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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
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02. NORMAS NUEVAS Y COMITE:02. NORMAS NUEVAS Y COMITE  22/02/12  11:31  Página IV



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

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

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

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

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

to, las autorizaciones correspondientes.

2. TIPOS Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

EXTENSIÓN ORIENTATIVA DE LOS MANUSCRITOS

Original
Estructurado Estructurado

5 35
250 palabras 4.000 palabras

Original breve
Estructurado Estructurado

2 15
150 palabras 2.000 palabras

Revisión
Estructurado Estructurado

6 150
250 palabras 6.000 palabras

Notas clínicas 150 palabras 1.500 palabras 2 10

Perspectiva 150 palabras 1.200 palabras 2 10

Editorial — 2.000 palabras 2 10 a 15

Carta al Director — 400 palabras 1 5

Tipo de artículo Resumen Texto Tablas y figuras Referencias
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Artículo especial

Linked Data como herramienta en el ámbito de la nutrición
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LINKED DATA AS A TOO IN THE
NUTRITION DOMAIN

Abstract

Currently, there is a huge amount of information avail-
able on Internet that can neither be interpreted nor used
by software agents. This fact poses a serious drawback to
the potential of tools that deal with data on the current
Web. Nevertheless, in recent times, advances in the
domain of Semantic Web make possible the development
of a new generation of smart applications capable of cre-
ating added-value services for the final user. This work
shows the technical challenges that must be faced in the
area of nutrition in order to transform one or several old-
fashion sources of raw data into a web repository based
on semantic technologies and linked with external and
publicly available data on Internet. This approach makes
possible for automatic tools to operate on the top of this
information providing new functionalities highly inter-
esting in the domain of public health, such as the auto-
matic generation of menus for children or intelligent
dietetic assistants, among others. This article explains the
process to create such information support applying the
guidelines of the Linked Data initiative and provides
insights into the use of tools to make the most of this tech-
nology for its adoption in related use cases and environ-
ments.

(Nutr Hosp. 2012;27:323-332)
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Resumen

En la actualidad existe una enorme cantidad de infor-
mación en Internet que no puede ser interpretada y reuti-
lizada por agentes software. Este hecho impone una
importante limitación al potencial de las herramientas
que es posible construir haciendo uso de los datos disponi-
bles en la Web actual. Sin embargo, los recientes avances
introducidos en el ámbito de la Web Semántica nos per-
miten crear una nueva generación de aplicaciones inteli-
gentes capaces de ofrecer valor añadido al usuario. Este
trabajo presenta los desafíos tecnológicos que es preciso
abordar para, dentro del ámbito de la nutrición, partir de
una o varias fuentes de datos convencionales y generar un
repositorio web, basado en tecnologías semánticas, ligado
con otras fuentes de datos públicas en Internet. Este enfo-
que permite que herramientas automáticas operen sobre
esta información y presten nuevas funcionalidades alta-
mente interesantes en el ámbito de la salud pública, como
la generación automática de menús para escolares o ase-
sores dietéticos inteligentes, entre otras. El presente artí-
culo detalla el proceso para generar dicho soporte de
información siguiendo las directrices de la iniciativa Lin-
ked Data e ilustra el uso de herramientas que sacan par-
tido de este soporte para su adopción en otros casos de uso
y entornos próximos.

(Nutr Hosp. 2012;27:323-332)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5594
Palabras clave: Nutrientes. Servicios dietéticos. World
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Introducción

La revolución provocada por el fenómeno de la Web
2.0 ha hecho que ahora cualquier persona, indepen-
dientemente de sus conocimientos técnicos, pueda
publicar información en la Web. Como consecuencia,
nos encontramos ante un escenario caracterizado por la
masificación de contenidos en la Red, precisando el ser

humano de algún tipo de intermediario “inteligente”
capaz de extraer, procesar y localizar de forma autó-
noma la información requerida. La nueva “Web de los
Datos”, también conocida como “Web 3.0” o “Web
Semántica”, sienta los cimientos de este futuro inme-
diato, creando una red de nodos con información multi-
disciplinar que puede ser explorada por aplicaciones
software sin necesidad de la intervención humana.

La iniciativa Linked Open Data (LOD)1, impulsada
por Tim Berners Lee (creador de la Web), define los
mecanismos que dan forma a esta nueva Internet, en la
que los datos ya no están cautivos en silos propietarios,
sino que pueden ser libremente compartidos y reutili-
zados por agentes software. Un nodo de la red Linked
Data se caracteriza porque, además de mantener los
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datos propios de su dominio de interés, define enlaces a
otros con información relacionada o complementaria.
Así, un nodo dedicado a la publicación de registros
sobre medicamentos como DrugBank2 almacena tanto
datos propios (nombre comercial, fórmula química,
modo de administración, etc) como referencias a fuen-
tes externas, incluyendo posibles enfermedades obje-
tivo (descritas en el nodo Diseasome3) o su utilización
en pruebas clínicas (publicadas por LinkedCT4). La
filosofía Linked Data permite que los nodos se benefi-
cien del “efecto red”, de forma que la adición de uno
nuevo aporta valor al resto de integrantes de la red
LOD. El área de las ciencias de la salud en general, y el
campo de la nutrición en particular, son ámbitos en los
que el potencial brindado por la Web Semántica no ha
sido aun debidamente explotado. El nuevo enfoque
propuesto por la iniciativa LOD pone a disposición del
público general una extensa cantidad de información
que agentes inteligentes, soportados por tecnologías
semánticas, pueden reutilizar y aprovechar para crear
soluciones de alto valor añadido para el usuario. 

Este trabajo presenta los principales desafíos y guías
de diseño que los desarrolladores deben afrontar a la
hora de crear, publicar e incorporar un nodo con infor-
mación nutricional a la red Linked Data. El apartado 2
resume brevemente la iniciativa LOD y las tecnologías
que le dan soporte. En el apartado 3 se describen deta-
lladamente los pasos necesarios para la construcción y
publicación de uno de estos nodos, utilizándose como
ejemplo práctico la información proporcionada por la
“USDA Database for Nutrition Information”5. El apar-
tado 4 muestra cómo es posible poner en valor la infor-
mación publicada mediante el desarrollo de un asesor
nutricional para el ámbito de la educación infantil.
Finalmente, el apartado 5 presenta las principales con-
clusiones de este trabajo.  

La iniciativa Linked Open Data

El modo en el que la información se publica en
Internet ha sufrido una profunda evolución durante
los últimos años. Desde las primeras publicaciones de
datos en la Web a principios de los 90, basadas en tex-
tos estáticos, hasta los actuales modelos de publica-
ción de la información basados en blogs, redes socia-
les y comunicación viral, se puede afirmar que han
cambiado no solo las tecnologías sino también los
paradigmas subyacentes. La Web actual se basa en un
diseño sencillo, accesible e intuitivo para el ser
humano. Este interpreta la información presentada en
pantalla y accede a nuevos datos mediante una serie
de hiperenlaces incluidos en el documento que está
consultando. Resulta paradójico que la principal
razón del éxito de la Web se haya convertido en uno
de los principales desafíos a resolver a la hora de evo-
lucionar cara a un nuevo modelo de acceso a la infor-
mación en el que el ser humano, abrumado por la
ingente cantidad de datos disponibles en la Red, pre-

cisa de un intermediario (un agente software) que se
encargue de explorar la Web, descubrir y procesar los
datos buscados y presentarlos finalmente en un
entorno amigable. La “Web de los Documentos”,
accesible y entendible únicamente por el ser humano,
se convierte así en la “Web de los Datos”, accesible y
entendible también por las máquinas.

Para hacer realidad la “Web de los Datos” es preciso
definir un mecanismo que permita a los agentes soft-
ware “interpretar” (manipular simbólicamente) la
información disponible en Internet. La primera y más
básica especificación en este sentido definida por el
W3C es el modelo RDF6. Esta especificación define
cómo representar sentencias o declaraciones sobre
recursos “referenciables” en la web (prácticamente
cualquier cosa, ya sea física o abstracta puede ser refe-
renciada mediante URI). Una declaración RDF toma la
forma de una tripla compuesta de un sujeto, un objeto,
y un predicado que determina la relación que une sujeto
y objeto. 

Mientras que RDF garantiza la interoperabilidad
sintáctica de los datos, queda por resolver el problema
de la interoperabilidad semántica de los mismos. Para
ello es preciso establecer un consenso sobre el signifi-
cado concreto de los términos (nombre de conceptos y
relaciones) que existen en un dominio particular. La
Web Semántica dispone de un instrumento específico
para realizar esta labor, la ontología, entendiendo como
tal una “especificación explícita de una conceptualiza-
ción”7, que puede ser descrita formalmente mediante la
especificación RDFS8 o bien, si la potencia semántica
de esta no es suficiente, mediante  OWL9, ambas espe-
cificaciones basadas en RDF definidas por el W3C.

Desde un punto de vista tecnológico existen básica-
mente dos estrategias para la publicación de la infor-
mación en esta nueva Web. La primera, más conti-
nuista, pasa por enriquecer las páginas web
existentes, expresadas en HTML, con anotaciones
RDF (utilizando las directrices establecidas en la
especificación RDFa10), que aportan contexto e infor-
mación procesable por un ente automatizado al docu-
mento. Esta aproximación, aunque sencilla en su con-
cepción, incrementa la complejidad en la creación y
mantenimiento de las páginas web, por lo que en los
últimos años ha ganado fuerza una iniciativa alterna-
tiva: Linked Opend Data. Se basa, a grandes rasgos,
en la creación de nodos web con información expre-
sada directamente en RDF, ligados entre sí, capaces
de ofrecer una representación distinta de los conteni-
dos según el tipo de usuario que la solicita. Cada
objeto dentro de un nodo Linked Data cuenta con un
nombre único, su URI, que nos permite referenciarlo
de forma unívoca. Cuando una petición de informa-
ción es recibida, el nodo analiza la fuente de la solici-
tud y, en función de ella, devuelve una versión del
documento adaptada al tipo de usuario origen: (1) una
página HTML, en caso de un ser humano accediendo
mediante un navegador web; y (2) un documento
RDF, en caso de un agente software.
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La iniciativa Linked Data basa su funcionamiento en
tecnologías y estándares ampliamente aceptados,
cimentándose en 4 principios básicos:

1. Uso de URI para referenciar todo objeto de infor-
mación.

2. Utilización del protocolo HTTP11 para acceder a
la información almacenada en las URI.

3. Descripción de los recursos de información
mediante RDF y utilización del lenguaje de con-
sultas SPARQL12 para la búsqueda sobre estos
repositorios.

4. Incluir enlaces a otras entidades mediante URI
para potenciar el descubrimiento de nuevos ele-
mentos de información que puedan ser relevantes
para el usuario.

Como resultado de la puesta en práctica de estos
principios, es posible implementar aplicaciones genéri-
cas capaces de operar sobre un espacio de datos univer-
sal, en otras palabras, tratar la Web como una única
base de datos global. El auténtico potencial de este
modelo reside en poder combinar datos procedentes de
diferentes fuentes (otros nodos Linked Data) y, a partir
de su integración, extraer nuevo conocimiento que nos
permite resolver el problema particular al que nos
enfrentamos. Conscientes de las enormes posibilidades
de este enfoque, cada vez son más las empresas, institu-
ciones y gobiernos que contribuyen en este esfuerzo
haciendo públicos libremente sus datos en la Web,
existiendo en la actualidad nodos con información de
tipo enciclopédico, información biblioteconómica o
del ámbito de las ciencias de la salud entre otros. La
figura 1 muestra el estado actual de la red LOD, que en
Septiembre de 201113 contaba ya con 295 nodos enlaza-
dos entre sí y más de 31 billones de triplas RDF. Un
nodo central de esta red es la DBPedia14, repositorio
que mantiene la información generada de forma cola-
borativa por la comunidad a través del proyecto Wiki-
pedia. Además de nodos con información multidisci-
plinar como la DBpedia, la LOD está poblada por otros
repositorios más específicos. En el ámbito de las cien-
cias de la vida podemos destacar los nodos DrugBank,
DailyMed o PubMed, y si bien es cierto que en la actua-
lidad el porcentaje de información publicada en este
campo no es muy elevado (9,6% del total), debemos
reseñar el alto grado de interconexión que presentan
con otras fuentes (38,06% del total de enlaces de la
Red). A mayor grado de interconexión entre datos,
mayor es la información potencial que un motor de
inferencia puede extraer de los mismos, y por tanto,
mayores las ventajas que la red LOD puede ofrecer en
los ámbitos de la salud y la medicina. El proyecto del
W3C: “Linking Open Drug Data”15, cuyo objetivo es
crear nodos ligados con información sobre medica-
mentos y pruebas clínicas, es un ejemplo claro del
potencial de esta nueva Web en el que están involucra-
das las compañías farmacéuticas Eli Lilly, AstraZe-
neca y Jhonson & Johnson.

Creación y publicación de un nodo Linked Data

En este apartado se describe el proceso de creación
de un nodo Linked Data orientado a la publicación de
información nutricional (“interpretable” por agentes
software) de productos alimenticios. En nuestro caso
particular y como prueba de concepto, se ha decidido
utilizar como fuente de información la USDA Data-
base for Nutrition Information (USDA de ahora en ade-
lante), reputada base de datos en este ámbito. Este pro-
ceso conlleva la consecución de una serie de pasos, los
cuales se exponen brevemente a continuación:

Paso 1: Definir la terminología (ontología)

El primer paso consiste en definir la ontología que
identifica los términos (en particular los nombres de los
conceptos y de las relaciones) que se van a utilizar para
describir la información a publicar. En la actualidad
existen multitud de bases de datos y otro tipo de registros
electrónicos que almacenan información nutricional de
alimentos. Por tanto, para el desarrollo de la ontología es
conveniente realizar un estudio previo de los esquemas
utilizados en estos registros, basándonos en nuestro caso
en la USDA. Por otro lado, las guías de buenas prácticas
para la publicación de información en la Web de los
Datos recomiendan que los términos utilizados para des-
cribir la información estén basados en vocabularios ya
existentes en el ámbito de la Web Semántica y de la red
Linked Data en particular, en especial aquellos de mayor
difusión, con el fin de mejorar la interoperabilidad y la
compatibilidad semántica de la información. Por este
motivo, para la definición de nuestra ontología, hemos
utilizado términos extraídos de los vocabularios Dublin
Core16 (esquema de metadatos de muy amplia difusión
que define términos básicos para la descripción de recur-
sos genéricos) y SKOS17 (conjunto de términos que pue-
den ser empleados para la representación de tesauros,
taxonomías y otros modelos de clasificación).

La figura 2 refleja los principales conceptos y relacio-
nes identificados. Como se puede observar, las entidades
fundamentales identificadas son Food (Alimento),
Nutrient (Nutriente) y NutrientAmount (CantidadNu-
triente). Este último concepto representa una relación
ternaria entre un alimento, un nutriente y la cantidad de
ese nutriente disponible en 100 g del alimento. Además
de estas 3 entidades básicas, se han incluido los con-
ceptos FoodGroup y LangualFactor, que permiten, el
primero, clasificar taxonómicamente los alimentos y,
el segundo, catalogar los alimentos atendiendo a los
elementos del tesauro LanguaL18. Por último, el con-
cepto TypicalMeasure permite registrar el peso, en gra-
mos, de medidas o porciones típicas de un determinado
alimento (p. ej. de “una taza” de harina o de “una
cucharada” de azúcar). Esta información facilita, entre
otras tareas, el cálculo de los nutrientes de un determi-
nado menú expresado en base a sus ingredientes utili-
zando medidas convencionales.
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Para cada uno de estos conceptos se han definido las
propiedades o relaciones que permiten caracterizarlos
(fig. 2). Así, por ejemplo, para el concepto Food se han
definido, entre otras, propiedades como dct:title (nom-
bre del alimento en diferentes idiomas), dct:descrip-
tion (descripción textual), scientificName y common-
Name (haciendo referencia, respectivamente, a su
nombre científico y otros nombres alternativos de uso
común), kcalories (valor energético de 100 g del ali-
mento), etc. Cabe destacar que, para el concepto Food,
se han provisto propiedades (como calciumAmount),
que permiten registrar directamente la cantidad de un
determinado nutriente (calcio en este ejemplo) disponi-
ble en 100 g de un determinado alimento. Si bien esto
resulta redundante, puesto que la entidad NutrientA-
mount nos permite registrar esta información, se han
mantenido ambas representaciones para facilitar el
acceso a esta información a aquellas aplicaciones que
no requieren de la potencia semántica inherente en la
utilización del concepto NutrientAmount (más com-
plejo de manipular). La definición de reglas lógicas,
expresadas en SWRL19, permiten que sea el propio sis-
tema (a través de un motor de inferencia) el que realice
la transformación de forma automática de una repre-
sentación a la otra.  Por ejemplo, la siguiente regla:

Food(?f) ̂ nutrientAmount(?f,?na) ̂ NutrientAmount(?na) ̂ nutrient
(?na,usda:Calcium) ̂ amount(?na,?a)  calciumAmount(?f,?a)

permite “calcular” la relación calciumAmount en base
a la información recogida utilizando el concepto
NutrientAmount.

Paso 2: Populación

El segundo paso consiste en recopilar la información
que se desea exponer a través del nodo Linked Data y
registrarla en formato RDF haciendo uso de los térmi-
nos identificados en la ontología. Para ello se ha creado
un script semiautomatizado encargado de: (1) extraer
la información de interés del catálogo de la USDA; (2)
identificar potenciales conflictos; (3) expresar dicha
información en forma de triplas RDF; y (4) almacenar
los datos en un almacén RDF (en nuestro caso se ha uti-
lizado el Virtuoso Universal Server20). Aunque el script
funciona de manera autónoma, en ocasiones es precisa
la colaboración de un experto para resolver posibles
inconsistencias en los datos (p. ej. varias entradas en la
base de datos de la USDA que hacen referencia a un
mismo tipo de alimento). A través de un formulario
web el experto selecciona, de entre la lista de posibles
alternativas, la más adecuada.

Paso 3: Configuración del nodo

Linked Data no define un patrón concreto para asig-
nar un nombre único (una URI) a los recursos, por lo
que cada nodo puede seleccionar el esquema que consi-
dere más conveniente. En nuestro caso, el patrón selec-
cionado combina un prefijo común (el espacio de nom-
bres propio del nodo), seguido de un sufijo que
identifica la clase del recurso y su identificador USDA
(fig. 3). En la actualidad, existen herramientas automa-
tizadas que facilitan este proceso, habiéndose utilizado
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en este caso las herramientas de configuración inclui-
das en el propio Virtuoso.

Paso 4: Vinculación con otros nodos

Tras configurar nuestro nodo hemos alcanzado los
tres primeros principios básicos de los cuatro estableci-
dos en Linked Data, restando el establecimiento de
relaciones con otras entidades. Uno de los procedi-
mientos más comunes para realizar esta labor es el
record linkage21,22, proceso definido en la literatura
especializada como la “identificación y relación de
diferentes registros en fuentes de datos heterogéneas
que hacen referencia al mismo objeto en el mundo
real”. A la hora de identificar estas relaciones de igual-
dad es posible utilizar diferentes técnicas de cálculo de
similitud que miden el parecido entre dos registros a
través de métricas de comparación sobre los valores de
las propiedades que describen el mismo concepto (p.
ej. nombre, descripción, etc.). A día de hoy este pro-
ceso es más un arte que una ciencia, debiendo ser el
propio experto el que, en base al estudio de los modelos
de datos, defina los heurísticos que permitan realizar la
comparación entre la información almacenada en
diversos nodos. 

Basándonos en esta metodología es necesario seguir
los siguientes pasos para completar todo el proceso: (1)
identificar fuentes de datos externas que almacenan
registros del mismo tipo que el nuestro; (2) estudiar sus
modelos de datos para definir cómo abordar la compa-
ración; (3) definir los heurísticos que nos permiten
establecer el grado de similitud entre dos registros; y
(4) resolver los casos conflictivos.

En el caso que nos ocupa, se seleccionaron como
fuentes externas de interés dos grandes repositorios de
carácter internacional: Agrovoc23 y DBpedia. Agrovoc
es un repositorio elaborado por la FAO con el mayor
tesauro de agricultura del mundo, mientras que la
DBpedia es un repositorio multidisciplinar compuesto
por información extraída de la Wikipedia. 

Tras analizar el modelo de datos de ambas fuentes y
compararlo con el desarrollado, se detectó que para los
registros de tipo Food y Nutrient resultaba factible
encontrar similitudes con recursos en fuentes externas,
aplicando mecanismos de comparación sintáctica
sobre propiedades como el nombre del elemento, su
descripción, grupo alimenticio y su nombre científico.
Para ello, utilizamos un compendio de los heurísticos

jaroSimilarity24, basado en la métrica de distancia Jaro,
Levenshtein25, que mide el número de cambios necesa-
rios para transformar una cadena en otra y qGramSimi-
larity26, que mide el número de secuencias de letras por
palabra compartidas por las cadenas. En la figura 4 se
puede apreciar un ejemplo de las propiedades y regis-
tros comparados. 

De entre las diferentes herramientas existentes que
nos facilitan la configuración y ejecución de los heurís-
ticos sobre los nodos, hemos utilizado el framework
SILK27. Dado que estos procesos se ejecutan de forma
automática, es posible obtener tanto falsos positivos
como falsos negativos tras la ejecución de los algorit-
mos de comparación. Para minimizar en la medida de
lo posible esta situación, se aplica como valor base para
evaluar la similitud de los registros el calculado tras
ponderar la salida de los heurísticos anteriores (Sim),
definiendo dos umbrales Uask y Uaut que nos permiten
definir cuándo un valor es automáticamente desechado
o aceptado, o cuándo es preciso consultar con un
experto:

Sim < Uask,las entidades no son iguales 
Uask < Sim < Uaut, se debe preguntar a un experto
Uaut < Sim, las entidades se consideran iguales

Finalmente, los pares exitosos son relacionados
mediante la propiedad owl:sameAs en una tripla RDF
que es almacenada en nuestro nodo.

Puesta en valor del nodo: desarrollo de un 
asesor nutricional inteligente

La creación de la red Linked Data ha supuesto un
importante impulso a la interoperabilidad y reutiliza-
ción de los datos públicos disponibles en la web, dando
lugar a una nueva generación de herramientas inteli-
gentes capaces de rastrear, extraer y procesar esta
información. Las aplicaciones LinkedData no se ven
limitadas únicamente a su conjunto de datos local, sino
que pueden recoger información de todos los nodos de
la red siguiendo, de forma automatizada, los enlaces
definidos en cada uno. Aquellos nodos con informa-
ción multidisciplinar como Freebase28 o la DBPedia
actúan como puntos de interconexión entre diferentes
dominios, constituyendo el pilar básico sobre el que se
sustentan estas aplicaciones. Un ejemplo paradigmá-
tico de aplicación Linked Data es el portal BBC
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Music29, capaz de complementar la información ya dis-
ponible en la base de datos de la BBC con registros
extraídos de otros nodos (DBpedia, Music Brainz30,
Echo Nest31) aportando datos adicionales como la bio-
grafía del artista, discografía, información sobre un
álbum, recomendaciones de cantantes con estilos simi-
lares, etc. 

En el caso que nos ocupa, se ha desarrollado una
aplicación inteligente que permite poner en valor la
información nutricional publicada por nuestro nodo
Linked Data. La aplicación diseñada, centrada en el
ámbito de la educación infantil, tiene un objetivo
doble: (1) ofrecer ayuda a los centros a la hora de confi-
gurar el menú de la escuela y (2) ofrecer información y
consejo a las familias para mejorar y complementar la
dieta de sus hijos. En líneas generales, los servicios
ofrecidos por el sistema son:

– Controlar la alimentación de aquellos niños suje-
tos a restricciones particulares (celíacos, diabéti-
cos, etc.), ofreciendo menús alternativos aptos
para ellos.

– Ofrecer información sobre los valores nutriciona-
les de un menú y facilitar el seguimiento de dietas.

– Realizar recomendaciones de comidas comple-
mentarias para el hogar. 

La interfaz de acceso al sistema está basada en web,
habiendo sido especialmente diseñada pensando en su
uso tanto desde el salón del hogar (a través de un televi-

sor con conectividad a Internet) como a través de dis-
positivos móviles (smartphones, tabletPCs, etc.). Gra-
cias a este diseño, el usuario puede acceder a la aplica-
ción, por ejemplo, desde un iPhone, un tablet basado en
Android o el navegador web incluido con la consola
Nintendo Wii, obteniendo idéntica funcionalidad en
cada caso. A la hora de desarrollar el asistente nutricio-
nal, se ha partido de un trabajo previo32 en el que se des-
cribe en mayor detalle las funcionalidades clave de la
plataforma base.  Sobre este desarrollo se han modifi-
cado los componentes software de la plataforma,
creándose una nueva infraestructura técnica capaz de
soportar el descubrimiento y procesado de información
no presente en la base de datos de la propia aplicación
sino libremente accesible a través de la red Linked
Data. Gracias a esto, la nueva aplicación es más fácil de
desarrollar y mantener (pues la información es almace-
nada y mantenida por terceros), ofreciendo capacida-
des mejoradas al usuario al trabajar con un universo de
datos mayor.

Desde un punto de vista técnico, la plataforma está
basada en una capa de presentación de la información
(responsable de adaptarla para garantizar su correcta
visualización en distintos dispositivos) y una capa de
negocio formada por un motor de inferencia alimen-
tado por un explorador Linked Data.

La aplicación almacena en su base de datos local, con-
forme a un modelo semántico, los menús semanales de
los centros. Tomando esta información como punto de
partida, el explorador Linked Data integrado localiza,
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Fig. 4.—Ejemplo de las propiedades comparadas para el alimento Arroz en el proceso de encontrar registros referentes al mismo obje-
to entre los de nuestro repositorio (nodo USDA) y los de la DBPedia y Agrovoc.
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mediante consultas SPARQL, las entradas correspon-
dientes a sus ingredientes en el nodo, extrayendo infor-
mación sobre su valor nutricional. De modo adicional, a
través de la red de enlaces definida, el explorador identi-
fica las equivalencias establecidas con recursos de Agro-
voc (para identificar sinónimos y la posición relativa del
ingrediente dentro de la jerarquía de alimentos) y la
DBPedia, de donde se extrae información adicional
sobre el ingrediente (descripción, preparaciones habi-
tuales, imagen identificativa, etc.) que puede mostrar al
usuario en forma de ayuda contextual. En base a toda
esta información, este módulo genera un nuevo modelo
RDF que es utilizado como entrada de datos por parte del
motor de inferencia (fig. 5).

A continuación un agente inteligente filtra y procesa
los datos, generando un informe con la cantidad exacta
de kilocalorías, proteínas, grasas y lípidos de cada uno
de los platos y del menú diario en su conjunto, mostrán-
dose de un modo simple y atractivo al usuario en forma
de una escala de colores (fig. 6). Este tipo de operacio-

nes se realizan sin que el usuario tenga consciencia de
ellas, actuando el sistema como un asistente virtual. 

Cuando es utilizada por una escuela, la herramienta,
tras analizar el perfil nutricional de los alumnos, emite
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Fig. 5.—Arquitectura general
del Asesor Nutricional desa-
rrollado incluyendo las inte-
racciones con las diferentes
fuentes de información y re-
positorios Linked Data de los
que hace uso.

Fig. 6.—Asistente nutricional inteligente desarrollado para la
gestión de los menús de las escuelas infantiles. Interfaz de
usuario para la consola Nintendo Wii mostrando la informa-
ción nutricional básica del menú escolar de un niño calculada
de forma automática a partir de sus ingredientes.
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una alerta en caso de detectar un menú que contenga un
nutriente al que un niño es alérgico, ofreciendo una
opción alternativa para cada caso (p. ej. sustituir la nata
por nata con soja en el caso de alergia a la lactosa). De
este proceso se encarga el motor de inferencia de la apli-
cación, cuya base de conocimiento almacena una serie
de alimentos que pueden actuar como sustitutivos de
otros. La definición de reglas semánticas también juega
un papel vital a la hora de configurar menús complemen-
tarios para el niño. En base a la información nutricional
de la dieta diaria del niño y un conjunto de reglas precon-
figuradas, la aplicación es capaz de calcular el aporte
nutricional extra que este necesita y, en base a ello,
seleccionar una receta adecuada de entre las disponibles
en su base de conocimiento u otros nodos Linked Data
con información sobre recetas (p. ej. Foodista33).

La aplicación presentada muestra cómo la combina-
ción de los principios fundamentales de la iniciativa
Linked Data, la capacidad expresiva del lenguaje para
definición de ontologías OWL2, y la potencia de los
motores de inferencia (p.ej. Pellet, RacerPro, Fact+)
nos ha permitido no sólo reutilizar información publi-
cada en fuentes heterogéneas sino razonar sobre ella y
ofrecer nuevos servicios que ofrecen un importante
valor añadido al usuario final.

Conclusiones y líneas futuras

El presente trabajo muestra la creación de un nodo
Linked Data, un repositorio de datos “interpretables”
por aplicaciones software, para el acceso a información
de carácter nutricional partiendo de modelos de datos
preexistentes. Para ello se hace uso de  una metodolo-
gía reutilizable que se puede aplicar a nuevas fuentes
del ámbito de la nutrición o reorientarla para focali-
zarla cara otros aspectos del conocimiento a represen-
tar. De esta manera queremos hacer hincapié en el pro-
ceso de generación más allá del propio nodo en sí.
Además, sobre este, se ha desarrollado un agente inteli-
gente que es capaz de realizar un procesado significa-
tivo de los contenidos para ofrecer al usuario final del
sistema información útil para evaluar sus hábitos ali-
menticios y realizar recomendaciones. 

Esta funcionalidad, el procesado autónomo por parte
de agentes software para realizar razonamientos, nos
sirve de justificación para propugnar la introducción de
los modelos de publicación semántica frente a otros basa-
dos en documentos web o APIs propietarias. Es decir, el
uso de información expresada haciendo uso de estas tec-
nologías habilita nuevos servicios no factibles en entor-
nos “presemánticos”. Este esquema se basa en el uso de
estándares que dirigen y facilitan el procesado de los
datos para que los propios agentes software los convier-
tan en información y puedan incorporarlos a sus esque-
mas de decisión en tiempo de ejecución, es decir, sin
modificar el propio código desarrollado inicialmente.

Desde un punto de vista funcional, este trabajo
muestra cómo con un esfuerzo inicial reducido es posi-

ble desarrollar un sistema autónomo que permite reali-
zar tareas de gran valor sociosanitario. Conviene recor-
dar que los problemas relacionados con una nutrición
incorrecta en etapas tempranas tienen un alto impacto
en la vida de los niños a largo plazo. Esta mala nutri-
ción puede derivar en problemas como diabetes, pro-
blemas cardiovasculares, etc. 

Dentro de la línea de uso de repositorios Linked
Data, se deben poner en valor no sólo las soluciones ya
existentes, sino también aquellas nuevas opciones
posibles que tomen esta idea como base. De este modo,
como líneas de trabajo de futuro interés se propone el
establecimiento de nuevas relaciones con otros nodos
ya existentes (o aún por crearse) que generen nuevas
opciones de razonamiento o de descubrimiento de
datos implícitos. Sobre este modelo de publicación de
información basado en conocimiento surgen nuevas
opciones dentro del dominio y marco propuesto por
este trabajo. Entre ellas podemos destacar el desarrollo
de asistentes inteligentes para la creación de recetas de
cocina, recomendadores de dietas en función de perfi-
les personalizados con información médica, de hábitos
o de restricciones adicionales derivadas de criterios
personales o estacionales, entre otros. En el momento
actual, las tareas de investigación se centran en la
inclusión de información de carácter estadístico sobre
la población que permita ampliar el ámbito de aplica-
ción de esta propuesta al entorno epidemiológico y la
realización de predicciones relacionadas con la salud
pública gracias a la combinación de diferentes fuentes
de información publicadas en Internet.
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NUTRITION ACUTE PANCREATITIS

Abstract

Acute pancreatitis is a common and potentially severe
disease where nutritional support does affect its develop-
ment in a way it may be considered a treatment in severe
cases. These include around 20% of patients and present
mortality rates of 8%-39%. 

In mild acute pancreatitis patients are prescribed nil
per os at admission and advance diet in a progressive
manner the following days. Although early introduction
of diet has proven to shorten the length of stay, it is still
not clear when and how to introduce diet. 

Severe disease is a hypercatabolic situation which often
appears in already malnourished patients. Early enteral
nutrition has shown a significative benefit over parenteral
nutrition in terms of infection rates, hyperglycemia and
mortality rates. This benefit may be related to a decrease in
bacterial intestinal translocation. Nasoyeyunal tube feed-
ing is the preferred site, but there are trials supporting
nasogastric tubes, a more feasible election. 

The following lines offer an up to date review of nutri-
tional management in acute pancreatitis, trying to answer
in a clear and practical way to the most frequent prob-
lems arising in the day to day management of this disease.

(Nutr Hosp. 2012;27:333-340)
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Resumen

La pancreatitis aguda es una patología frecuente y poten-
cialmente grave en la que el manejo nutricional influye de
manera importante en su desarrollo, de tal forma que se
puede considerar un tratamiento específico en los casos gra-
ves. Éstos suponen aproximadamente el 20% de los pacien-
tes y presentan una mortalidad entre el 8-39%. 

En los casos leves se suele proceder a un ingreso en
dieta absoluta y posterior reintroducción progresiva de la
dieta. Aunque se ha demostrado que una reintroducción
temprana acorta la duración del ingreso, existe incerti-
dumbre acerca del momento y del tipo de dieta idóneos. 

Las pancreatitis graves son estados hipercatabólicos
que se presentan en pacientes que frecuentemente presen-
tan déficits nutricionales basales. El soporte nutricional
iniciado precozmente por vía enteral ha demostrado un
beneficio significativo respecto a la vía parenteral en
cuanto a tasa de infección, control de glucemia y mortali-
dad. Este beneficio puede relacionarse con una disminu-
ción de la traslocación bacteriana. Si bien tradicional-
mente se ha empleado la vía nasoyeyunal, existen estudios
que apoyan la vía nasogástrica, mucho más accesible. 

En el siguiente texto ofrecemos una revisión actuali-
zada del manejo nutricional en la pancreatitis aguda,
intentando responder de manera clara y con un enfoque
práctico a las preguntas que más frecuentemente se pre-
sentan en el manejo de esta patología.

(Nutr Hosp. 2012;27:333-340)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5408
Palabras clave: Pancreatitis aguda grave. Nutrición enteral.

Nutrición parenteral.

Abreviaturas

PCR: Proteína C Reactiva.
ACG: American College of Gastroenterology.
ESPEN: European Society for Parenteral and Enteral

Nutrition.
AGA: American Gastroenterological Association.

ASPEN: American Society for Parenteral and
Enteral Nutrition.

RR: Riesgo Relativo.
IC: Intervalo de confianza al 95%.

Introducción

La pancreatitis aguda se definió en la conferencia de
consenso de Atlanta de 19921 como una inflamación
aguda del páncreas con afectación variable de otros
órganos o estructuras, tanto a nivel loco-regional como
sistémico. Los criterios que delimitan la gravedad se
estructuraron en 3 grandes grupos: datos de fallo orgá-
nico, complicaciones locales o marcadores pronósticos
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de gravedad. El fallo orgánico se definió como shock
(TA sistólica menor de 90 mmHg), insuficiencia respi-
ratoria (Presión arterial de O2 menor de 60 mm Hg),
insuficiencia renal (creatinina mayor de 2 mg/dl tras
rehidratación) o hemorragia gastrointestinal (mayor de
500 ml en 24 h). Las complicaciones locales son la pre-
sencia de necrosis, aceptada como tal cuando afecta a
más del 30% ó a un diámetro de más de 3 cm de la glán-
dula, valorado mediante TC con contraste; pseudoquis-
tes agudos, colecciones encapsuladas por una pared de
tejido fibroso o de granulación o abscesos pancreáti-
cos, colecciones intraabdominales de pus en la proxi-
midad del páncreas. Los marcadores pronósticos que se
aceptan como definitorios de la pancreatitis aguda
grave son la presencia 3 o más criterios de Ranson u 8 o
más criterios APACHE II. 

Aunque se revisará próximamente2, y algunas guías
clínicas ya incluyen consideraciones sobre los criterios
originales, especialmente en cuanto a los de fallo orgá-
nico3,4, la clasificación de Atlanta es la más empleada
actualmente. Mientras que la tasa de mortalidad global
de la pancreatitis aguda ronda el 2%5, los episodios
graves presentan una mortalidad entre el 8-39%3.

Dada la elevada mortalidad en las pancreatitis agu-
das graves, es importante identificarlas precozmente de
cara a un manejo intensivo. Actualmente existen múlti-
ples marcadores o escalas que pretenden predecir la
gravedad6 y se siguen proponiendo nuevos marcadores,
buscando al tiempo criterios sencillos y buenos valores
predictivos7,8. En los estudios prospectivos que compa-
ran distintas escalas, no se ha observado una clara ven-
taja a favor de ninguna9,10,11. Esto ha hecho que las guías
clínicas actuales no se decanten por ninguna escala o
marcador concreto, sino que, o bien las describen úni-
camente, o bien recomienden emplear varias, como
pueden ser el APACHE II, la proteína C Reactiva
(PCR) a las 48 horas del inicio del cuadro y los criterios
de Ranson y actuar de acuerdo a la gravedad prevista
hasta que se confirme la evolución3,4,12,13,14.

Pancreatitis aguda leve

¿Es necesario el soporte nutricional?

Las guías clínicas actuales se muestran de acuerdo en
que, en principio, no es necesario15,16. Únicamente se
recomienda cuando sea imposible reiniciar la dieta oral
en un plazo máximo de 5-7 días. Esta afirmación se basa
en 2 ensayos clínicos. El primero, publicado por Sax H.
C. y cols. en 198717, aleatorizó 55 pacientes en 2 grupos.
Uno recibió el manejo clásico de dieta absoluta, suerote-
rapia y analgesia mientras que el otro asociaba a éste
nutrición parenteral. No se observaron diferencias signi-
ficativas ni en la duración del ingreso, ni en el número de
infecciones ni de muertes. El otro, publicado por
McClave S. A. y cols.18 comparó la nutrición enteral con
la parenteral en pacientes sin criterios pronósticos de
gravedad (Ranson: 1,3 (media); rango 0-5). Al analizar

la duración de la hospitalización, los días transcurridos
hasta iniciar la alimentación oral o el número de infec-
ciones no se obtuvieron diferencias significativas.

¿Cuándo reiniciar la nutrición oral?

Las recomendaciones de las guías clínicas acerca de
este tema son relativamente vagas. Tal vez, la más clara
es la del American College of Gastroenterology
(ACG), que propone reiniciar la dieta cuando el
paciente no precise opiáceos, no refiera náuseas o
vómitos y presente una exploración con ruidos hidroa-
éreos presentes sin hipersensibilidad abdominal3. La
European Society for Parenteral and Enteral Nutrition
(ESPEN) sugiere hacerlo cuando el paciente no refiera
dolor y los enzimas pancreáticos estén en descenso,
insistiendo en que sea lo más precoz posible15. Esta
falta de un criterio unificado se debe a que no hay ensa-
yos controlados que valoren los datos clínico-analíti-
cos que habitualmente se emplean a la hora de decidir
probar tolerancia oral. 

Los estudios publicados sobre el tema pretenden hallar
marcadores que identifiquen qué pacientes van a presen-
tar reagudización del dolor tras la reintroducción de la
dieta. En uno de ellos, publicado por Lévy P. y cols.19 se
identificaron como factores de riesgo una lipasa mayor
del triple del límite alto de la normalidad el día que se rei-
nicia la dieta, valores altos en el índice de Balthazar y una
duración prolongada del ayuno. En un metaanálisis20 que
incluye éste y otros 2 estudios, no se identificó un factor
pronóstico que fuera común a los 3. 

Otra comunicación sobre el tema que merece la pena
comentar, por el giro que supone respecto a la práctica
tradicional, es la publicada por Eckerwall G. E. y cols
en 200721. Se aleatorizaron 60 pacientes con pancreati-
tis aguda sin criterios pronósticos de gravedad en dos
grupos. Uno se trató con dieta absoluta y reintroduc-
ción progresiva de la dieta, mientras que en el otro se
admitía y animaba a la ingesta oral desde el mismo día
del ingreso. No se observaron diferencias significativas
en cuanto a las características basales de los pacientes;
sólo 3 presentaron pancreatitis graves (1 en el grupo de
manejo tradicional, 2 en el otro). En primer lugar des-
taca que no se observaron diferencias significativas en
cuanto a la aparición de náuseas, vómitos, dolor o dia-
rrea. Estos resultados clínicos, y por consiguiente sub-
jetivos, pueden deberse a un sesgo tanto por parte del
evaluador como del paciente. Sin embargo llama la
atención que tampoco se observaron diferencias signi-
ficativas entre los 2 grupos en la evolución de la ami-
lasa o de la proteína C reactiva. La justificación teórica
a la hora de poner en duda el modelo clásico de la posi-
ble reagudización al estimular la secreción pancreática
con la dieta, radica en publicaciones como la de Nieda-
rau C. y cols en 199022, que proponen un modelo de
anergia pancreática durante la enfermedad. Niederau
trabajó en modelos murinos de pancreatitis experimen-
tal. Observó que, aunque la secreción pancreática basal
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no variaba en los animales enfermos respecto a otros
sanos, ante estímulos como la colecistoquinina (CCK)
o la ceruleína los animales enfermos presentaban un
mínimo aumento de la secreción en comparación con
los importantes incrementos que presentaban los sanos. 

¿Con qué reiniciar la tolerancia oral?

En este punto existe un cierto consenso, recomen-
dándose una dieta baja en grasa, < 30% de las calorías
totales ingeridas, sin considerar necesarios preparados
especiales3,12,15. Esta recomendación no ha sido eva-
luada en ensayos clínicos. La relación entre hipertrigli-
ceridemia y pancreatitis aún no está bien definida. Está
demostrado que durante la pancreatitis aguda pueden
aumentar los niveles plasmáticos de ácidos grasos
libres, colesterol y triglicéridos. Por otro lado, aunque
la infusión intravenosa de ácidos grasos no ha demos-
trado poder inducir una pancreatitis, la hipertrigliceri-
demia importante, típicamente con valores > 1.000
mg/dL, se acepta como una de las causas clásicas de
pancreatitis aguda23.

Existen dos estudios metodológicamente similares
que comparan reiniciar tolerancia con líquidos con
pasar directamente del ayuno a dieta blanda. 

Jacobson B. C. y cols.24 aleatorizaron 121 pacientes
sin criterios de gravedad a iniciar dieta oral con líqui-
dos, 588 kcal diarias ( incluyendo un total de 2 g
grasa/día), o con dieta blanda baja en grasas, 1.200 kcal
(35 g grasa/día). En ambos grupos se reinició la dieta
en el día 2 post ingreso (rango 1-3). No presentaron
diferencias significativas en cuanto a la reaparición del
dolor, náuseas o vómitos (6% con líquidos, 11% con
dieta blanda) o en cuanto al porcentaje de pacientes que
debieron suspender dieta. Tampoco en cuanto a la
duración del ingreso postingesta (29,5 horas vs 28). 

Sathiaraj E. y cols.25 presentaron un grupo de 101
pacientes. En este caso la dieta líquida incluía 458 kcal,
con 11 g de grasa y la dieta blanda 1.040 kcal con 20 g.
La dieta se reintrodujo en menos de 36 horas desde el
ingreso en ambos grupos. No se observaron diferencias
en cuanto al número de pacientes que presentaron náu-
seas, vómitos o dolor (13% en líquidos, 8% en blanda).
La única diferencia significativa observada aparece en
la duración de la hospitalización, 8 días (rango 6-9) con
líquidos y 5 (4-7) con sólidos.

Por lo tanto, de acuerdo a estos datos, la tolerancia
oral en la pancreatitis aguda leve se debería iniciar de
forma temprana pudiendo emplear directamente una
dieta blanda baja en grasa. 

Pancreatitis aguda grave

¿Es necesario el soporte nutricional?

El soporte nutricional se considera beneficioso en
las pancreatitis agudas graves en todas las guías clíni-

cas consultadas3,4,12,13,14,15. En un metaanálisis publicado
en 200826, se compararon los resultados obtenidos por la
nutrición tanto por vía parenteral como enteral con los
obtenidos en ausencia de ésta. Se identificaron 3 ensayos
clínicos que comparan nutrición parenteral con la ausen-
cia de soporte nutricional, incluyendo en total 113
pacientes. Si bien la nutrición parenteral no varía el
riesgo de complicaciones infecciosas, si reduce signifi-
cativamente la tasa de mortalidad (Riesgo Relativo (RR)
0,36 con un intervalo de confianza al 95% (IC) de 0,13-
0,97). En cuanto a la nutrición enteral, sólo se encontró
un estudio que la comparara directamente con la ausen-
cia de nutrición, por lo que realizaron un análisis indi-
recto, con el que se observaron diferencias significativas
tanto en la tasa de infección como de mortalidad a favor
del soporte nutricional. El soporte nutricional debe ser
parte del tratamiento en la pancreatitis aguda grave27,28.
Dada la dificultad para identificar precoz y adecuada-
mente qué pacientes presentarán episodios de pancreati-
tis grave, Petrov M. S.29 plantea incluso la posibilidad de
iniciar el soporte nutricional de manera precoz e indiscri-
minada, para luego mantenerla en los casos que final-
mente resultan graves. 

¿Nutrición enteral o parenteral?

Las guías clínicas consultadas coinciden en recomen-
dar la nutrición enteral como primera opción, especifi-
cando la ESPEN su prioridad incluso ante pseudoquistes
o fístulas pancreáticas30. El empleo de la vía parenteral se
reserva como rescate, cuando la enteral no es tolerada o
no puede aportar las necesidades calculadas. La guía de
la ESPEN para la nutrición parenteral30 sugiere emplear
esta vía únicamente cuando la enteral no logre cubrir los
objetivos propuestos, y disminuir su aporte según vayan
aumentando los ingresos por vía enteral. Las guías de las
sociedades gastroenterológicas recomiendan añadir
nutrición parenteral si existe un íleo importante13 o de
más de 5 días de duración4 si bien la ACG acepta dejar la
la pertinencia de ésta en función del criterio facultativo3.
La American Society for Parenteral and Enteral Nutri-
tion (ASPEN) coincide en emplear la vía parenteral en
aquellos en los que no es posible un acceso enteral, si
bien recomienda emplearla pasados al menos 5 días
desde el inicio del cuadro31.

La nutrición enteral aporta una serie de ventajas
sobre la parenteral en el manejo del paciente crítico.
Mantiene mejor la barrera mucosa intestinal, asocia
menos infecciones, presenta menos complicaciones
mecánicas y metabólicas y además es más barata. Sin
embargo, el uso de la vía enteral en pacientes con into-
lerancia gastrointestinal puede asociarse con una ali-
mentación insuficiente y malnutrición32.

Se han publicado numerosos ensayos clínicos com-
parando la nutrición enteral con la parenteral en la pan-
creatitis aguda. Uno de los primeros fue publicado por
Kalfarentzos F. y cols. en 199733, incluyendo un total
de 38 pacientes, todos ellos con predictores de grave-
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dad (posteriormente todos presentaron pancreatitis
grave). Se observaron diferencias significativas en la
tasa de infección, tanto recogiendo el número de
pacientes con cultivos positivos como el número total
de episodios, a favor de la nutrición enteral. No hubo
diferencias en cuanto a la mortalidad. 

En el primer metaanálisis sobre el tema, publicado
por Al-Omran M. y cols. en 200334, ya se observó una
tendencia hacia la reducción de los resultados adversos
con la nutrición enteral, aunque los datos aún eran insu-
ficientes para obtener conclusiones significativas.
Poco tiempo después, en un metaanálisis publicado por
Marik P. E. y cols., ya se observaron diferencias signi-
ficativas35. En éste se incluyeron 6 estudios, con un
total de 263 pacientes. Se obtuvieron diferencias signi-
ficativas a favor de la nutrición enteral en cuanto a la
tasa de infección (RR: 0,45; IC: 0,26-0,78), la necesi-
dad de cirugía y la duración de la hospitalización. Exis-
ten una serie de críticas que ponen en duda los resulta-
dos de este metaanálisis; sólo 2 de los 6 estudios
incluidos se basan únicamente en pancreatitis de pro-
nóstico grave33,36 y sólo 2 de ellos son de alta calidad
según los criterios Jadad. Sin embargo, los resultados
favorables a la nutrición enteral se han confirmado en
posteriores metaanálisis como los publicados por
McClave S. A. en 200637 o por Petrov M. S. en 200838.
Este último incluye 5 estudios, todos ellos de alta cali-
dad y con pancreatitis de pronóstico grave, con un total
de 202 pacientes. Se observaron diferencias significati-
vas en la tasa de infección (RR: 0,45 IC: 0,28-0,77) y
también en la tasa de mortalidad (RR: 0,32 IC: 0,11-
0,98). En otro metaanálisis que valora el control de la
glucemia, parámetro pronóstico en el paciente crítico,
también se observaron diferencias significativas a
favor de la vía enteral en cuanto al riesgo de hiperglu-
cemia (RR: 0,53 IC: 0,29-0,98) y a la necesidad de
insulina (RR: 0,41 IC: 0,24-0,70)39. 

¿Cúando iniciar el soporte nutricional?

Todas las guías clínicas recientes recomiendan un
inicio precoz, aunque con matices. La recomendación
del club español es iniciar en las primeras 48 h post-
ingreso, buscando una mejor tolerancia12, mientras que
la ACG propone una valoración inicial de 3-4 días para
estimar la gravedad3. La ESPEN, si bien no propone
plazos, sí recomienda un inicio lo más precoz posible15.
En cualquier caso no hay que olvidar que una resucita-
ción agresiva con fluidos intravenosos para evitar la
hipovolemia y un adecuado control sintomático para
disminuir la posibilidad de intolerancia digestiva son
siempre las primeras medidas a emplear ante una pan-
creatitis aguda de pronóstico grave3. 

Hay que destacar que no hemos encontrado ensayos
clínicos aleatorizados en los que se comparen distintos
plazos para iniciar el soporte nutricional, si bien actual-
mente se encuentra en marcha un estudio prospectivo
que pretende comparar el inicio de la nutrición enteral

en las primeras 24 h con un comienzo pasadas 72 h40.
Sin embargo, revisando la bibliografía disponible, des-
taca que, en la mayoría de los ensayos publicados, ini-
cian la nutrición de forma muy temprana. Al consultar
los ensayos clínicos sobre el tema, haciendo hincapié en
los incluidos en los metaanálisis antes citados, destaca
que en varios se inició la nutrición enteral en las prime-
ras 24 horas post ingreso41,42,43, que en la mayoría se inició
dentro de las primeras 72 horas post ingreso33,44,45,46,47 y
que sólo en uno de ellos se inició pasadas las 96 horas
desde el ingreso48, mientras que en otro se data el inicio
desde el diagnóstico, menos de 6 horas tras éste36.
Existe además un metaanálisis49 que compara los resul-
tados obtenidos por la nutrición enteral iniciada en las
primeras 48 horas tras el ingreso con la iniciada poste-
riormente. Éste incluye un total de 8 estudios en su aná-
lisis estadístico. Si bien realiza un análisis indirecto, lo
que debilita claramente la potencia del estudio, los
resultados son favorables al inicio precoz mostrando
una disminución significativa de la mortalidad (RR
0,46; 95% CI 0,20, 0,99) y de la presencia de fallo
orgánico (RR 0,44; 95% CI 0,23, 0,84). El grupo de ini-
cio tardío presentaba resultados no significativos, aun-
que sólo incluía 37 pacientes (128 en el otro grupo).
Por todo esto, parece razonable que, hasta que se dis-
pongan de ensayos clínicos aleatorizados sobre el
tema, dado que las recomendaciones actuales se reali-
zan a partir de estudios en los que el inicio de la nutri-
ción se produce mayoritariamente en un plazo de 72
horas desde el ingreso, sea éste el plazo máximo reco-
mendado para comenzar el soporte nutricional si el
paciente aún no tolera la vía oral. 

¿Qué tipo de nutrición enteral emplear?

La guía clínica de la ESPEN es la única que ofrece
una recomendación clara15. Afirma que las fórmulas
peptídicas se pueden usar de forma segura, aunque, si
es bien tolerada, también se puede emplear una fór-
mula estándar. 

Como en la pregunta anterior, nos encontramos con
un problema de falta de ensayos clínicos aleatorizados.
Al redactar este texto sólo se pudo encontrar un ensayo
clínico que comparara la nutrición enteral semielemen-
tal con otra polimérica. Éste fue publicado por Tiengou
L. E. y cols. en 200650. Este estudio sólo incluyó a 30
pacientes, apenas 19 de los cuales presentaban criterios
de gravedad. No se observaron diferencias significati-
vas en cuanto a la tolerancia, pero si se observaron en
cuanto a la duración del ingreso, favorables a la nutri-
ción semielemental. Existe un metaanálisis sobre el
tema publicado en 200951. No se encontraron diferen-
cias significativas ni en el riego de infección o de
muerte ni en la tolerancia (RR: 0,62 IC: 0,10-3,97) al
comparar fórmulas semielementales y poliméricas. Es
importante destacar que las comparaciones se tuvieron
que hacer de modo indirecto, lo que puede comprome-
ter la fiabilidad de los resultados.
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Existen además varios estudios que valoran la posi-
bilidad de incluir suplementos en la nutrición enteral.
Las intervenciones más valoradas han sido en primer
lugar probióticos y prebióticos (generalmente fibra) y
en segundo lugar inmunomoduladores como la gluta-
mina. El empleo de probióticos pretende evitar el des-
censo en la población intestinal de anaerobios y el
sobrecrecimiento de enterobacterias, que son las que,
mediante traslocación bacteriana, causan la mayoría de
las infecciones pancreáticas. 

En principio, la fibra insoluble debe evitarse en los
enfermos críticos. La soluble puede ser beneficiosa, si
bien no se recomienda en pacientes con íleo o con
riesgo de isquemia mesentérica, por lo que probable-
mente debería evitarse en las fases iniciales de la pan-
creatitis grave31. Sin embargo, Karakan T. y cols.52

publicaron un ensayo doble ciego en el que estudia-
ban los efectos de suplementar con fibra (soluble e
insoluble) la nutrición enteral. Incluyeron a 30
pacientes con pancreatitis aguda con criterios pronós-
ticos de severidad, en 2 grupos, uno control con nutri-
ción estándar y otro con 1,5 g de fibra por cada 100 ml
de nutrición enteral. Se observaron diferencias signi-
ficativas en cuanto a la duración del ingreso y la tasa
global de infección a favor del grupo tratado con
fibra.

Los primeros ensayos con probióticos ofrecieron
resultados prometedores. Oláh A. y cols. aleatoriza-
ron 45 pacientes a recibir nutrición enteral con (n: 23)
o sin Lactobacillus plantarum y fibra de avena (n:
22)53. Se observaron diferencias significativas en el
número de cultivos positivos de aspirados de necrosis
pancreáticas (7 casos en controles, 1 en un paciente en
tratamiento con fibra y Lactobacillus plantarum p =
0,023), mientras que no se observaron diferencias en
el número de infecciones respiratorias, urinarias o
bacteriemias entre ambos grupos. Sin embargo en el
ensayo del grupo holandés de Besselink M. G. y
cols.54 se observaron 9 casos de isquemia intestinal en
el grupo tratado con probióticos, ninguno en el grupo
control, frenando el entusiasmo inicial. Se incluyeron
296 pacientes, aleatorizados en 2 grupos. El grupo
experimental, 152 pacientes, recibió una mezcla de 6
cepas bacterianas distintas, elegidas en función de su
capacidad de inhibir el crecimiento de los microorga-
nismos más frecuentemente implicados en la infec-
ción de las colecciones pancreáticas. Ambos grupos
recibieron nutrición enteral suplementada con fibra.
Los episodios de isquemia intestinal se produjeron
tras una media de 6 dosis (rango 4-22) del suplemento
probiótico. Además se observaron diferencias signifi-
cativas en la presencia de fallo multiorgánico (33 con
probióticos, 15 controles p = 0,01) y en el número de
muertes (24 con probióticos, 9 controles, p = 0,01).
En la editorial que acompañaba a este artículo55 se
planteaba la posibilidad de una interacción entre los
probióticos y la nutrición enteral. Por otra parte
señala que la diferencia observada en la presencia de
fallo orgánico se produce entre el ingreso y la aleato-

rización, ya que no existen diferencias en las caracte-
rísticas basales entre ambos grupos y la incidencia de
fallo orgánico postaleatorización es del 12% con pro-
bióticos y del 8% en el grupo control (no significa-
tiva). Esta mayor presencia de fallo orgánico pudo
hacer necesario el empleo de vasopresores, lo que
podría facilitar la presencia de la isquemia mesenté-
rica. En otra editorial del Clinical Nutrition56 se espe-
cula con la posibilidad de que la conjunción de la
hipomotilidad del intestino delgado y el aporte de
fibra y una importante cantidad de probióticos, supu-
sieran una cantidad excesivamente alta de mocroor-
ganismos para el yeyuno. Esto podría haber agravado
la inflamación mucosa con el consiguiente aumento
en las necesidades metabólicas en una situación de
respuesta inflamatoria sistémica en la que la perfu-
sión intestinal ya está muy disminuida, conduciendo a
la isquemia. En cualquier caso, la opinión general es
que habrá que volver al laboratorio antes de volver a
administrar probióticos a enfermos críticos. 

Existen varios ensayos clínicos que valoran el suple-
mentar la nutrición parenteral con glutamina en el
paciente crítico en general57 o en las pancreatitis agu-
das58,59 obteniéndose resultados favorables en los 3
casos. Sin embargo, sólo hemos encontrado una publi-
cación valorando los efectos de los suplementos de glu-
tamina en la nutrición enteral60. Pearce C. B. y cols
incluyeron un total de 32 pacientes, 17 en un grupo
control tratado con nutrición enteral y 15 en otro con
suplementos de glutamina arginina y ácidos grasos
Omega-3 en la misma nutrición enteral. Todos los
pacientes presentaban criterios pronósticos de grave-
dad, el 80% finalmente resultaron graves según los cri-
terios de Atlanta1. Por desgracia no se logró incluir el
número calculado para encontrar diferencias y además
en la aleatorización se crearon diferencias significati-
vas en cuanto al sexo y al índice de masa corporal
(IMC). El empleo de ácidos grasos Omega-3 pretende
modular la cascada inflamatoria actuando sobre la pro-
ducción de eicosanoides y la liberación de citoquinas,
como se ha observado en estudios en animales. En
humanos solo hay un estudio, presentado por Lasztity
N. y cols. (61) con un total de 28 pacientes con pancre-
atitis moderada-grave (no se ofrece la definición exacta
de ésta) aleatorizados a nutrición enteral por vía naso-
yeyunal con o sin ácidos grasos Omega-3. La duración
del ingreso y de la nutrición enteral fue significativa-
mente mayor en el grupo control, no así la tasa de com-
plicaciones o la mortalidad. 

Por último, dada la importancia de mantener la vía
enteral, es importante destacar que existen varias posi-
bilidades para intentar evitar la suspensión de la nutri-
ción enteral por intolerancia. Si bien el nivel de eviden-
cia es bajo, un inicio precoz intentando acortar al
máximo el íleo, la perfusión continua, el desplaza-
miento del extremo distal de la sonda y el empleo de
fórmulas peptídicas y de ácidos grasos de cadena corta
o incluso de fórmulas elementales prácticamente libres
de grasa pueden mejorar la tolerancia31. 

Nutrición en pancreatitis aguda 337Nutr Hosp. 2012;27(2):333-340

02. NUTRICION:01. Interacción  22/02/12  11:35  Página 337



¿Por qué vía se administra la nutrición enteral?

Actualmente existen dos posiciones claramente dis-
tintas a este respecto. La American Gastroenterological
Association (AGA) y el ACG recomiendan emplear
una sonda nasoyeyunal3,13. Por otro lado, tanto la
ESPEN como la guía británica sugieren emplear en un
primer lugar la vía nasogástrica (NG) y, si ésta no es
tolerada, avanzar la sonda hasta una localización naso-
yeyunal (NY)4,15. Si bien las guía española no se pro-
nuncia claramente a favor de una u otra vía, en una
revisión reciente publicada en 200862 en gastroentero-
logía y hepatología, se acepta la ausencia de datos que
indiquen la superioridad de la vía nasoyeyunal.

De todos los ensayos clínicos que comparan nutri-
ción parenteral con enteral consultados para esta revi-
sión, únicamente en el publicado por Eckerwall G. E. y
cols.41 se empleó la vía nasogástica. En el resto se uti-
lizó la vía nasoyeyunal, colocando la sonda o bien con
control endoscópico o radiológico. 

Sin embargo, en 2005 Eatock F. C. y cols.63 publica-
ron un ensayo clinico comparando nutrición enteral por
via nasogástrica con nasoyeyunal. Se incluyeron un
total de 49 pacientes, 27 recibieron la nutrición por vía
nasogástrica, 22 por vía nasoyeyunal. No se observa-
ron diferencias significativas en la tolerancia ni en la
cantidad de calorías administradas. Tampoco las hubo
al comparar la estancia hospitalaria ni en la evolución
de la PCR, el APACHE II o el dolor en una escala ana-
lógica visual. Este estudio ha sido criticado porque, al
colocar las sondas nasoyeyunales por vía endoscópica
y sin control radiológico, es posible que éstas migraran
proximalmente64. Otro punto débil es el empleo de un
APACHE II ≥ 6 como criterio pronóstico de gravedad,
ya que al presentar menor especificidad que el punto de
corte habitual puede haber hecho que se incluyeran
más casos leves, en los que no se observaría una dife-
rencia. En otro ensayo clínico similar, Kumar A. y cols.
incluyeron un total de 31 pacientes65. No se observaron
diferencias entre los dos grupos en lo que respecta a la
tolerancia, las calorías aportadas o el número de
pacientes que precisaron complementar la nutrición
enteral con parenteral. Tampoco las hubo en la presen-
cia de fallo orgánico (11 NY, 15 NG) o en el número de
muertes (4 NY, 5 NG p = 0,761) Destaca que el inter-
valo desde el inicio de la clínica hasta que se inició la
nutrición enteral fue de más de 7 días en ambos grupos
y que el pronóstico de gravedad se realizó empleando
un APACHE II ≥ 8 o un índice radiológico ≥ 7, si bien
las elevadas tasas de de fallo orgánico y mortalidad en
ambos grupos sugieren que la mayoría de los pacientes
incluidos presentaron cuadros graves. 

Un metanálisis publicado en 200866 que incluye
estos dos ensayos clínicos, el publicado por Eckerwall
comparando la nutrición enteral por vía nasogástrica vs
la nutrición parenteral y un estudio observacional
publicado también por el grupo de Glasgow de Eatock.
Entre los datos que aporta destaca que la tolerancia glo-
bal, definida como aquellos pacientes que no precisa-

ron disminuir la velocidad de infusión, parar o retirar la
nutrición enteral, se cifra en un 79,3% (rango 68,8-
86,6%). La aparición de diarrea se produjo en un
10,9% (rango 0-25%) y la exacerbación del dolor tras
iniciar la nutrición enteral fue del 4,3% (rango 0-7,4%).
Todas ellas son cifras similares a las que se presentan a
través de la vía nasoyeyunal. 

El reinicio de la nutrición por vía oral tras la enteral
es un tema poco estudiado. No hemos encontrado
publicaciones que valoren cuándo retomar la vía oral
en los casos graves. Por otro lado la función exocrina
del páncreas se ve afectada al menos durante los 6-18
meses posteriores. Este defecto parece ser proporcional
a la gravedad del cuadro y mayor en las pancreatitis
enólicas, probablemente por un deterioro asintomático
previo67.

Conclusiones

La nutrición en la pancreatitis aguda es un elemento
importante en su manejo. En los episodios leves se
recomienda un inicio precoz de la alimentación oral,
posiblemente incluso con dieta sólida baja en grasas.
En los casos graves, un inicio temprano de soporte
nutricional por vía enteral ha asociado mejoras en la
tasa de infección y de mortalidad. Aunque los estudios
disponibles así lo sugieren, aún faltan datos para poder
asegurar que la vía nasogástrica es igual de efectiva que
la nasoyeyunal. 

Sin duda lo verdaderamente interesante en este
campo es lo mucho que queda aún por delante. Tras
poner en duda los dogmas fisiológicos de la secreción
pancreática, actualmente se ha abierto un espectro de
posibilidades cuya importancia en el pronóstico de los
pacientes, a fin de cuentas el objetivo final, aún no se
conoce. El manejo de los casos leves, la vía más ade-
cuada de la nutrición enteral, a partir de qué momento
es necesario apoyar la vía enteral con soporte parente-
ral, el tipo de nutrición, elemental o estándar o la perti-
nencia de los inmunomoduladores… Éstas, entre otras,
son algunas de las preguntas que quedan por responder
y que pueden modificar el manejo de la pancreatitis en
los próximos años. 
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ENTERAL NUTRITION IN NEUROLOGICAL
PATIENTS; IS THERE ENOUGH VITAMIN D

CONTENT IN COMMONLY USED FORMULAS?

Abstract

Introduction: Vitamin D deficiency produces inade-
quate bone mineralization, proximal muscle weakness,
abnormal gait and increased risk of falls and fractures.
Moreover, in epidemiological studies, has been associated
with increased risk of cancer, autoimmune diseases, type
1 and 2 diabetes, rheumatoid arthritis, multiple sclerosis,
infectious diseases, cardiovascular diseases and depres-
sion. When synthesis through the skin by sun exposure is
not possible and the patient can not eat by mouth, as in
the advanced stages of various neurological diseases, the
supply of vitamin D has to be done by enteral nutrition.

Objectives: The aim of this study is to review the role of
vitamin D in a common group of neurological conditions
that often require artificial nutrition and analyze whether
the vitamin D of different enteral nutrition formulas is
adequate to meet the needs of this group of patients.

Results: Numerous studies have shown the association
between vitamin D deficiency and increased incidence of
dementia, stroke and other neurodegenerative diseases.
Interventions aimed to increase levels of vit D and its
effects on functional (falls, pain, quality of life) and car-
diovascular goals (cardiovascular death, stroke, myocar-
dial infarction, cardiovascular risk factors) have obtai-
ned as highlight data a clear reduction of falls and
fractures, while the evidence for the other parameters
studied is still limited and inconsistent. The content of cal-
cium and vitamin D of enteral formulas is legislated in
our country. The total amount of vitamin D for a daily
intake of 1,500-2,000 kcal ranges between 300 and 1,600
IU/d (mean ± SD: 32.9 ± 8.5 mg/100 kcal) in the complete
formulas for enteral nutrition most commonly used. 50%
of the diets studied, for an intake of 2,000 kcal/d, and 90%
for an intake of 1,500 kcal/d, provide less than 600 IU/d of
vitamin D. 

Discussion: Some revised recently guidelines published
recommendations of daily intake of vitamin D. The docu-
ment published by the U.S. Institute of Medicine recom-
mended for adults between 19 and 70 years, 600 IU/d and
up from 70, proposes 800 IU/d of vitamin D. These
amounts are deemed insufficient by other scientific socie-
ties to state that to achieve blood levels of 25 (OH) D equal
or greater than 30 ng/ml may be required a daily intake of

Resumen

Introducción: La carencia de vitamina D produce una
mineralización ósea inadecuada, debilidad muscular de
predominio proximal, alteración de la marcha y aumento
del riesgo de caídas y de fracturas. Por otra parte, en estu-
dios epidemiológicos, se ha asociado al aumento en el
riesgo de cáncer, enfermedades autoinmunes, diabetes
tipo 1 y 2, artritis reumatoide, esclerosis múltiple; así
como, enfermedades infecciosas, cardiovasculares y
depresión. Cuando no es posible la síntesis cutánea a tra-
vés de la exposición solar y el paciente no puede ingerir
alimentos por vía oral, como ocurre en las fases avanza-
das de diversas enfermedades neurológicas, el aporte de
vitamina D ha de hacerse mediante la nutrición enteral.

Objetivos: El objetivo del presente estudio es revisar el
papel de la vitamina D en un grupo frecuente de enferme-
dades neurológicas que precisan nutrición artificial y
analizar si el contenido de vitamina D de las diferentes
fórmulas de nutrición enteral es adecuado para cubrir las
necesidades de este grupo de pacientes. 

Resultados: Numerosos estudios han puesto en eviden-
cia la asociación entre el déficit de vitamina D y el
aumento en la incidencia de demencia, ictus y otras enfer-
medades neurodegenerativas. Las intervenciones enca-
minadas a incrementar los niveles de vit D y sus efectos
sobre objetivos funcionales (caídas, dolor, calidad de
vida) y cardiovasculares (muerte de origen cardiovascu-
lar, ictus, infarto de miocardio, factores de riesgo cardio-
vascular) han obtenido como dato más destacado una
clara reducción de caídas y fracturas, mientras que la evi-
dencia para el resto de parámetros estudiados todavía es
escasa y poco consistente. El contenido de calcio y vita-
mina D de las distintas fórmulas completas de nutrición
enteral está regulado en nuestro país. La cantidad total de
vitamina D para un aporte diario de 1.500-2.000 kcal
oscila entre 300 y 1.600 UI/d (media ± SD: 32,9 ± 8,5
mg/100 kcal) en las fórmulas completas de nutrición ente-
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Introducción

La vitamina D en una sustancia liposoluble que se
encuentra de manera natural en unos pocos alimentos
(por ejemplo aceite de hígado de bacalao, pescados y
carnes grasos, vísceras, huevos, lácteos no desnatados)
y que está disponible como suplemento dietético. La
vitamina D se produce también de manera endógena
con la exposición a la luz solar ultravioleta-B (UVB)
que es el determinante principal (80%) de la cantidad
de vitamina D existente1.

Las funciones principales de la vitamina D son facilitar
la absorción del calcio y mantener unas concentraciones
séricas de calcio y fósforo que permitan una mineraliza-
ción ósea normal. La carencia de vitamina D produce una
mineralización ósea inadecuada o una desmineralización
del esqueleto. Por otra parte, tiene efectos directos en la
fuerza muscular regulados por receptores específicos de
dicha vitamina presentes en el tejido muscular humano.
Los músculos estriados necesitan vitamina D y la caren-
cia de vitamina produce debilidad muscular de predomi-
nio proximal, alteración de la marcha y aumento del
riesgo de caídas y de fracturas2. Ensayos bien diseñados
han demostrado que la suplementación con 800 IU/d
vitamina D3 resultó en una ganancia de fuerza en extre-
midades inferiores del 4-11%, una mejoría superior al
28% en el balanceo corporal al caminar y del 72% en la
frecuencia de caídas tras cinco meses de tratamiento3,4.

En los dos últimos decenios se han obtenido datos que
demuestran la presencia de receptores para la vitamina D

en la mayoría de los tejidos e influencias en la expresión
de, aproximadamente, un tercio del genoma humano5 por
lo que no es sorprendente que su deficiencia se haya aso-
ciado en estudios epidemiológicos al aumento en el riesgo
de padecer más de una docena de cánceres, incluyendo
colon, mama, próstata y páncreas, enfermedades autoin-
munes, diabetes tipo 1 y 2, artritis reumatoide, esclerosis
múltiple; así como, enfermedades infecciosas, cardiovas-
culares y depresión6. En un estudio de prevención de cán-
cer7, la suplementación con 1100 UI de vItamina D3 y
calcio redujo el riesgo de padecer todo tipo de cáncer en
un 60%, lo que se asoció con un incremento en los niveles
séricos de 25(OH)D de 29-39 ng/ml. Otros estudios han
encontrado relación entre los niveles de vit D y la HTA, el
grado de calcificación de las arterias coronarias, así como
la incidencia y la prevalencia de enfermedad coronaria8.
El riesgo relativo de sufrir infarto de miocardio para suje-
tos con niveles iguales o superiores a la media de
25(OH)D fue de 0,43 (95% CI, 0.27-0,69) comparado
con sujetos con niveles por debajo de la media. De igual
forma, individuos con niveles de 25(OH)D por debajo de
15 ng/ml presentaban un RR de 1,62(95% CI, 1,11-2,36)
tras ajuste multivariable comparado con sujetos con nive-
les por encima de 15 ng/ml9. Por lo que respecta al ictus,
se han encontrado niveles bajos de 25(OH)D tanto para el
riesgo de fractura de cadera por caídas postictus como en
el momento de presentación aguda del mismo, lo que
sugiere que la deficiencia ha precedido al ACVA y podría
ser un factor de riesgo potencial para el mismo10. Recien-
temente se han publicado dos revisiones sistemáticas con
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ral de uso más común. El 50% de las dietas estudiadas,
para una ingesta de 2.000 kcal/d, y el 90%, para una
ingesta de 1.500 kcal/d, aportan menos de 600 UI/d de
vitamina D. 

Discusión: Algunas guías publicadas recientemente
han revisado las recomendaciones de ingesta diaria de
vitamina D. El documento publicado por el Instituto de
Medicina de EE.UU recomienda para los adultos, entre
19 y 70 años, 600 UI/d y, por encima de los 70 a, se propo-
nen 800 UI/d de vitamina D. Estas cantidades son conside-
radas insuficientes por otras sociedades científicas que
establecen que para conseguir unos niveles sanguíneos de
25(OH)D iguales o superiores a 30 ng/ml puede reque-
rirse un aporte diario de 1.500-2.000 UI y una cantidad
dos o tres veces mayor si existe deficiencia previa. 

Conclusiones: Se necesitan más estudios controlados
para averiguar cual es la dosis adecuada de vitamina D en
fases avanzadas de la enfermedad neurológica, donde es
difícil e improbable la exposición solar. Sugerimos que el
contenido en vitamina D probablemente debería ser
reconsiderado en las fórmulas de nutrición enteral, que, a
la luz de las publicaciones recientes, aparecen como clara-
mente insuficientes para aportes energéticos estándar
(1.500-2.000 kcal).

(Nutr Hosp. 2012;27:341-348)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5647
Palabras clave: Vitamina D. Colecalciferol. Ictus. Demencia.

Neuroprotección. Enfermedades neurodegenerativas. Nutri-
ción enteral.

1,500-2,000 IU and a number two or three times higher if
previous deficiency exists. 

Conclusions: Further controlled studies are needed to
ascertain which is the appropriate dose of vitamin D in
advanced stages of neurological disease, where sun expo-
sure is difficult and unlikely. We suggest that the vitamin
D content should probably be reconsidered in enteral
nutrition formulas, which, in light of recent publications
appear as clearly insufficient for standard energy intakes
(1,500-2,000 kcal).

(Nutr Hosp. 2012;27:341-348)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5647
Key words: Vitamin D. Cholecalciferol. Stroke. Dementia.

Neuroprotection. Neurodegenerative disease. Enteral nutri-
tion.
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metaanálisis11,12 que resumen toda la evidencia disponible
hasta el momento sobre las intervenciones encaminadas a
incrementar los niveles de vit D y sus efectos sobre objeti-
vos funcionales (caídas, dolor, calidad de vida) y cardio-
vasculares (muerte de origen cardiovascular, ictus, infarto
de miocardio, factores de riesgo cardiovascular). El dato
más destacado es una clara reducción de caídas y fractu-
ras, mientras que la evidencia para el resto de parámetros
estudiados todavía es escasa y poco consistente. 

En estudios epidemiológicos se ha calculado que la
prevalencia mundial de la insuficiencia o de la carencia
de vitamina D es de casi 1.000 millones de personas.
Entre el 40% y el 100% de los ancianos de EE.UU y
Europa no hospitalizados tienen carencia de vitamina
D. En adultos de más de 65 años existe una disminu-
ción de cuatro veces en la capacidad para sintetizar
vitamina D, en comparación con adultos jóvenes, lo
que aumenta el riesgo de padecer insuficiencia13. Por
otra parte, los pacientes en tratamiento con medicación
anticonvulsivante, glucocorticoides o antirretrovirales
tienen riesgo de déficit de vitamina D ya que estos fár-
macos incrementan su catabolismo. Los adultos obesos
(BMI > 30 kg/m2) presentan riesgo de deficiencia de
vitamina D ya que la grasa corporal secuestra a las vita-
minas liposolubles. Cuando individuos obesos adultos
son expuestos a la luz solar o a una dosis oral de 50,000
IU de vitamina D3, no son capaces de elevar sus nive-
les sanguíneos de 25(OH)D más allá del 50% compara-
dos con adultos no obesos. Por último, la disminución
de la exposición al sol y el mayor uso de filtros solares
reducen la producción de vitamina D y es posible que
hayan contribuido al aumento de la prevalencia de la
insuficiencia de dicha vitamina en todo el mundo1,14.

Algunas guías publicadas recientemente por distin-
tas organizaciones recomiendan distintas ingestas dia-
rias de vitamina D (tabla I). Quizás el documento más
actual y autorizado es el publicado por el Instituto de
Medicina15. Esta guía recomienda para los adultos,
entre 19 y 70 años, 600 UI/d y, por encima de los 70 a,
se proponen 800 UI/d de vitamina D. 

Cuando no es posible la síntesis de vitamina D a través
de la exposición solar y el paciente no puede ingerir ali-
mentos por vía oral, como ocurre en las fases avanzadas
de diversas enfermedades neurológicas, el aporte de vita-
mina D ha de hacerse mediante las distintas técnicas de
soporte nutricional, fundamentalmente la nutrición ente-
ral mediante sonda nasogástrica o gastrostomía. 

El objetivo del presente estudio es revisar el papel de la
vitamina D en un grupo frecuente de enfermedades neuro-
lógicas que precisan nutrición artificial y analizar si el con-
tenido de vitamina D de las diferentes fórmulas de nutri-
ción enteral de uso común en nuestro medio es adecuado
para cubrir las necesidades de este grupo de pacientes.

Demencia tipo Alzheimer y demencia vascular

Los pacientes con demencia presentan con frecuen-
cia en las etapas avanzadas de su enfermedad alteracio-
nes en la capacidad de alimentación con posibles reper-
cusiones tan importantes como la deshidratación, la
desnutrición y la broncoaspiración. El progresivo dete-
rioro funcional y cognitivo a veces provoca disfagia
severa con dificultad para la ingesta tanto de líquidos
como de sólidos, quedando como única posibilidad, el
abordaje mediante una sonda de alimentación16.

Las fórmulas de nutrición enteral utilizadas en estos
pacientes deben suministrar, además de un aporte ener-
gético adecuado, los macronutrientes y micronutrien-
tes necesarios que permitan evitar déficits nutriciona-
les y prevenir complicaciones como fracturas óseas y
úlceras por presión. Así mismo, las investigaciones de
los últimos años han descrito nutrientes órgano-especí-
ficos dirigidos a la protección neuronal. 

Se han detectado receptores de vitamina D en distintas
regiones del SNC entre las que se encuentran la corteza
cerebral y el hipocampo. La interacción de la vitamina D
con estos receptores, conduce a la codificación de algu-
nos genes y posterior síntesis de enzimas y otras sustan-
cias que producen un efecto neuroprotector por diferen-
tes mecanismos. De esta forma, la vitamina D podría
incentivar mecanismos antioxidantes a nivel cerebral,
inhibiendo la síntesis de óxido nítrico sintasa e incremen-
tando los niveles de glutation17. En este sentido, se ha
relacionado el aporte de vitamina D en los pacientes
ancianos con la prevención y enlentecimiento de la pér-
dida de memoria y del deterioro cognitivo en general.

Por otra parte, algunos estudios ponen de manifiesto
cómo la vitamina D podría estimular la neurogénesis y
regular la síntesis de factores neurotróficos. A la vitamina
D se le ha visto también un posible efecto inmunomodu-
lador, inhibidor de la apoptosis celular, regulador del cal-
cio cerebral y estimulador de la fagocitosis del B-ami-
loide, muy implicado este último en la génesis de la
enfermedad de Alzheimer. Así mismo, parece que la vita-
mina D regula la expresión de proteínas transportadoras
cerebrales, como la LRP-1 y la P-gp, las cuales incremen-
tan el transporte de beta-amiloide a través de la barrera
hematoencefálica y por ende su eliminación cerebral18.

Vitamina D en la nutrición enteral

del paciente neurológico
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Tabla I
Comparativa entre las recomendaciones internacionales 
y el contenido legal de vitamina D de las formulaciones 

en España

Adultos (edad) < 70 a > 70 a

RDA 600 UI 800 UI
IOM14 Límite superior

4.000 UI 4.000 UI
tolerable

Requerimientos
1.500 UI 1.500 UI

Comittee diarios
Recomendations4 Límite superior

10.000 UI 10.000 UI
tolerable

Mínimo
300/400 UI 300/400 UI

BOE (1.500/2.000 kcal)
(RD 1091/2000)39 Máximo 1.500/ 1.500/

(1.500/2.000 kcal) 2.000 UI 2.000 UI
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Recientes estudios describen una relación negativa
entre los niveles de 25(OH)D y el deterioro cognitivo.
Annweiler y cols.19 estudiaron a 752 mujeres mayores de
75 años y observaron cómo aquellas que presentaban
niveles de 25(OH) D inferiores a 10 ng/ml tuvieron pun-
tuaciones inferiores en el test cognitivo de Pfeiffer (Short
Portable Mental State Questionnaire). Así mismo, Lle-
wellyn y cols.20 siguieron a 858 varones y mujeres mayo-
res de 65 años durante 6 años y demostraron que aquellos
con niveles de 25(OH)D inferiores a 25 nmol/L (10
ng/ml) tenían un mayor deterioro cognitivo medido
mediante el test Mini-Mental State Examination. Sin
embargo, otros estudios no han encontrado un vínculo
positivo entre los distintos niveles séricos de vitamina D
y las diferentes puntuaciones en los tests cognitivos21.

Ictus

Existen algunos estudios que relacionan el déficit de
vitamina D con el ictus. Poole10 observó cómo los nive-
les de vitamina D en los primeros 30 días tras un ictus
se encontraban disminuidos con respecto a los contro-
les, encontrándo hasta un 77% de los pacientes con
niveles insuficientes que sugerían un déficit previo y,
aunque reconoce la necesidad de más estudios, reco-
mienda medir y repleccionar los niveles de vitamina D
en estos pacientes. El estudio LURIC (The Ludwig
shafen RIsk and Cardiovascular health study), estudio
prospectivo de cohortes de 3300 pacientes seguidos
durante una media de 7,7 años, también ha observado
una asociación fuerte entre déficit de vitamina D e
ictus, con un riesgo relativo de ictus fatal significativo
tanto para los niveles de 25(OH)D (OR 0,67 (0,46-097)
como de 1-25(OH)

2
D (OR 0,72 (0,52-0,99)22.

Por otra parte, Buell J. S. encuentra, que tras ajustar
por edad, sexo, raza, IMC, y educación, los niveles de
25(OH)D inferiores a 20 ng/ml se asocian con un odds
ratio superior a 2 para la demencia y el ictus23. Mientras
que Marniemi observó un aumento del riesgo de
ACVA en ancianos con ingesta baja en vitamina D y
niveles bajos de 1,25(OH)

2
D que fue más del doble en

el tertil de menor ingesta en comparación con los terti-
les medio y superior, sin aportar los límites de éstos24 y
el estudio MrOS (Osteoporotic Fractures in Men) que
analizó la mortalidad cardiovascular por cardiopatía
isquémica o ictus en relación con la ingesta de vitamina
D y los niveles de ésta, no encontró asociación signifi-
cativa tras ajustar por otros factores de riesgo25. 

El mecanismo por el que el déficit de vitamina D
produce aumento del riesgo cardiovascular y en espe-
cial de accidentes cerebrovasculares es desconocido.
Los estudios epidemológicos que han observado rela-
ción entre el déficit de vitamina D y el riesgo de ACVA
establecen la hipótesis de que el déficit de vitamina D
constituya un factor de riesgo independiente para el
desarrollo de ictus, apoyándose en su relación con fac-
tores de riesgo cerebrovascular, en particular con la
hipertensión arterial por la acción que ejerce la vita-

mina D sobre el gen de la renina26, sobre la función
endotelial y como agente neuroprotector11.

Enfermedad de Parkinson

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neuro-
lógico crónico frecuente cuya prevalencia au menta con
la edad y que se debe a una pérdida de neuronas dopa-
minergicas en la sustancia negra y, en menor medida en
otros núcleos mesencefáli cos. Se manifiesta funda-
mentalmente como un tras torno del movimiento carac-
terizado por temblor, rigi dez, lentitud en los movi-
mientos y pérdida de los reflejos posturales que
conducen a inmovilidad y caídas fre cuentes.

La sustancia negra, junto con el hipotálamo, es el área
de cerebro humano donde más se expresa el receptor de
vitamina D. La sustancia negra además tiene altas concen-
traciones de 1-α-hidroxilasa, el enzima que transfor ma la
25-OH-vitamina D en su forma activa y se ha sugerido que
la vitamina D puede tener acciones autocrinas/paracrinas
en el cerebro. La vitamina D también protege in vitro a
neuronas mesencefálicas de agresiones experimentales
similares al Parkinson27 por lo que un aporte inadecuado
cróni co de 25-OH-vitamina D al cerebro podría conducir a
daño o degeneración neuronal, con disfunción celular y
mayor sensibilidad a noxas químicas o biológicas28.

Un estudio longitudinal finlandés encontró que niveles
bajos de vitamina D en sujetos no afectos de enfermedad
de Parkinson se relacionaban con una mayor probabili-
dad de sufrir en el futuro esta enfer medad, después de
ajustar por sexo, edad, estado civil, educación, consumo
de alcohol grado de actividad física, tabaquismo, índice
de masa corporal y mes de la extracción para realizar la
determinación de vitamina D. En este trabajo, los indivi-
duos que no desarrollaron enfer medad de Parkinson
tenían unos niveles plasmáticos de 25-OH-vitamina D de
16,72 ng/ml, frente a 15,52 ng/ml de los que desarrolla-
ron la enfermedad (p = 0,05). El riesgo relativo de sufrir
enferme dad de Parkinson entre el cuartil superior y el
inferior de niveles de 25-OH-vitamina D fue 0,33 (p =
0,05) después de ajustar por los factores de confusión
antes indicados, HTA y colesterolemia29.

Se ha encontrado una mayor prevalencia de insufi-
ciencia y deficiencia de vitamina D en pacientes con
enferme dad de Parkinson que en controles sanos o en
pacientes con enf. de Alzheimer, lo que no es sorpren-
dente pues la enfermedad de Parkinson puede hacer que
los pacientes tengan menos actividad física, menor
exposición al sol30 y menor ingesta de calcio y vitamina
D lo que se traduce en menor densidad mineral ósea,
menor capacidad física y mental y una mayor incidencia
de caídas y fracturas, tanto globales como de cadera, que
su jetos sanos de la misma edad y sexo31. En pacientes
con enfermedad de Parkinson, tener un menor peso,
menor ingesta de calcio y vitami na D, menor exposición
al sol y niveles plasmáticos más bajos de 25-OH-
vitamina D aumentan el riesgo de padecer una fractura
de cadera durante el siguiente año32.
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Esclerosis lateral amiotrófica

La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) es una enfer-
medad degenerativa del sistema nervioso central carac-
terizada por una pérdida progresiva de motoneuronas
en la corteza cerebral, tronco y médula espinal. Se ha
encontrado que pacientes con ELA tienen menores
niveles de 25-OH-vitamina D, y calcitriol, y mayores
de PTH y calcio iónico que sujetos control y que, a lo
largo de la enfermedad estas alteraciones aumentan33.

Degeneración espinocerebelar

La degeneración espinocerebelar es un conjunto hete-
rogéneo de síndromes neurodegenerativos, he redados o
adquiridos, caracterizados por marcada disfunción cere-
belar, bien aislada o acompañada de otras manifestacio-
nes neurológicas. Un estudio encontró que estos pacien-
tes tenían un índice de masa corporal menor que controles
sanos, menos exposición al sol, menor masa mineral ósea,
me nores niveles plasmáticos de 25-OH-vitamina D, 1-
25-OH vitamina D y PTHi, y cifras más altas de calcio
iónico. A lo largo del seguimiento las cifras de PTHi, 25-
OH-vitamina D, y 1,25-OH-vitami na D fueron descen-
diendo en los enfermos, mientras que aumentaba el calcio
iónico. Además el descenso de masa mineral ósea era
mayor en los pacientes que en los controles34.

Esclerosis múltiple

La esclerosis múltiple es un trastorno autoinmune que
afecta más frecuentemente a adultos jóvenes, que se
caracteriza por la destrucción de la mielina en el sistema
nervioso central, produciendo áreas de desmielinización
en la sustancia blanca. Las manifestaciones clínicas
incluyen pérdida de agude za visual, alteración de los
movimientos oculares, parestesias, pérdida de sensibili-
dad, debilidad, di sartria, espasticidad, ataxia y disfun-
ción vesical. La forma clínica más habitual cursa con
ataques re currentes seguidos de recuperación parcial. 

En la patogénesis de la esclerosis múltiple habría
una susceptibilidad genética sobre la que actuarían fac-
tores ambientales. La incidencia de esclerosis múltiple
es baja en los trópicos, y va aumentando conforme
aumenta la latitud en ambos hemisferios. En Suiza, un
país genéticamente homogéneo, la incidencia de escle-
rosis múltiple es mayor en zonas de menor altitud que
en las de mayor altitud, y en Noruega la incidencia es
mayor en el interior que en la costa. Se ha propuesto
que un destacado factor ambiental que protegería de la
esclerosis múltiple sería la vitamina D, adquirida
mediante exposición al sol (lo que explica el gradiente
de latitud en la inci dencia de esclerosis múltiple, o la
menor incidencia en las zonas suizas de mayor altitud,
donde hay mayor exposición a la luz ultravioleta) o con
la dieta (lo que explica la menor incidencia de esclero -
sis múltiple en la costa noruega respecto al interior, por

el mayor consumo de pescado, una impor tante fuente
de vitamina D). Varios estudios han señalado la impor-
tancia de la exposición al sol en la infancia y adolescen-
cia como factor que disminuye el riesgo de padecer
esclerosis múltiple en la edad adulta. En un modelo
animal de esclerosis múltiple, la encefalomielitis
autoinmune de los ratones, se vio que la vitamina D
prevenía su aparición y enlentecía la progresión35. 

En una cohorte de casi 200.000 mujeres se encontró
que la ingesta total de vitamina D al inicio del estudio
se relacionaba inversa mente con el riesgo de desarro-
llar esclerosis múltiple, siendo el riesgo relativo del
quintil de mayor ingesta de vitamina D comparado con
el quintil inferior de 0,67, y las mujeres que tomaban
suple mentos de vitamina D, fundamentalmente en
forma de multivitamínicos, tenían una reducción del
40% en el riesgo de padecer esclerosis múltiple36.

Un trabajo con personal militar estadounidense en el
que se estudió el efecto protector de los niveles plasmá-
ticos de 25-OH-vitamina D sobre el riesgo de desarro-
llar esclerosis múltiple encontró un 41% de descenso
en el riesgo de esclerosis múltiple por cada 50 nmol/ml
de 25-OH-vitamina D, y un 51% menos los individuos
con niveles plasmáticos mayores 100mmol/l que los
que tenían me nos de 75 mmol/l37.

La vitamina D podría actuar en la esclerosis múltiple
debido a sus efectos inmunomoduladores. Va rias células
implicadas en la respuesta inmune, como macrófagos,
células dendríticas y linfocitos T y B expresan el receptor
de vitamina D y tienen actividad 1-α-hidrosilasa, por lo
que pueden trans formar la 25-OH-vitamina D en su
forma activa.

Los pacientes con esclerosis múltiple tienen una ele-
vada prevalencia de deficiencia de vitamina D y reduc-
ción de masa mineral ósea. Esta reducción de la masa
ósea puede estar en relación además de con los niveles
bajos de vitamina D con el uso continuado de glucocorti-
coides, la inmovilización y posiblemente con la atrofia
muscular. Además en la esclerosis múltiple el riesgo de
fractura es ma yor que en la población general. Un estudio
en el que se pidió a pacientes con esclerosis múltiple que
respondieran a un cuestionario al respecto encontró que,
entre los que respondieron, un 15% pa decía osteoporosis
y un 17% osteopenia, y el 17% había tenido al menos un
fractura después de los 13 años. Además, más de la mitad
habían sufrido alguna caída en el último año38. Otro estu-
dio con mujeres postmenopáusicas que sufrían esclerosis
múltiple encontró que estas tenían menores nive les de 25-
OH-vitamina D y osteocalcina, y mayores de PTH y fos-
fatasa alcalina, así como menor densidad mineral ósea en
columna vertebral lumbar y fémur que controles sanas.
En este estudio casi el 10% de las pacientes con esclerosis
múltiple tenía osteoporosis y un 38% osteopenia39.

Vitamina D en las fórmulas de nutrición enteral

El contenido de calcio y vitamina D de las distintas
fórmulas completas de nutrición enteral está regulado

Vitamina D en la nutrición enteral

del paciente neurológico
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en nuestro país40 (tabla I). En la tabla II, se muestra la
cantidad de calcio y vitamina D aportados por cada 100
kcal de las fómulas más comúnmente usadas en nuestro
medio (media ± SD: 32.9 ± 8.5 mg), así como la canti-
dad total de vitamina D para un aporte diario de 1500
kcal(493 ±128 mg) y de 2.000 kcal (658 ± 171 mg). El
50% de las dietas de uso habitual en nutrición enteral,
para una ingesta de 2.000 kcal/d, y el 90%, para una

ingesta de 1.500 kcal/d, aportan menos de 600 UI/d de
vitamina D41.

Discusión

El aporte de vitamina D en las fórmulas enterales de
uso más frecuente para una ingesta energética diaria de
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Tabla II
Contenido en calcio y vitamina D de las fórmulas de nutrición enteral de uso frecuente en nuestro medio

Kcal por Vitamina D Vitamina D Vitamina D Vitamina D
por 100 ml μg/100 ml UI/100 kcal UI/1.500 kcal UI/2.000 kcal

T Diet Plus Diabet IR 100 1 40 600 800
T Diet Plus Diabet NP 100 1 40 600 800
T Diet Estándar 100 1 40 600 800
T Diet Plus Energy 150 1,5 40 600 800
Supressi NP 125 1,2 38 576 768
T Diet Plus High Protein 125 1 32 480 640
Novasource Diabet 103 1 39 583 777
Novasource Diabet Plus 123 1 33 488 650
Isosource Fibra 103 1 39 583 777
Isosource Mix 109 1 37 550 734
Isosource Standard 100 1 40 600 800
Isosource Energy 160 1 25 375 500
Novasource GI Control 110 1 36 545 727
Isosource Protein Fibra 140 1 29 429 571
Isosource Protein 122 1 33 492 656
Glucerna 100 0,85 34 510 680
Glucerna 1.2 120 0,75 25 375 500
Glucerna 1.5 150 0,9 24 360 480
Glucerna Select 100 0,93 37 558 744
Ensure HN 100 0,73 29 438 584
Ensure Plus HN 151 1 26 397 530
Edanec 101 0,73 29 434 578
Edanec HN 100 0,8 32 480 640
Jevity 103 0,75 29 437 583
Jevity Hical 150 1 27 400 533
Osmolite HN 101 0,73 29 434 578
Osmolite  HN Plus 121 1 33 496 661
Ensure con Fibra 103 0,68 26 396 528
Jevity Plus 120 1 33 500 667
Jevity Plus HP 130 0,9 28 415 554
Nutrison Advanced Diason 100 0,7 28 420 560
Nutrison Advanced Diason Low Energy 75 0,53 28 424 565
Nutrison Advanced Cubison 100 0,7 28 420 560
Nutrison Neutro 100 1 40 600 800
Nutrison 100 0,7 28 420 560
Nutrison Multifibre 103 1 39 583 777
Nutrison Low Sodium 100 0,7 28 420 560
Nutrison Energy 150 1,5 40 600 800
Nutrison Energy Multifibre 153 1,5 39 588 784
Nutrison Low Energy Multifibre 75 0,53 28 424 565
Nutrison Protein Plus Multifibre 125 0,88 28 422 563
Nutrison Protein Plus 125 0,88 28 422 563
Diben Estándar 100 1,1 44 660 880
Fresubin Original (Neutro) 100 1 40 600 800
Fresubin Original (Vainilla) 100 2 80 1.200 1.600
Fresubin Original Fibre 100 1 40 600 800
Fresubin Energy Easybag 150 1 27 400 533
Fresubin HP Energy 150 1 27 400 533
Dietgrif Diabético 100 0,6 24 360 480
Dietgrif  MCT 100 0,75 30 450 600
Dietgrif  Estándar 100 0,75 30 450 600
Dietgrif  Estándar Fibra 85/15 100 0,75 30 450 600
Dietgrif  Estándar Fibra 60/40 100 0,75 30 450 600
Dietgrif Energético 150 0,75 20 300 400
Dietgrif Polipeptídico 100 0,75 30 450 600
Dietgrif Hiperproteico 106 0,75 28 425 566
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1.500-2.000 kcal, oscila entre 300 y 1.600 UI/d. Sin
embargo, conseguir unos niveles iguales o superiores a
30 ng/ml de 25(OH)D puede requerir un aporte diario
de 1.500-2.000 UI y una cantidad dos o tres veces
mayor si existe deficiencia previa o el paciente recibe
tratamiento con glucocorticoides, anticonvulsivantes o
antiretrovirales hasta un límite superior de seguridad
de 4.000-10.000 UI/d.42 por lo que la cantidad adminis-
trada de vitamina D a pacientes en fases avanzadas de
enfermedad neurológica, donde es difícil e improbable
la exposición solar, puede resultar claramente insufi-
ciente si tenemos en cuenta que el incremento esperado
en la concentración sanguínea de 25(OH)D por cada
100 UI de vitamina D

3 
administrada es de 1 ng/ml15.

Por otra parte, son numerosos los trabajos que demues-
tran una asociación entre vitamina D y algunos factores
de riesgo vascular como son la diabetes, la HTA y facto-
res inflamatorios vasculares. La demencia vascular está
causada por un daño cerebral de origen vascular (isqué-
mico y/o hemorrágico) y por tanto su evolución está rela-
cionada principalmente con el desarrollo de nuevos even-
tos cerebrovasculares. Si hay evidencia de que adecuados
niveles séricos de 25(OH)D disminuyen la actividad del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, aumentan la
sensibilidad insulínica y regulan positivamente la muscu-
latura vascular26, disminuyendo así la incidencia de
ictus22, éstos podrían también reducir el riesgo de desarro-
llo y progresión de demencia vascular. En un reciente tra-
bajo, Buell y cols.23, midieron en 318 ancianos los niveles
de vitamina D y demostraron una fuerte asociación entre
la insuficiencia y deficiencia de ésta y la presencia de
demencia y de signos de enfermedad cerebrovascular en
la RMN.

Aunque cada vez más estudios relacionan el déficit de
vitamina D con los ictus y el tratamiento de éstos con
vitamina D parece prometedor, pocos estudios han con-
seguido relacionar la ingesta de vitamina D con disminu-
ción del riesgo cardiovascular y en concreto de los ictus.
El pequeño número de ensayos clínicos sobre el efecto de
la suplementación con vitamina D sobre la función car-
diovascular tampoco han tenido resultados concluyentes.

En 2007 se publicó un meta-análisis de 18 ensayos
clínicos con más de 57.000 pacientes en el que la suple-
mentación con 528 IU de vitamina D redujo la mortali-
dad por cualquier causa de forma significativa, pero sin
poder analizarse el efecto sobre la mortalidad por causa
específica43. 

Recientemente se ha realizado un ensayo clínico alea-
torizado en 36.282 mujeres a las que se administraron
1.000 mg de carbonato de calcio y 400 UI de vit. D

3

durante una media de 7 años. Durante este período se
observó una disminución no significativa de la mortali-
dad general más evidente en la mortalidad por ictus y por
cáncer aunque sin llegar tampoco a ser significativa.
Estos resultados podrían atribuirse al mal cumplimiento
terapeútico y al tratamiento concomitante con calcio44.

Trivedi y cols., tampoco encontraron efecto signifi-
cativo de la suplementación con vitamina D en la inci-
dencia de eventos cerebrovasculares45 y un metaanáli-

sis más reciente, de 51 ensayos clínicos, tampoco
demuestra efecto beneficioso significativo de la suple-
mentación con vitamina D sobre la mortalidad general,
el infarto ni los ictus, aunque estos ensayos clínicos no
tenían como objetivo valorar la mortalidad11.

Por lo que respecta a los pacientes con enfermedad
de Parkinson, un ensayo clínico aleatorizado contro-
lado con placebo encontró una reducción del número
de frac turas no vertebrales en pacientes tratados con
1α-hidroxivitamina D3 frente al grupo control46. Otro
ensayo clínico mostró que la exposición regular a la luz
solar de pacientes con enfermedad de Parkinson
lograba, en dos años, aumentar la densidad mineral
ósea, la 25-OH-vitamina D en plasma y la fuerza mus-
cular, así como disminuir las fracturas de cadera33.

El tratamiento con vitamina D podría reducir la pér-
dida de masa mineral ósea en pacientes con es clerosis
múltiple y deficiencia de vitamina D, y reducir la inciden-
cia de fracturas. Se ha visto que dosis altas de vitamina D
consiguen niveles plasmáticos apropiados de 25(OH)D y
son bien tolerados47, pero queda por responder la cuestión
de si el tratamiento con vitamina D podría me jorar la evo-
lución de los pacientes con esclerosis múltiple48. Una
reciente revisión de la colaboración Cochrane sólo
incluyó un trabajo, en el que se encontró alguna evidencia
de beneficios potenciales del tratamiento en cuanto a tasa
de recaídas, escalas de discapacidad, y parámetros inmu-
nes, pero se consideró un trabajo con poca potencia y alto
riesgo de sesgos que limitan su aplicabilidad49.

De todo ello se deduce que la deficiencia de vitamina
D se propugna como una prometedora diana terapéu-
tica en la población anciana con deterioro cognitivo y
otras enfermedades neurodegenerativas en los que la
exposición solar está comprometida. Se necesitan más
estudios controlados para averiguar cual es la dosis
adecuada de vitamina D en estos pacientes. Sugerimos
que el contenido en vitamina D probablemente debería
ser reconsiderado en las fórmulas de nutrición enteral,
que, a la luz de las publicaciones recientes, aparecen
como claramente insuficientes para aportes energéti-
cos estándar (1.500-2.000 kcal).
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MICRONUTRIENTS IN BARIATRIC SURGERY

Abstract

The morbid obesity is a chronic disease with increasing
prevalence and that associates an important morbility
and mortality. The bariatric surgery is the most effective
treatment to secure a weight reduction maintained in the
time and a diminution in the rates of complications asso-
ciated to the obesity. The overweight and the obesity are
risk factors for the deficit of several micronutrients like
vitamins B1, B6, C, folic acid and D, minerals like the iron
and trace elements like zinc, generally by dietetic deficit.
In spite of it, at the moment a consensus don’t exist about
the monitoring of micronutrients in the preoperative one,
although it seems reasonable in view of his considerable
prevalence. The bariatric surgery can bring about deficit
of micronutrients or to intensify previous deficiencies, as
much by limitation of the ingestion like by the maldiges-
tión and malabsorption in the malabsortives techniques,
being the parallel risk to the ponderal loss. It is precise to
monitor of by life the different micronutrients, mainly
after the malabsortives surgical techniques. The use of a
polivitamínic complex of systematic form is recommen-
ded and in the cases in which he is insufficient, it will be
precise to use specific suplementación. 

(Nutr Hosp. 2012;27:349-361)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5670
Key words: Bariatric surgery. Vitamins deficits. Minerals

deficits. Trace elements deficits.

Resumen

La obesidad mórbida es una enfermedad crónica con
prevalencia creciente y que asocia una importante morbi-
mortalidad. La cirugía bariátrica es el tratamiento más
eficaz para conseguir una reducción ponderal mantenida
en el tiempo y una disminución en las tasas de complica-
ciones asociadas a la obesidad. 

El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo para
el déficit de varios micronutrientes como las vitaminas
B1, B6, C, ácido fólico y D, minerales como el hierro y oli-
goelementos como el zinc, en general por déficit dietético.
A pesar de ello, por el momento no existe un consenso
acerca de la monitorización de micronutrientes en el pre-
operatorio, aunque parece razonable a la vista de su con-
siderable prevalencia.

La cirugía bariátrica puede provocar déficit de micro-
nutrientes o intensificar deficiencias previas, tanto por
limitación de la ingesta como por la maldigestión y
malabsorción en las técnicas malabsortivas, siendo el
riesgo paralelo a la pérdida ponderal. Es preciso monito-
rizar de por vida los diferentes micronutrientes, sobre
todo tras las técnicas quirúrgicas malabsortivas. Se reco-
mienda el uso de un complejo polivitamínico de forma sis-
temática y en los casos en los que sea insuficiente, será
preciso emplear suplementación específica.

(Nutr Hosp. 2012;27:349-361)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5670
Palabras clave: Cirugía bariátrica. Deficiencias de vitami-

nas. Deficiencias de minerales. Deficiencias de oligoelementos.

Abreviaturas

BG: Bypass gástrico.
DBP: Derivación biliopancreática.

Introducción

La cirugía bariátrica es el tratamiento más efectivo a
largo plazo en el tratamiento de la obesidad mórbida,
de forma que puede mantener la pérdida de peso de
forma perdurable con mejoría o resolución de la
comorbilidad1,2 y reducción de la mortalidad3,4.

Todas las técnicas de cirugía bariátrica en el posto-
peratorio inducen una importante reducción en la
ingesta de nutrientes y por tanto puede asociarse a un
riesgo de deficiencia nutricional, que se incrementa a lo
largo de los años tras la cirugía. Este hecho hace funda-
mental la monitorización de la ingesta de nutrientes
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tras la cirugía de la obesidad por parte de un equipo
médico con experiencia en cirugía bariátrica, que sea
capaz de detectar precozmente el déficit de macronu-
trientes y micronutrientes5.

Las técnicas de cirugía bariátrica son divididas tradi-
cionalmente en 3 tipos: cirugía restrictiva, cirugía malab-
sortiva y técnicas mixtas restrictivo-malabsortivas6. En
los procedimientos restrictivos, la pérdida de peso es con-
seguida sólo por una reducción de la ingesta, mientras
que en las técnicas malabsortivas el efecto de la cirugía se
debe a una derivación de las áreas absortivas y secretoras
del estómago e intestino delgado. La gastroplastia verti-
cal anillada, la banda gástrica ajustable y la gastrectomía
tubular o tubulización gástrica son procedimientos pura-
mente restrictivos, mientras que la derivación biliopan-
creática (DBP) y la derivación biliopancreática con cruce
duodenal son técnicas fundamentalmente malabsortivas.
El “bypass gástrico” (BG) o derivación gástrica en Y de
Roux es una técnica mixta restrictivo-malabsortiva, com-
bina saciedad precoz con una moderada malabsorción,
siendo la técnica quirúrgica más utilizada en la actuali-
dad, y de referencia, en la cirugía bariátrica7. Las defi-
ciencias nutricionales son más frecuentes en procedi-
mientos malabsortivos que en las técnicas restrictivas, si
bien en éstas la pérdida de peso suele ser inferior.

El objetivo de este trabajo es realizar una revisión de
la literatura respecto a las deficiencias de micronutrien-
tes (minerales, oligoelementos y vitaminas) que pue-
den aparecer tras la cirugía bariátrica, y analizar las
recomendaciones en la suplementación de estos micro-
nutrientes. 

Minerales

Hierro

El hierro participa en funciones esenciales para la
vida como el transporte y almacenamiento de oxígeno,

la fosforilación oxidativa, el metabolismo de neuro-
transmisores y la síntesis de DNA y RNA. La cantidad
de hierro presente en el organismo se regula a nivel del
proceso de absorción, que tiene lugar a nivel de duo-
deno y yeyuno proximal. Del hierro ingerido con la
dieta, aproximadamente el 20% del está unido a grupos
hemo y procede de la hemoglobina y la mioglobina de
la carne; el hierro no hemo se encuentra en algunos
vegetales y en menor medida en los lácteos. La absor-
ción del hierro hemo es más eficaz, llegando al 40% de
la ingesta, mientras que el hierro no hemo tiene una
tasa de absorción variable según los demás constitu-
yentes de la dieta. El hierro no hemo se libera a nivel
gástrico en forma de ión férrico y precisa la secreción
gástrica ácida para transformarse en ión ferroso previo
a su absorción por el enterocito, que se verá incremen-
tada por factores favorecedores de la acidez tales como
la vitamina C. Por el contrario, pueden interferir la
absorción de hierro la disminución de la producción
ácida gástrica, así como determinados componentes de
alimentos como el ácido fítico (cereales), el ácido oxá-
lico (espinacas, acelgas, té, chocolate) o la presencia de
otros nutrientes como el calcio o el zinc que pueden lle-
gar a actuar como inhibidores competitivos. La RDA
de hierro en adultos es de 8 mg al día para varones y
mujeres de más de 50 años, y de 18 mg al día para
mujeres de edad inferior a 50 años.

La prevalencia de anemia en el paciente obeso antes
de la cirugía bariátrica es aproximadamente del 20%8,9.
La incidencia de déficit de hierro y anemia ferropénica
tras la cirugía bariátrica es variable según el tipo de ciru-
gía, el tiempo de seguimiento, la definición empleada y
el uso de suplementos polivitamínicos. Los estudios que
han evaluado técnicas restrictivas puras como la banda
gástrica ajustable laparoscópica10,11 o la manga gástrica12,
no han encontrado ningún impacto significativo sobre el
metabolismo del hierro a los 12-24 meses. Tras BG o
DBP, se diagnostica anemia entre el 10 y el 40% de los
casos10,13,14,15,16,17 (tabla I). Con estas técnicas se producen
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Tabla I
Incidencia de déficit de hierro y anemia tras cirugía bariátrica

Período de seguimiento Parámetro Incidencia post-cirugía

Bypass gástrico en Y de Roux

Puzziferri et al.13 36 meses Anemia 19%

Skroubis et al.14 24 meses
Anemia 33%

Déficit de hierro 20%

Coupaye et al.8 12 meses
Anemia 10% 

Déficit de hierro 4%

Madan et al.15 12 meses Déficit de hierro 16%

Brolin et al.16 24 meses
Anemia 22%

Déficit de hierro 33%

Derivación biliopancreática

Sovik et al.17 12 meses Déficit de hierro 3,57%

Skroubis et al.14 24 meses
Anemia 40% 

Déficit de hierro 20%
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modificaciones del tracto digestivo y de los hábitos die-
téticos que favorecen el déficit de hierro18,19.

– Disminución de la ingesta de carnes rojas por
intolerancia.

– Disminución de la secreción ácida gástrica por
resección de estómago proximal, con el consi-
guiente déficit relativo de células parietales.

– Exclusión del duodeno, principal lugar de absorción
del hierro molecular y del hierro hemo, que no es
posible compensar en el resto de superficie absor-
tiva del intestino delgado. Esto explica la protección
relativa frente al déficit de hierro en pacientes con
DBP con cruce duodenal frente a BG.

Otros posibles factores implicados en menor medida
en la aparición de deficiencia de hierro serían los
siguientes:

– Pérdidas por sangrado gastrointestinal en relación
con asas de intestino delgado excluidas o úlceras
marginales en las anastomosis.

– Enteropatía pierde-hierro, en relación con daño y
excreción de células del epitelio intestinal (con
sus depósitos de hierro libre) asociado a sobrecre-
cimiento en asa ciega.

– Pérdida de peso: existe evidencia limitada sobre la
mínima influencia de la cantidad y velocidad de
reducción ponderal sobre el grado de déficit de
hierro.

Además de los factores descritos, existen grupos de
especial riesgo para desarrollar déficit de hierro y ane-
mia así como de sus complicaciones (necesidad de
transfusión o de hospitalización), como las mujeres en
edad fértil. Este aumento del riesgo se debe en parte a
depósitos de hierro pre-cirugía más bajos, fenómeno
que también se traduce en gran variabilidad en el
tiempo de aparición del déficit (de meses a años)18. La
recuperación de la menstruación en el post-operatorio
puede contribuir a aumentar las tasas de ferropenia, se
ha documentado reducción de las irregularidades
menstruales del 40,4% antes de la cirugía al 4,6% tras
reducción ponderal masiva20. En mujeres con mens-
truación abundante, se recomienda tratamiento profi-
láctico con suplementos adicionales de hierro, por alto
riesgo de desarrollar anemia ferropénica21.

Aunque el déficit de hierro se considera el principal
factor causante de anemia tras cirugía bariátrica,

muchos estudios incluyen el diagnóstico de anemia de
forma imprecisa. La ferritina es el parámetro funda-
mental para valorar los depósitos corporales totales de
hierro y la reducción de sus niveles séricos es diagnós-
tica de déficit de hierro. La ferritina además se com-
porta como un reactante de fase aguda y marcador de
inflamación, de tal manera que, en estados inflamato-
rios tales como la obesidad, aumenta independiente-
mente del estatus de hierro. Se requiere una adecuada
interpretación de los parámetros del metabolismo del
hierro para un correcto diagnóstico diferencial entre
anemia ferropénica y anemia asociada a inflamación
crónica (tabla II). Se recomienda seguimiento perió-
dico de estos parámetros en función del tipo de cirugía
y la evolución clínica de cada caso21,22,23.

Está ampliamente aceptada la necesidad de suple-
mentación de micronutrientes de forma empírica
durante toda la vida tras cirugía bariátrica21,22,23, aun-
que no existen estudios controlados sobre el tipo y las
dosis que deberían emplearse. Para el déficit de hierro
son preferibles los compuestos ferrosos, tipo fuma-
rato, sulfato o gluconato, en dosis de 150-300 mg/día
de hierro elemento, dividido en 2 ó 3 tomas. Para opti-
mizar su absorción deben evitarse formulaciones de
liberación prolongada, tomar con el estómago vacío,
añadir vitamina C simultáneamente y evitar alimentos
que interfieren en la absorción (té, cereales con fibra y
alimentos ricos en calcio)18,19,21,22,24. Si no se objetiva
mejoría en unos meses, habría que aumentar la dosis,
que en mujeres con menstruación puede alcanzar los
390 mg. En caso de intolerancia digestiva (nauseas,
molestias epigástricas, estreñimiento), probar a tomar
con alimentos, elegir preparados líquidos y reducir la
dosis, (se traducirá en aumento del tiempo de correc-
ción del déficit)18. 

Si no se obtiene respuesta con el tratamiento oral o
no se cumple, sobre todo en pacientes sintomáticos y/o
con Hemoglobina inferior a 10 g/dL, valorar trata-
miento parenteral18,21. En casos extremos, en los que
persista Hemoglobina por debajo de 10 g/dL por fra-
caso del tratamiento oral y parenteral, se podría recurrir
a transfusiones o intervención quirúrgica, como rever-
sión del bypass o conversión a otra técnica, e incluso
histerectomía en mujeres con anemia refractaria y
menstruación18.. Si la corrección a largo plazo de la ane-
mia no se consigue, deben excluirse otras causas de
anemia persistente, como anemia por trastornos cróni-
cos, causas endocrinológicas o déficit de folato y vita-
mina B12 concomitantes18,19.
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Tabla II
Diagnóstico diferencial entre anemia ferropénica y anemia asociada a trastornos crónicos

Hierro sérico Ferritina sérica Tiempo de saturación Respuesta a suplementos
(mcg/dl) ng/ml) de transferrina de hierro

Anemia ferropénica < 40 < 40 < 20% Sí

Anemia asociada a inflamación crónica < 40 > 200 < 20% No

Anemia ferropénica + inflamación crónica < 40 40-200 < 20% Parcial
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Calcio

El calcio es esencial para muchas funciones fisioló-
gicas tales como la preservación de la integridad de las
membranas celulares, la actividad neuromuscular, la
regulación de actividades endocrinas, la coagulación,
la activación del sistema del complemento y el metabo-
lismo óseo. La absorción del calcio de la dieta tiene
lugar en el duodeno, y es más eficaz cuando la ingesta
es reducida, con el fin de asegurar un aporte adecuado.
La presencia de alimentos ricos en fitatos y oxalatos, el
déficit de vitamina D y determinados fármacos pueden
dificultar su absorción. La RDA de calcio para adultos
es de 1.000 a 1.300 mg al día. 

La mayoría de los estudios no han objetivado modi-
ficaciones en los niveles de calcio sérico tras cirugía
bariátrica, tanto en técnicas restrictivas puras8, mixtas o
malabsortivas14,25,26. Newbury et al describen un 25,9%
de hipocalcemia en pacientes sometidos a DBP, a los
32 meses de seguimiento, a pesar de que el 82,9%
tomaba suplementos polivitamínicos27. 

El uso de suplementos de forma profiláctica se reco-
mienda de forma generalizada con calcio y vitamina D
vía oral, con el fin de prevenir el hiperparatiroidismo
secundario y la pérdida de masa ósea, especialmente
tras BG y DBP.En caso de DBP pueden llegar a reque-
rir tratamiento intravenoso22 y algunos autores reco-
miendan suplementar con el doble de dosis18. Es prefe-
rible el uso de citrato cálcico frente a carbonato cálcico,
ya que se absorbe mejor en situaciones de hipoclorhi-
dria28, en dosis de 1.000-2.000 mg al día21,23,29, variable
en función de la ingesta dietética24.

Oligoelementos

Zinc

El Zinc es absorbido en el duodeno y yeyuno proxi-
mal y es un oligoelemento necesario para la síntesis de
DNA, expresión de genes y para la actividad de diver-
sas enzimas en nuestro organismo, siendo fundamental
para el crecimiento normal, maduración sexual, órga-
nos de los sentidos y para una función cognitiva nor-
mal. El Zinc se encuentra en una gran variedad de ali-
mentos y su contenido es especialmente alto en las
ostras, si bien, en la dieta occidental se aporta princi-
palmente con las carnes y con las aves, aunque también
se encuentran en los cereales y frutos secos30. Su defi-
ciencia es observada con frecuencia en pacientes con
síndrome de malabsorción y en Nutrición Parenteral
prolongada. La deficiencia de Zinc puede causar, dia-
rrea, trastornos emocionales, pérdida de peso, infec-
ción intercurrente, dermatitis e hipogonadismo31.

El Zinc juega un papel importante en el metabolismo
del tejido adiposo mediante la regulación de la secre-
ción de leptina y promoviendo la liberación de ácidos
grasos libres y la captación de glucosa; además favo-
rece la síntesis de insulina y su acción sobre el receptor.

En sujetos obesos se han descrito niveles plasmáticos de
zinc más bajos, con incremento de la excreción urinaria,
que se normaliza tras pérdida de peso con dieta hipocaló-
rica32. También se ha encontrado menor contenido de
zinc en el cabello de los pacientes obesos respecto a los
controles, hallándose una correlación inversa entre el
contenido de zinc y el índice de masa corporal33. Se han
encontrado niveles de zinc preoperatorios disminuidos
en el 30% de pacientes obesos que se iban a someter a
bypass gástrico por vía laparoscópica15.

Tras la cirugía de la obesidad, puede producirse su
deficiencia y según Salle et al. es una complicación fre-
cuente pero infraestimada34. Es menos frecuente en los
procedimientos restrictivos, si bien Neve et al.35 han
comunicado una pérdida de cabello significativa en la
tercera parte de pacientes con gastroplastia vertical ani-
llada que remitió con la suplementación de zinc a diario.
Se ha descrito mayor incidencia de déficit de zinc tras
BG distal36, pero sobre todo tras DBP y cruce duodenal37,
por lo que se deben monitorizar sus niveles en este tipo
de pacientes. La evolución a largo plazo de los niveles de
zinc y las consecuencias clínicas de su déficit no han
sido bien estudiadas. Se recomienda la suplementación
de 6,5 mg de zinc/día, que se puede conseguir con algu-
nos de los complejos polivitamínicos-minerales que
existen en el mercado.

Cobre

El Cobre se absorbe en el estómago y en el duodeno
proximal y es esencial para la producción de glóbulos
rojos en la médula ósea y para el mantenimiento de la
estructura y funcionamiento del sistema nervioso38. La
deficiencia de cobre en adultos causa una anemia nor-
mocítica y mielopatía; es extremadamente rara en la
población normal, pero ha sido descrita en el 18% de
pacientes sometidos a BG39, así como en pacientes con
DBP37. Se recomienda su determinación en pacientes
intervenidos de cirugía bariátrica que presenten sínto-
mas neurológicos40, debiéndose reponer lo antes posi-
ble, pues las lesiones medulares pueden ser irreversi-
bles41. Por último, debemos sospechar déficit de cobre
ante un paciente intervenido de cirugía bariátrica que
presente una anemia no explicable por otras causas19.

Selenio

El Selenio se absorbe en el duodeno y en el yeyuno
proximal, y se ha descrito disminución de los niveles
de este oligoelemento del 14 al 22% en dos series de
pacientes intervenidos de cirugía de la obesidad, tanto
en BG42 como en DBP43, sin consecuencias clínicas
aparentes. No obstante, Boldery et al.44 describieron un
caso de insuficiencia cardíaca congestiva en un
paciente que había perdido 100 kg tras DBP, en el cual
se normalizó la función cardiaca tras reposición de
suplementos de selenio.
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Vitaminas hidrosolubles

Vitamina B1 (tiamina)

La tiamina desempeña un papel fundamental en el
metabolismo de los hidratos de carbono, interviene en
la formación de la acetilcoenzima A en el ciclo de
Krebs, en varias etapas de la vía de las pentosas fosfato
y en la metabolización de aminoácidos ramificados. Su
absorción tiene lugar en el yeyuno proximal y se
encuentra ampliamente distribuida en los alimentos
aunque en pequeña cantidad. Entre los vegetales está
presente en los cereales, la levadura de cerveza y las
legumbres secas, sin embargo, es muy escasa en las
frutas; los productos animales más ricos en tiamina son
la carne y el hígado, sobre todo de cerdo. En contrapar-
tida, algunos pescados son ricos en tiaminasas, que
destruyen la vitamina, y algunos vegetales, como la col
o las hojas de té, contienen compuestos polihidroxife-
nólicos que inactivan la vitamina por oxidación. Las
RDA de tiamina son 1,2 mg/día para el varón adulto,
1,1 mg/día para la mujer (aproximadamente 0,5 mg/
1.000 kcal) y 1,4 mg/día durante el embarazo y la lac-
tancia. La reserva de tiamina en el organismo de un
adulto es de aproximadamente 30 mg. Su vida media es
de 9 a 18 días, por lo que estos órganos se vuelven rápi-
damente carentes sin el consumo regular y suficiente. 

La prevalencia del déficit de tiamina en el preopera-
torio de cirugía bariátrica puede alcanzar el 30%,
siendo más frecuente en sujetos de raza hispana9,45, lo
que sugiere la importancia de la valoración preoperato-
ria y la reposición de tiamina en los casos deficitarios.

El déficit post-quirúrgico ha sido ampliamente
publicado, tanto en pacientes intervenidos mediante
técnicas restrictivas45,46,47,48,49,50 como con técnicas
malabsortivas51,52,53,54,55,56,57,58,59,60,61,62,63; entre éstas últimas
el déficit parece más frecuente en el BG que en la
DBP25. Coupaye et al. determinaron una mayor dismi-
nución de los niveles de tiamina al año de la interven-
ción tras la banda gástrica frente al BG, en probable
relación con la suplementación vitamínica sistemática
solamente en el segundo grupo10. Clements et al objeti-
varon un déficit de tiamina en el 18,3% y 11,2% al año
y dos años respectivamente, de la realización de un BG,
siendo mayor la prevalencia en los sujetos de raza
negra y solo el 0,4% sintomático64. Otros estudios han
encontrado déficit de tiamina con menor frecuencia63,65.

La mayoría de los pacientes desarrollan la deficien-
cia en el postoperatorio precoz, entre 1 y 3 meses post-
cirugía66, en relación con vómitos intratables, si bien se
ha descrito un caso tan solo 2 semanas tras la interven-
ción54. Es de destacar que la infusión de dextrosa intrave-
nosa sin la administración previa de tiamina, tratamiento
frecuente en la atención del paciente deshidratado,
supone un alto riesgo de precipitar el déficit en el posto-
peratorio de estos pacientes. 

Los vómitos persistentes, una dieta deficiente en
vitaminas y/o rica en hidratos de carbono, la anorexia y
la bulimia pueden resultar en un grave estado de agota-

miento de tiamina en un corto período de tiempo. En
este sentido la cirugía bariátrica aumenta el riesgo de
déficit de tiamina debido a la ingesta de nutrientes de
bajo contenido en tiamina, la malabsorción, y la pre-
sencia de vómitos, siendo un factor de riesgo funda-
mental el incumplimiento de los suplementos vitamíni-
cos recomendados67,68,69.

La deficiencia de tiamina afecta a varios sistemas y
órganos, con 3 formas de manifestación típicas:

– El beriberi consiste en una polineuropatía sensi-
tivo-motora distal y simétrica, que puede compli-
carse con cardiomiopatía, taquicardia y edemas.

– El síndrome de Wernicke-Korsakoff: El síndrome
de Wernicke se caracteriza por nistagmo, oftal-
moplejía, ataxia, y confusión. La afección cró-
nica, el síndrome de Korsakoff, se caracteriza por
amnesia reciente, confabulación y alucinaciones.

– El síndrome de Leigh es una encefalopatía necro-
tizante subaguda progresiva, descrita predomi-
nantemente en niños y sin datos en pacientes
intervenidos de cirugía bariátrica. 

Las deficiencias agudas o crónicas en pacientes
bariátricos con frecuencia se presentan con síntomas de
neuropatía periférica, encefalopatía de Wernicke y/o la
psicosis de Korsakoff9,45,46,53,54,55,59,65.

El diagnóstico precoz es sumamente importante para
evitar graves secuelas. Incluso con tratamiento, la recu-
peración puede ser incompleta, con discapacidades
cognitivas y/o alteraciones neuromusculares persisten-
tes a largo plazo o permanentes. Los niveles de tiamina
se pueden estimar de forma indirecta midiendo la acti-
vidad transketolasa del eritrocito.

Para el paciente intervenido de cirugía bariátrica, se
recomienda la suplementación de tiamina de forma sis-
temática, con al menos 1,5 mg/día, presente en los mul-
tivitamínicos disponibles en la actualidad. Los pacien-
tes con episodios de náuseas y vómitos o anoréxicos
podrían requerir tiamina sublingual, intramuscular o
intravenosa y es fundamental prevenir la infusión de
soluciones que contienen dextrosa sin tiamina, porque
pueden acelerar el agotamiento de las reservas de tia-
mina como se ha comentado previamente.

En estados carenciales, los primeros síntomas de la
neuropatía a menudo se resuelven con dosis orales de tia-
mina de 20-30 mg/día, a administrar hasta que los sínto-
mas remitan. Si hay signos más avanzados de neuropatía
o en casos de vómitos incoercibles se deben administrar
50-100 mg/día por vía intravenosa o intramuscular. Los
pacientes con síndrome de Wernicke-Korsakoff general-
mente requieren 100 mg de tiamina por vía intravenosa
durante varios días, seguido de tiamina intramuscular o
altas dosis orales hasta que los síntomas se hayan resuelto
o mejorado significativamente. La resolución suele osci-
lar de 24 horas hasta 4 meses50,60,61,62,65, aunque puede
requerir incluso años. Algunos pacientes necesitan suple-
mentación con tiamina de por vida para prevenir la recu-
rrencia de la neuropatía.
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Vitamina B12 (cianocobalamina)

La vitamina B12 se absorbe en el íleon terminal,
para lo cual precisa que estómago, páncreas e íleon ter-
minal estén anatómica y funcionalmente íntegros. A
nivel gástrico, la acidez y las enzimas digestivas sepa-
ran la vitamina de su fuerte unión a las proteínas ali-
mentarias y las células parietales secretan el factor
intrínseco (FI), fundamental para la absorción en el
íleon. La tripsina y el bicarbonato pancreáticos facili-
tan a su vez la digestión y absorción. La vitamina B12
está implicada en la síntesis de metionina y timidina,
fundamentales para la duplicación del ADN y en la sín-
tesis de acetil-CoA para la mielinización del sistema
nervioso central. Las fuentes alimentarias de esta vita-
mina son los productos animales, sobre todo las vísce-
ras como el hígado, los riñones y sesos (50-100 mcg/
100 g), seguido de productos como la yema de huevo,
almejas, ostras, cangrejo, sardinas, salmón (5-50 mcg/
100 g) y por último carnes magras, lácteos y pescado
como el bacalao, merluza, lenguado o atún (0,2-5
mcg/100 g). Las RDA en el adulto se estiman en 2 mcg/d.
La reserva corporal es abundante (2.000 mcg), muy
superior a las necesidades diarias, y depende del aporte
por dieta y de la depleción diaria. 

Las causas más importantes del déficit de vitamina
B12 en la población general son70:

– Déficit en el aporte: dieta vegetariana de larga
evolución.

– Déficit en la digestión: incapacidad para liberar la
vitamina B12 de los alimentos, particularmente en
hipoclorhidria y gastritis atrófica.

– Malabsorción: por déficit de FI o resección/enfer-
medad del íleon terminal.

– Interacciones con fármacos: neomicina, metfor-
mina, colchicina, anticonvulsivantes,…

El déficit preoperatorio de vitamina B12 es inferior
al 5% en los pacientes que se someten a cirugía bariá-
trica9,14,15,71. En el postoperatorio, dado que, las reservas
corporales son muy superiores a las necesidades dia-

rias, es poco frecuente que el déficit se establezca antes
del año de la intervención. En la tabla III se resumen los
resultados de los estudios que evalúan el déficit post-
quirúrgico. El riesgo es superior en el BG, respecto de
otras técnicas restrictivas y malabsortivas, fundamen-
talmente por hipoclorhidria. En las técnicas restrictivas
la hipoclorhidria no es tan importante, aunque el déficit
puede aparecer por disminución de la ingesta. En la
DBP no existe una gran restricción gástrica (se man-
tiene la producción de ácido clorhídrico y FI) y además
existe una mejor tolerancia a la carne, por lo que el
déficit de B12 es menos frecuente45.

La clínica relacionada con el déficit de vitamina B12
incluye anemia megaloblástica, polineuropatía, pares-
tesias, delirios, alucinaciones, psicosis y daño neuroló-
gico permanente.

El déficit se puede estimar de distintas formas, sin
existir una técnica de elección. La concentración sérica
baja de B12 refleja la deficiencia de forma tardía. El
25% de los pacientes con niveles de B12 normal tienen
un déficit subclínico que podría detectarse midiendo
niveles elevados de metilmalónico y de homocisteína72. 

Dada la alta prevalencia de déficit subclínico y la
severidad de los síntomas si no se instaura tratamiento,
se ha planteado la suplementación profiláctica de B12
de forma universal en los pacientes intervenidos de
cirugía bariátrica. La mayoría de los grupos la reco-
mienda a partir de los 6 meses tras la cirugía, cuando
comienzan a agotarse las reservas corporales, aunque
no existen estudios controlados sobre esta interven-
ción. La administración de un polivitamínico no es
suficiente en muchos casos y es preciso administrar
una dosis mínima de 350-600 mcg/día para corregir el
déficit en el 81-95% de los pacientes. Aunque en los
adultos sanos la absorción se produce en ileon en pre-
sencia de factor intrínseco, el 1% se absorbe por difu-
sión pasiva a lo largo del intestino delgado, con la
administración de altas dosis (la administración oral de
350-500 mcg vía oral implica la absorción de 3,5-5,0
pg, superior a las necesidades diarias)73. La dosis
óptima oral, sublingual o intranasal no ha sido bien
estudiada. El aporte de B12 intramuscular o de una
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Tabla III
Déficit de B12 en estudios retrospectivos tras cirugía bariátrica

Estudio N Tipo cirugía
Pacientes con Período de
déficit de B12 seguimiento (meses)

Halverson et al.105 74 BG 33% 12

Macuard et al.106 429 BG 36% 22

Brolin et al.16 140 BG 37% 24

Cooper et al.107 26 Gastroplastia vertical 0% 12

Strauss et al.108 10 BG 0% 12

Skroubis et al.14
79 BG 33% 48 
95 DBP 22% 48

Brolin et al.109 298
BG proximal 33-37% 36

BG distal 8% 36
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dosis semanal oral pueden ser alternativas según el
cumplimiento del paciente, si bien en algunos casos la
administración parenteral es obligada (sobre todo en el
postoperatorio de BG). La monitorización debe reali-
zarse de por vida dado el alto riesgo de anemia megalo-
blástica, tanto con como sin suplementación.

Ácido fólico

El ácido fólico se absorbe fundamentalmente en
yeyuno. Participa en el metabolismo de ciertos aminoá-
cidos y en la síntesis de S-adenosilmetionina, purinas,
pirimidinas y timina, base específica del DNA. De ahí
su papel crucial en la proliferación celular, siendo teji-
dos particularmente sensibles al déficit la médula ósea
o la mucosa intestinal. Las principales fuentes alimen-
tarias son las verduras, hortalizas, frutas frescas,
legumbres, frutos secos, hígado… Las RDA en el
adulto se estiman en 400 mcg/día. El contenido total de
folatos en el organismo oscila entre 5 y 10 mg.

La dieta actual, rica en proteínas y baja en hidratos
de carbono, con el consiguiente déficit en la ingesta de
cereales, frutas y vegetales, supone un riesgo en el défi-
cit de ácido fólico en la población general. Existen
pocos datos acerca de la prevalencia del déficit en
pacientes obesos previo a la cirugía bariátrica, y los
datos disponibles son muy variables, oscilando entre el
210 y el 55%74.

El déficit postoperatorio de ácido fólico parece inferior
al que presentan otras vitaminas hidrosolubles en pacien-
tes tratados con suplementos. En varias series no se ha
objetivado deficiencia tras técnicas restrictivas10,75,76 o
malabsortivas8,14. Así Skroubis et al. no encuentran défi-
cit en ninguno de sus pacientes intervenidos mediante
BG y DBP, con un seguimiento de hasta 5 años y sin
suplementación8,14. Otros estudios encuentran deficien-
cias en el 8-47% de los casos tras técnicas mixtas16,25,73 y
en el 44 al 65% de los pacientes tras técnicas restricti-
vas puras77,78.

La cirugía bariátrica incrementa el riesgo de desarro-
llar déficit de ácido fólico en pocos meses, en relación
con disminución de ingesta, malabsorción y, principal-
mente, por la mala adherencia a la suplementación vita-
mínica recomendada. Este hecho se pone especial-
mente de manifiesto en pacientes sometidos a técnicas
restrictivas, ya que la mayoría de los autores encuentra
recuperación de los niveles séricos con la adecuada
suplementación oral con 400 mcg/día, contenido habi-
tual en los polivitamínicos8,16,79.

El déficit de ácido fólico es asintomático en la mayo-
ría de los pacientes y, por tanto, difícil de diagnosticar.
Provoca anemia megaloblástica y síntomas neurológi-
cos como el déficit de memoria, irritabilidad, hostili-
dad, e incluso comportamientos paranoicos en casos
severos. 

A pesar de que la absorción de folato se produce pre-
ferentemente en la porción proximal del intestino del-
gado, tras la adaptación post-operatoria puede ocurrir a

lo largo de toda la longitud del intestino delgado. En la
actualidad se recomienda la suplementación sistemá-
tica con polivitamínicos en pacientes intervenidos
mediante técnicas malabsortivas, que contengan al
menos 400 mcg de ácido fólico. La persistencia del
déficit suele indicar falta de cumplimiento. Es funda-
mental la monitorización tanto antes como después de
la intervención a las mujeres en edad fértil por el riesgo
de defectos del tubo neural en el feto.

Vitamina B6 (piridoxina), B2 (riboflavina)
y vitamina C

Las vitaminas B2 y B6 se absorben en yeyuno, como
el resto de las vitaminas hidrosolubles. La vitamina B2
desempeña un papel fundamental en el metabolismo de
los hidratos de carbono, los lípidos y los aminoácidos y
participa en la defensa antioxidante celular. Se encuen-
tra fundamentalmente en la leche, en vísceras, pescado,
huevos y vegetales verdes. La RDA para adultos oscila
entre 1,1 y 1,3 mg/día. 

Existen pocos datos en la bibliografía en relación
con la cirugía bariátrica. El déficit preoperatorio osciló
entre el 0-3% en la serie de Aasehim et al.25, elevándose
al 4-7% al año de una cirugía malabsortiva. Clements
et al objetivaron un déficit del 13,6% al año del BG,
que se reducía al 7,1% a los 2 años de la intervención.

La vitamina B6 participa fundamentalmente en el
metabolismo de los aminoácidos. Se encuentra en el
hígado, las leguminosas, los frutos secos y en el plátano.
Las RDA de adultos oscilan entre 1,3 y 1,7 mg/día. 

El déficit de vitamina B6 en pacientes obesos candi-
datos a cirugía oscila entre el 17 y el 36%, según los
pocos datos de los que disponemos en la actuali-
dad25,64,74. El déficit postoperatorio en pacientes interve-
nidos mediante técnicas mixtas es del 15% a los 12 y 24
meses de la intervención25,64. Turkki et al. encuentran
niveles normales de vitamina B6 tras gastroplastia en
pacientes con suplementación. 

Los niveles séricos pueden no reflejar las reservas
biológicas. Empleando la coenzima de activación de la
actividad aminotransferasa de los eritrocitos como
marcador biológico, el suplemento de vitamina B6 en
cantidades recomendadas (1,6 mg) resultó insuficiente
en el período postoperatorio temprano, lo que sugiere
la necesidad de suplementación con dosis mayores80.

La vitamina C es un antioxidante con alto poder
reductor. Está implicada en la síntesis de colágeno, car-
nitina y algunos neurotransmisores. Se trata de una
vitamina esencial, que no puede ser sintetizada por el
ser humano. Está muy extendida en la naturaleza, sobre
todo en la fruta y la verdura, siendo más escasa en los
cereales. Las frutas con mayor contenido son las áci-
das, como el kiwi, fresas, grosellas, mango…Entre los
productos animales es escasa, aunque se encuentra en
cierta cantidad en el hígado, riñón y cerebro. Las RDA
del adulto oscilan entre 75 y 90 mg/día, siendo mayores
en sujetos con mayor gasto, como los fumadores. 
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Riess et al. encontraron un déficit en el 36% de los
obesos, previo a la intervención, en relación con mayor
índice de masa corporal, menor edad, disminución de
la ingesta de frutas y hortalizas, y la falta de suplemen-
tos vitamínicos81, aunque en la serie de Aasheim et al
alcanzó hasta el 50-63%. Los autores atribuyen la alta
prevalencia a un posible error de laboratorio, al ser la
determinación sérica de vitamina C una técnica muy
sensible. Al año de la intervención mediante técnicas
mixtas, con suplementación, el déficit oscilaba entre el
20 y el 35%, si bien los datos son escasos25,64. Los suple-
mentos multivitamínicos estándar deberían ser sufi-
cientes para prevenir la deficiencia después de la inter-
vención.

Vitaminas liposolubles

Vitamina D

La vitamina D desempeña un importante papel en el
metabolismo fosfocálcico, a través del incremento de
la absorción intestinal de calcio. Principalmente se sin-
tetiza en la piel tras exposición a luz ultravioleta, y un
10% procede de la dieta. Por ello, estilos de vida seden-
tarios con poca exposición al sol favorecen niveles por
debajo de los adecuados. Su deficiencia está cobrando
una relevancia creciente, ya que, además de su repercu-
sión sobre el hueso (hiperparatiroidismo secundario y
pérdida de masa ósea), también se ha implicado en el
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular y la
aparición de otras patologías como diabetes mellitus,
neoplasias y disfunción del sistema inmunitario82,83. Las
RDA actuales para la 25-OH vitamina D son de 5-15
μg/día o 400 UI84,85. Hablamos de deficiencia con nive-
les séricos menores de 20 ng/ml (50 nmol/L) y de insu-
ficiencia con niveles entre 21 y 29 ng/ml (50-80
nmol/L) 

Se ha documentado ampliamente la existencia de
déficit de vitamina D en 25-80% de adultos con obesi-
dad mórbida candidatos a cirugía bariátrica, en los que
se ha encontrado elevación de la PTH y una relación
inversa entre niveles de vitamina D y obesidad. Estos
hallazgos se han atribuido a múltiples factores: ingesta
inadecuada, biodisponibilidad de la vitamina dismi-
nuida por secuestro en el tejido adiposo y escasa expo-
sición solar82,83,86,87.

Su absorción tiene lugar en el yeyuno y el íleon84,88,
por lo que disminuye cuando se excluyen estos seg-
mentos de intestino con la cirugía bariátrica. En los
pacientes intervenidos, la ingesta adecuada, la adhe-
rencia a la suplementación vitamínica recomendada y
el grado de malabsorción asociados a la técnica quirúr-
gica serán determinantes. 

Tras BG se ha encontrado menor masa ósea y mayor
elevación de marcadores de resorción ósea en mujeres
post-menopáusicas89. En pacientes sometidos a BG se
ha documentado deficiencia de vitamina D en el 44-
50%, con una reducción de más del 25% en el pico de

absorción intestinal85,90,91.Además se detecta hiperpara-
tiroidismo secundario en un 33% de los casos, y los
pacientes con mayor exceso de peso presentan mayores
elevaciones de PTH92 y menores niveles de vitamina
D93,94. En las técnicas malabsortivas, se observa incre-
mento de PTH y fosfatasa alcalina, así como de marca-
dores de remodelamiento óseo84,95. En DBP, la deficien-
cia de vitamina D llega hasta el 47-50%96, siendo más
prevalente en pacientes con un canal común más corto97,
y sin diferencias entre pacientes con DBP con y sin cruce
duodenal43. Se ha visto un incremento con el tiempo,
alcanzando el 63% a los 4 años de seguimiento84.

En pacientes candidatos a cirugía bariátrica, si existe
deficiencia, se recomienda el uso de colecalciferol
8.000 UI, más efectivo que ergocalciferol 50.000 UI
semanal en el incremento de vitamina D y disminución
de PTH83. Tras banda gástrica ajustable98 y BG12 se reco-
miendan 800-1200 UI/día de vitamina D; en caso de
deficiencia se pueden requerir altas dosis (5.000 UI/día
o 50.000 UI semanales), sin que se produzcan incre-
mentos significativos en calcio sérico ni urinario90,99,100.
En la DBP se ha recomendado suplementar con 2.000-
4.000 UI/día82,85, aunque hasta un 55% de pacientes
pueden presentar niveles insuficientes de vitamina D
incluso con 50.000 UI diarias85. 

Vitamina A (retinol)

La vitamina A proviene de alimentos de origen ani-
mal como leche, huevos, hígados y carnes, y tiene fun-
ción antioxidante y preventiva de enfermedades cróni-
cas. Los carotenoides, precursores de vitamina A, son
pigmentos vegetales de colores oscuros que tienen fun-
ción antioxidante y se encuentran en las hortalizas de
tonalidades intensas. La RDA está en 700-900 μg/día o
5.000 UI/día.

Entre pacientes que se van a someter a cirugía bariá-
trica, hasta el 12,5% presentan bajos niveles de retinol
y beta-carotenos82. Tras BG se ha documentado dismi-
nución crónica en la concentración de carotenoides en
hasta un 25-56,8% de los casos85,101. Eckert et al. encon-
traron deficiencia de vitamina A en 11% de pacientes
tras BG, así como asociación con xerosis ocular y cam-
bios en la visión nocturna102, mientras que otros autores
no encontraron déficit significativo84. Tras DBP se
detectan valores inferiores a los determinados en un
grupo control de candidatos a cirugía bariátrica103,104. La
deficiencia de vitamina A en DBP se ha encontrado en
el 69% a los 4 años de la cirugía, con posterior incre-
mento al aumentar el tiempo de seguimiento82,88. Sin
embargo, Bloomberg et al. detectaron déficit tan sólo
en el 12% a los 8 años de la intervención, a pesar de
protocolos de suplementación84. A pesar de la variabili-
dad de los datos disponibles, se recomienda suplemen-
tación con fines preventivos con 50.000 UI/día en téc-
nicas malabsortivas25.
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Vitamina E

Se encuentra en los aceites vegetales, frutos secos y
semillas principalmente. Cumple una indispensable
función antioxidante en los tejidos. Su forma más
importante es el α-tocoferol y la RDA es de 15-20
mg/día. 

Se debe detectar su posible déficit pre-cirugía, ya que
puede afectar hasta al 23% de pacientes candidatos a BG.
Se han encontrado niveles séricos descendidos de α-
tocoferol tras BG en relación con un descenso de los lípi-
dos totales, y manteniéndose la relación vitamina E/tri-
glicéridos + colesterol10. Tras DBP se estimó su déficit en
un 4-7% sin encontrarse casos de neuropatía asociada,
pero sin descartar compromiso de su función antioxi-
dante82,88. Algunos autores recomiendan suplementar con
la RDA (15-20 mg/día) tras técnicas restrictivas puras y
BG, y con 150-200 mg/día en DBP25.

Vitamina K

Se obtiene de las verduras con hoja verde, harinas de
pescado, el hígado y carnes. Entre sus funciones se
encuentra la síntesis de factores de coagulación y parti-
cipa en la activación de la osteocalcina y la proteína
GLA de la matriz proteica del hueso. Se halla en dos
formas, K1 o fitomenadiona, que se absorbe con las
sales biliares, y K2 o menaquinona, cuya absorción

tiene lugar forma pasiva en el colon. La RDA es de 90-
120 μg/día.

En ciertos casos ha existido descenso del tiempo de
protrombina tras BG, lo que sugiere una reducción de
su biodisponibilidad10. Después de DBP se ha encon-
trado hasta un 68% de déficit (niveles séricos inferiores
0,3 nmol/L), en relación con malabsorción de grasas y
limitación de la longitud del canal común, sin repor-
tarse episodios de sangrado82. No están claras las reco-
mendaciones de suplementación posquirúrgica, se ha
sugerido un 25% de la RDA para técnicas restrictivas y
BG, y el 100% de la RDA tras DBP25.

Conclusiones

Es preciso monitorizar de por vida los diferentes
micronutrientes, sobre todo tras las técnicas quirúrgi-
cas malabsortivas (tabla IV). A pesar de la alta preva-
lencia de algunas deficiencias, no existe un consenso
acerca de la dosis y forma de administración de los
suplementos, por lo que son precisos estudios prospec-
tivos que diluciden estos aspectos. Sin embargo, es
fundamental suplementar con un polivitamínico-mine-
ral de forma sistemática como profilaxis e insistir en la
cumplimentación estricta por parte del paciente. En los
casos en los que el complejo polivitamínico sea insufi-
ciente, será preciso emplear suplementación específica
(tabla V).
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Tabla IV
Monitorización de parámetros nutricionales en el post-operatorio de cirugía bariátrica

Pre-cirugía 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses Anual

Hemograma Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Glucosa Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Creatinina Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Función hepática Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Electrolitos Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Lípidos Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Albúmin

Pre-albúmina Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Hierro/Ferritina Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Calcio Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

PTH Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Vit D Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Vit B12 Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Folato Sí Sí1 Sí Sí1 Sí1 Sí1

Vit A Sí OPC OPC OPC

Densitometría ósea Sí Sí1 Sí1 Cada 2-5 años

Zinc Sí OPC OPC OPC

Vit B1 OPC OPC OPC OPC

1En BG, DBP o DBP con cruce duodenal. Opcional en técnicas restrictivas.

OPC = Opcional.

DMO = Densitometría ósea.
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ATENCIÓN MULTIDISCIPLINARIA EN LA
FIBROSIS QUÍSTICA; UNA REVISIÓN CLÍNICA

Y NUTRICIONAL

Resumen

La atención multidisciplinaria, en diferentes centros
de referencia de la fibrosis quística, tiene por objeto el
seguimiento y el tratamiento de pacientes con fibrosis
quística. La mortalidad atribuidas a esta enfermedad
hereditaria es alto, ya que afecta las glándulas exocrinas,
afecta múltiples órganos, y evoluciona de manera crónica
y progresiva. Sin embargo, la atención sistematizada y la
mejor comprensión compartida de los gastroenterólogos,
nutricionistas y neumólogos, contribuir a la prolongación
de la supervivencia y la morbi-mortalidad disminuyó. El
objetivo de este estudio es describir los principales aspec-
tos de la intervención clínica y nutricional en pacientes
con fibrosis quística, para que la supervisión de un equipo
multidisciplinario se optimiza y realiza lo más pronto
posible. La revisión se llevó a cabo en artículos indexados
en el Medline, Lilacs, SciELO, Current Contents y bases
de datos Cochrane, la búsqueda de 189 artículos en Por-
tugués, Inglés y Español, con énfasis en los artículos
publicados entre 2000 y 2011. Debido a la destacada con-
tribución científica, algunas publicaciones antes de 2000
se incluyeron totalizado 77 relacionados con la atención
multidisciplinaria. Los estudios revisados   sugieren que la
atención multidisciplinaria es esencial para la integración
del conocimiento con el fin de imponer actualización per-
manente de información científica, contribuyendo así al
desarrollo de estrategias de intervención que mejoren la
supervivencia y motivar el desarrollo de habilidades para
hacer frente a la pauta de tratamiento complejo que es
necesario para tratamiento de la fibrosis quística y la pre-
vención de las complicaciones relacionadas.

(Nutr Hosp. 2012;27:362-371)
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Abstract

The multidisciplinary care, at different referral centers
of cystic fibrosis, is aimed at monitoring and treating cystic
fibrosis patients. Mortality attributed to this hereditary
disease is high, since it affects the exocrine glands,
involving multiple organs, and evolves in a chronic,
progressive way. However, systemized care and the
improved, shared understanding of gastroenterologists,
nutritionists and pulmonologists, contribute to prolonged
survival and abated morbimortality. The aim of this study
is to describe the main aspects of clinical and nutritional
intervention in cystic fibrosis patients so that monitoring
by a multidisciplinary team is optimized and performed
as early as possible. The review was carried out on arti-
cles indexed in the Medline, Lilacs, SciELO, Current
Contents and Cochrane databases, finding 189 articles
in Portuguese, English and Spanish, with emphasis on arti-
cles published between 2000 and 2011. Due to the scientific
relevant contribution, some publications before 2000 were
included totalized 77 related to the multidisciplinary care.
The reviewed studies suggest that multidisciplinary care is
essential for knowledge integration in order to impose
permanent update of scientific information, thereby
contributing to the development of intervention strategies
that enhance survival and motivate the development of
skills to cope with the complex treatment regimen that is
necessary for cystic fibrosis treatment and prevention of
related complications.
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Abbreviations

CF: Cystic fibrosis.
CFTR: Cystic fibrosis transmembrane conductance

regulator.
EL-1: Faecal elastase-1.
IRT: Immunoreactive trypsin.
GER: Gastroesophageal reflux.
PTH: Parathyroid hormone.
BMD: Bone mineral density.
PG: Prostaglandin secretion.
IGF: Insulin-like growth factor.
REE: Resting energy expenditure.
RDA: Recommended dietary allowances.
CFF: Cystic fibrosis foundation.
FVC: Forced vital capacity.
FEV1: Forced expiratory volume in one second.

Introduction

Cystic Fibrosis (CF) is a disease that reduces life
span and has high morbidity.1 Despite therapeutic
advances and increased survival, patients with CF
often experience decreased lung function, malnutrition
and pancreatic insufficiency among other complica-
tions.2 New treatments offer hope, but also present
challenges for patients, practitioners and researchers.3

The study by Farrel4 combined a variety of methods
to determine the prevalence of cystic fibrosis in the
European Union. The results of literature reviews,
surveys, and registry analyses revealed a mean preva-
lence of 0.737/10,000 in the 27 European Union
countries, which is similar to the value of 0.797 in the
United States, and only one outlier, namely the
Republic of Ireland at 2.98.

CF is more common among white people although
present all racial and ethnic groups.5

Combined multidisciplinary care at CF Centers and
aggressive treatment of pulmonary symptoms with
careful attention to nutritional well-being have substan-
tially improved life expectancy in the past 10 years.6

This paper aims to describe the main aspects related
to the clinical and nutritional management of cystic
fibrosis patients so that individual coaching is opti-
mized and carried out at early stages. The adoption of
such management guidelines at reference centers is
necessary in order to maintain standard care service in
centers equipped with multidisciplinary teams. The
review was conducted on journal articles indexed in the
Medline, Lilacs, SciELO, Current Contents and
Cochrane databases, finding 189 articles when using
cystic fibrosis, lung disease, nutritional status, neonatal
screening and spirometry as key words, described in
Portuguese, English and Spanish, with emphasis on
articles published from 2000 to 2011.Due to the scien-
tific relevant contribution, some publications before
2000 were included totalized 77 related to the multidis-
ciplinary care.

Genetics

CF is an autosomal recessive disorder that affects the
exocrine glands, involving multiple organs, and evolves
in a chronic and progressive way.7 When each parent
has one CF gene, the risk in each pregnancy of the child
being born with or without the disease is 25% and 75%
respectively, and the probability of being born healthy,
but with one CF gene, is 50%.8

The CF gene is located on the long arm of chromo-
some 7, consists of 250 kilobase DNA fragments, and
has the ability to encode a 6.5 kb mRNA, which tran-
scribes a transmembrane protein, an ion transport regu-
lator, consisting of 1,480 amino acids, known as CFTR
(Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regu-
lator).The CFTR is essential for the transport of ions
through the cell membrane and is involved in the flow
of chlorine, sodium and water. More than 1,600 muta-
tions in the CFTR gene, however the most common of
these occurs through a deletion of three base pairs,
resulting in the loss of an amino acid (phenylalanine) at
position F508 del of the CFTR protein which impedes
proper functioning and thickening of secretions.8

Disease manifestations are due to changes in the
CFTR function, thus resulting in mild and more severe
chronic lung disease manifestations, chronic diarrhea and
steatorrhea, difficulty in gaining weight and height.9

Cystic fibrosis diagnosis

According to the Cystic Fibrosis Foundation, in order
to diagnose cystic fibrosis10 one or more clinical mani-
festations must be considered such as obstructive/suppu-
rative lung disease or chronic sinusits, gastrointestinal
and nutritional changes, salt loss syndrome, urogenital
abnormalities resulting in azoospermya associated with
identification of two mutations for cystic fibrosis or
sweat chloride ≥ 60 mmol/L in two dosages. Also the
family history of CF, demonstration of abnormal ion
transport in nasal epithelium or neonatal screening test
by the trypsin method9,10 should be considered. The
clinical evaluation of not classic or doubtful FC cases
may be performed through rectal biopsy which is well
tolerated by young infants e not require general anaes-
thesia or sedation.11-14

Population screening programs for newborns were
imposed because the need for early treatment and
improved of clinical. The screening is done simultane-
ously with the other constants in newborn screening, by
immunoreactive trypsin blood tested. Cases screened as
positive, do not give a definite diagnosis, because there
is substantial proportion of false-positive. Confirma-
tion is performed by genetic analysis of DNA from
suspected patient.8

In CF patients the assessment of exocrine pancreatic
function is a mandatory procedure for diagnosis. The
measure of faecal elatase-1(EL-1) has shown promise
in early treatment of children after neonatal screening,
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it is an indirect test, accurate and reproducible pancre-
atic function whose values   are reliable in a small
sample of faeces.15

Since the early use of screening tests, there is contro-
versy as to the real impact on the progression of the
disease, beyond the cost-effective aspect. However,
those diagnosed through neonatal screening had a
better evolution of nutrition and growth, and better
lung function values at 10 years of age.9,16

In recent years there has been increased survival of
CF patients due to research and scientific advances that
have enabled a better understanding of the disease also
the inclusion of serum immunoreactive trypsin (IRT)
in neonatal screening.17

Clinical manifestations

The diseases of genetic origin is characterized by
exocrine gland dysfunction, including pancreas, sweat
glands and mucous glands of the respiratory tract,
gastrointestinal and reproductive systems.The involve-
ment of the respiratory system is considered the most
critical in severity and lethality. Usually patients
present a combination of diarrhea, recurrent respiratory
infections and weight and height defficiency. There are
less common manifestations, of which, the most
important is meconium ileus.6,9

CFTR dysfunction impairs hydroelectric epithelial
transport causes alterations to viscoelastics mucus
proteins and provides greater susceptibility to respira-
tory infections such as pneumonia, bronchitis,
bronchiectasis and rhinosinusitis.11

CF patients have great susceptibility to colonization
and endobronchial infection by specific bacteria, the
chronic bronchopulmonary infection being the major
cause of progressive lung damage in cystic fibrosis. In
the first years of life, the respiratory tract of patients is
usually colonized with Staphylococcus aureus. Then
comes colonization by Pseudomonas aeruginosa, wich
is usually related to the progression of lung disease.
Recent studies have shown that the prevalence of P.
aeruginosa in the first years of life is high, but generally
nonmucoid strains are detected. Pseudomonas aerugi-
nosa is the most common pathogene, infecting approxi-
mately 80% of the population, however, variations
may occur between percentage fibrocystics .Over the
years, Pseudomonas changes its phenotype has
changed and started producing large quantities of a
substance (polysaccharide polymer) called alginate,
when it becomes known as mucoid strain. This
morphology is pathognomonic of cystic fibrosis.12

Alginate facilitates bacterial, adherence to airways
and the formation of microcolonies, hindering opsoniza-
tion, phagocytosis and the penetration of antibodies and
antibiotics. This bacterial phenotype is associated to a
major difficulty in eradicating the infection, which
becomes chronic and generates an intense inflammatory
response. With advancing age, 70-90% of patients are

infected by P. aeruginosa. Other agents such as
Haemophilus influenzae and Burkholderia cepacia can
also colonize the respiratory tracts. The latter is related
to a more serious prognosis and hematogenous dissemi-
nation in addition to death called “cepacia syndrome”.18

The presence of active CFTR in intestinal epithe-
lium predicts that the gastrointestinal tract will be a site
of disease. The gastrointestinal manifestations are
most often the first changes in CF, may also occur in
intrauterine life and mostly secondary to pancreatic
insufficiency or gastric motility disorders. Obstruction
of pancreatic canaliculi by mucus plugs impedes the
release of enzymes into the duodenum, determining
poor digestion of fats, protein and carbohydrates.19

Bulky stools, greasy and pale are resulting from poor
digestion and protein calorie malnutrition marked by
loss of nutrients, and other factors inherent in the cystic
fibrosis.20

Malabsorption is predominantly caused by epithelial
dysfunction, resulting from rejection of nutrients not
hydrolyzed in the lumen due to pancreatic insuffi-
ciency. In 85% of CF patients, the pancreas does not
produce sufficient enzymes for complete digestion of
ingested food and one of the first signs is the malab-
sorption of nutrients.21 The proteins required for growth
and body tissue replacement are not fully used. Fat, the
most energetic nutrient, is not absorved growth is
delayed and liposoluble vitamin deficiencies may
appear.22

Patients who have pancreatic insufficiency have
worse prognosis than who are pancreatic sufficient,but
whether this is because of nutritional deficits or because
the CFTR deficit is more severe is uncertain23,24.

Gastroesophageal reflux (GER) is common in CF
and several factors likely contribute including large
meals and medications that reduce lower esophageal
sphincter. GER symptoms are present in a majority of
patients and may worsen the respiratory condition.25

The contribution of GER disease to the progression of
pulmonary disease in CF is uncertain,but many physi-
cians are vigorous in their treatment in part because of
the possibility that there is some exacerbation associ-
ated with it.23

The first manifestation of pancreatic failure in cystic
fibrosis is meconium ileus —obstruction of the
terminal ileum by thick meconium— which appears in
15-20% of infants and most diagnoses of meconium
ileus (90%) are cystic fibrosis related. The pathogen-
esis has been linked to impaired secretion of pancreatic
enzymes and poor digestion and dehydration of
intestinal contents in the uterus, resulting in dried hiper
viscose meconium which leads to obstruction at the
distal ileum level. The distal intestinal obstruction
syndrome or meconium ileus equivalent occurs in
about 20% of patients, usually adolescents and adults.26

Van der Doef et al.27 determined the prevalence, risk
factors and treatment of constipation in patients with
CF in a cohort of 214 patients and have associated the
occurrence of this diagnosis with low absorption of
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total fat and a history of meconium ileus. There was no
association with the use of integrated fiber and fluid
intakes.

Rectal prolapse occurs in about 20% of patients, espe-
cially those under two years of age. Contributing factors
for this occurrence are bulky viscous stools which
adhere to rectal mucosa, loss of peri-rectal fat, decreased
muscle tone due to malnutrition added to increased intra-
abdominal pressure by coughing. Resolution is usually
spontaneous with the use of pancreatic enzymes and the
improvement of the nutritional status.28

CF affects the liver in different ways. Due to change
in the CFTR protein, occurs a decrease insecretory
function the bile duct epithelium making thicker secre-
tions, this would lead to obstruction of bile ducts. This
obstruction would lead to gradual changes in the liver
may even get to cirrhosis.17,23

Most cystic fibrosis patients develop some level of
liver disease, which may include elevated transaminases,
hepatosteatosis or biliary tract diseases. Hepatosteatosis
is common in 20-60% of patients. Cholelithiasis is often
diagnosed as well and 15% of adults have gallstone.
Liver diseases are mentioned as major causes of death
among CF patients.12, 29 According Nash et al.30 liver
disease detected and closely monitored in adults
appeared to have a milder course than childhood CF. 

Liver lesion results in damage to the endogenous
synthesis of vitamin D and its metabolism, and may
bring about bone disease and changes in calcium
metabolism, being that, intestinal absorption of this
mineral is made under the influence of vitamin D. The
low serum levels of 25 (OH) vitamin D contribute to
the release of parathyroid hormone (PTH) with the goal
of raising calcium levels, but high levels of this
hormone mobilize calcium and phosphorus from the
bones, further decreasing bone mass Several studies
have shown low bone mineral density (BMD) in
patients with CF.24,31

Feijó et al,31 found patients with low BMD, even in
childhood. In the adult group, almost all had involve-
ment in bone mineral density; 72% had osteopenia and
14% had osteoporosis osteoporosis. No correlation was
observed between bone status, FEV 1 and the presence
of F508 del mutation. Actually, the pathogenesis of
such low BMD is not completely understood. A variety
of potential risk factors may contribute to the develop-
ment of osteoporosis in these patients, such as malnu-
trition, pancreatic insufficiency, calcium malabsorp-
tion, physical inactivity, corticosteroidtherapy, chronic
respiratory acidosis, reduced levels of sex hormones
and decreased levels of insulin associated to diabetes.24

A recent analysis has suggested that loss of CFTR
activity may result in the increased resorption of bone
cells in CF patients by means of a significant decrease
of osteoprotegerin secretion (OPG-protein of TNF
receptors superfamily that acts as a soluble inhibitor in
the maturation and activation of osteoclasts) accompa-
nied by increased prostaglandin secretion (PG) E2 in
cultured osteoclasts.32

Cystic fibrosis-related diabetes mellitus (CFRD) is
an increasingly common complication of cystic
fibrosis and did not match any of the types 1 and 2
classic disease.A minority developed diabetes mellitus
requiring drug treatment, but changes in subclinical
increase with age. The prevalence of diabetes increases
with age, reaching up 40%of the cases in patients older
than 30 years and provide adverse effects on clinical
status, nutrition and lung function.33,34

Ripa et al.35 demonstrated the presence of glucose
intolerance and impairment insulin secretion in a
significant percentage of children with CF .The reduc-
tion in insulin secretion appears to be associated with
impairment of growth possibly via reduction of the
levels of the growth-promoting insulin-like growth
factor (IGF) axis. 

The physiological mechanism of glucose intolerance
in CF is controversial. Initially the endocrine tissue of
the pancreas is preserved, but with increasing patient
age, cells are lost and the gland begins to be completely
replaced by fibrous tissue. Changes of chloride channel
lead to hyperviscosity of pancreatic duct secretion,
causing obstructive lesions, fatty infiltration,progres-
sive fibrosis of the islets and reduced secretion of
insulin, glucagon and pancreatic polypeptide. The
accumulation of amyloid substance inside beta cells,
present in patients with CF and diabetes, but absent in
nondiabetic CF patients, contributes to insulin defi-
ciency due to respective cytotoxic and limiting effect
of insulin secretion.36

Delayed puberty is a common fact mainly related to
nutritional impairment of the patient and the effects
that chronic illnesses have on the body. In patients with
good nutritional status and controlled pulmonary
disease, puberty occurs at the customary time. Sterility
is present in 98% of male patients, due to obstruction of
vas deferens, leading to obstructive azoospermia.
Female fertility is reduced by 20-30%.9

Nutritional manifestations

CF patients have high caloric requirements due to an
increased resting energy expenditure (REE) bacterial
infection and malabsorption.38 REE is higher in patients
with more severe phenotype.33,39 At rest, patients with
moderate pulmonary disease may experience a slight
increase basal energy metabolism and during exercise,
total energy expenditure increases dramatically. In
patients with severe disease, this spending also
increased in the basal resting, due to lack of respiratory
reserve .Possibly, patients with moderate pulmonary
disease adapt to increased resting energy expenditure,
reducing the level of physical activity.40

Growth deficiency and malnutrition occur primarily
owing to the difficulty these patients have in achieving
energy needs and energy losses caused by the disease,
which are mainly due to chronic lung inflammation and
infections, malabsorption caused by pancreatic insuffi-
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ciency, decreased bile flow and lung inflammation
.The hepatic manifestation is much less prevalent and
reaches approximately one third of patients. The gene
CFTR is expressed exclusively in the apical membrane
of colangiocytes and the epithelium of the gall bladder
and not in hepatocytes leading to cholestasis and peri-
portal fibrosis.38

Malnutrition may be aggravated by the presence of
anorexia, resulting from gastroesophageal reflux and/or
cough, respiratory infections and chronic psychosocial
stress. The role of dietary treatment is to improve or
maintain adequate nutritional status of the patient and
break the vicious malnutrition-infection cycle.33

It is recognized that CF patients require at least 120-
150% of the energy established by the Recommended
Dietary Alowances (RDA’s)41 published in 1989 for
the same age and sex.Lung function and nutritional
status are closely correlated, and the severe weight loss
can lead to a decrease in lean body mass, with conse-
quences on respiratory muscles.The protein-energy
malnutrition is recognized as the worst prognostic
factor of the disease.42

As a definition for patients with malnutrition or
nutritional risk, the parameters used are weight, length,
head circumference, body mass index, mid-arm
circumference and skinfold thickness. These parame-
ters used in accordance with standardized growth
charts for age and gender, are essential for proper nutri-
tional monitoring.42

The American Cystic Fibrosis Foundation (CFF)
through the CFF Development Committee on Nutri-
tion, has published a systematic review of evidence-
based recommendations for the nutritional manage-
ment of patients with CF. It highlights the difficulties
of using the weight percentage in relation to ideal
height and suggests the use of BMI percentile for chil-
dren older than two years of age. For children under
two, it is used the % weight for height percentile and
weight for height.10,42,43 Milla1 showed that utilization of
the BMI percentile was more accurate than the
percentage of ideal weight for age, for the changes in
forced expiratory volume in one second.

The nutritional follow up, at least at three months
intervals, is essential to identify nutritional problems or
altered eating habits. The use of three-day food records
is recommended for caloric intake assessment,
macronutrient proportion, timing, and use of supple-
ments, enzymes and vitamins.42,43

In a cohort of 3298 patients 2 years old or older with
cystic fibrosis, grouped by presence or absence of
malnutrition, Steinkamp & Wiedemann found a statis-
tically significant association between malnutrition,
forced vital capacity (FVC), partial pressure of oxygen
and of forced expiratory volume in one second (FEV1)
(p < 0.05). This was also found between Pseudomonas
aeruginosa and decreased lung function.44

Chronic bacterial infection of the respiratory tract by
microorganisms as Pseudomonas aeruginosa, members
of the Burkholderia cepacia complex or Staphylococcus

aureus, cause destruction and loss of lung function and is
closely related to nutritional status. A major cause of
nutritional depletion is the increase in energy expenditure
due to inflammation and lung infection.8, 45

In a longitudinal study aiming to evaluate the rela-
tionship between nutritional status and lung function, a
strong association was found between FEV1, FVC and
weight-height,height-age and body mass index (p <
0.05). Observed lung function was better in those with
weight-height > 10th percentile, from 3 to 6 years, and
lower for those with < 10th percentile.46

A survey conducted on outpatient care assessed the
nutritional status, food consumption and values obtained
by the Shwachman-Kulczycki score47 in CF patients,
observation noted that the weight-age , triceps skinfold
thickness and body fat percentage increased signifi-
cantly with the use of pancreatic enzymes and nutri-
tional supplements (p < 0.05). Hamill et al.48 conducted
a nutritional assessment which involved taking
measurements of weight, height by length, arm circum-
ference and skinfold (triceps, biceps, subscapular and
suprailiac).

These measurements were compared to growth
charts Healths National Center for Healths Statistics
and converted into scores based on age and gender.49

In this analysis, energy consumption increased in rela-
tion to RDA (p < 0.05) and there was statistically signifi-
cant association between nutritional status and severity of
pulmonary disease assessed by Shwachman-Kulczycki
score (p < 0.05).49

This score consists of four criteria: general activity,
physical examination, nutritional and radiological chest,
scored on a scale of 5 to 25 points(best performance,
highest score). The maximum score is 100 points and
represents a patient with an excellent clinical.47

To assess nutritional status and establish an inter-
vention plan, 16 patients, with an average of 8.15 years,
were monitored in a cross-sectional study and observa-
tion attested a statistically significant difference
between current and ideal weight (p = 0.04)50. In those
age groups studied, 43.7% of patients had weight-
height below the 10th percentile. The study showed
that CF Nutrition Consensus51,52 detected more cases of
malnutrition in CF than the World Health Organization
recommendation.50-53

The CF Nutrition Consensus carry out the assess-
ment of nutritional status % by weight for age, body
mass index and percentile weight for height allowing
the identification of patients with normal weight at risk
for nutritional failure and need for invasive support.
The recommendations of the World Health Organiza-
tion using percentiles of weight for height, weight for
age, height for age and body mass index identifying the
eutrophic and nutritional risk.51-53

Satisfactory results were found in a 2009 study that
assessed the nutritional status and food intake. In a
sample of 85 patients, between 6 and 18 years, 77%
were eutrophic (BMI > p25) and average intake was at
124.5% of RDA. In the univariate logistic regression
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analyses was found asignificant association between
the independent variable calorie intake and the Z score
for weightage. The multivariate analyses, based on the
hospitalizations, demonstrated that a 1% increase in the
calorie intake decreases the chance of having short
stature by 2%(OR: 0.98; 95% CI: 0.96-1.00).38

In a study by Pinto et al.54 CF patients above the age
of 10 had greater nutritional status impairment. Malnu-
trition was also found in 66.7% of the sample and
severe depletion of body reserves in the arm muscle
area and upper arm fat area (p = 0.013).54

Chaves et al.45 was found in CF patients (n = 48)
statistically significant association between body mass
index and triceps skinfold (p = 0.001 e p = 0.03, respec-
tively) with the degree of pulmonary involvement,
while the arm muscle circumference showed only a
trend (p = 0.06) for this same association. Linear
regression revealed a moderate relationship between
body mass index and FEV1 (r = 0,46; p = 0,00001) and
between FEV1 and arm muscle circumference (r =
0.46, p = 0.0001). 60% of children and adolescents
were stunted (< p5) and had moderate to severe impair-
ment of lung function.

Treatment of cystic fibrosis

Clinical treatment should be performed in speciali zed
CF centers, given that this represents better patient prog-
nosis. Although there is no cure for CF, many therapeutic
interventions do retard progression of the disea se.9 The
use of the multidisciplinary approach model to treat the
disease is based on the observation that the creation of
comprehensive care centers for CF is related to the
progressively better prognosis to patients.55

Treatment for CF patients includes antibiotic therapy,
mucolytic agents, bronchodilators, anti-inflammatory
agents, pancreatic enzyme replacement and ursodeoxy-
cholic acid, nutritional support, oxygen supplementation
and physiotherapy.56

Antibiotic therapy

Antibiotic therapy is one of the factors that have
contributed to survival rates. The antibiotic regimens
used vary widely, but some principles should be
followed such as: performing microbiological diag-
nosis and avoiding monotherapy for treatment of P.
aeruginosa infection, in order to avoid resistance.
Antibiotics commonly used to combat staph are the
cephalosporins of first and second generation such as
amoxicillin-clavulanate, macrolides,trimethoprim-
sulfamethoxazole, oxacillin, vancomycin, teicoplanin
and linezolid. The last three should be reserved for
strains of staphylococci resistant to methicillin. For
infection by P.aeruginosa, the antibiotic of choice for
oral use is ciprofloxacin; with which there is already
considerable experience in CF children with compa-

rable efficacy to the parenteral use of antibiotics.
Repeated use can cause resistance that is usually transi-
tional.9-57

For intravenous treatment of P.aeruginosa infection, it
is recommended to use a combination of an aminoglyco-
side (amikacin or tobramycin) with a cephalosporin, 3th

and 4th generations or piperacillin/ticarcillin or
piperacillin-tazobactam or carbapenems (imipenem,
meropenem). Cefotaxime and ceftriaxone should not
be used; even if there is in vitro sensitivity, since it does
not show good anti-P. aeruginosa action. The associa-
tion most frequently used in our midst is amikacin with
ceftazidime.9-57

Inhaled antibiotics are very important in the treatment
of pulmonary infection because the local deposition is
high; with low absorption and systemic toxicity.
Tobramycin, gentamicin, and amikacin are used most as
suppressive therapy of chronic infection by P. aeruginosa
and treatment of initial infection by P. aeruginosa.57

Studies with azithromycin have shown that use in
patients with CF and chronic colonization by P. aerugi-
nosa can lead to stabilized lung disease, reduced exacer-
bations and nutritional improvement. The suppression
of secretion and synthesis of inflammatory mediators,
alteration in neutrophil function, inhibition of alginate
synthesis, protease and elastase by P. aeruginosa and
reduction of their grip in the epithelium cells, are some
of the possible mechanisms which cause macrolides to
have a beneficial effect on these patients.9 

Mucolytics and bronchodilators

Good fluidity of secretions is very important, since
they are very thick. Besides adequate hydration, the use
of a humidifier/nebulizer is recommended with simple
saline or with bronchodilators, when indicated (pres-
ence of wheezing or significant spirometric response to
bronchodilators.58

Nebulization of the hypertonic saline solution
increases ciliary transport, improves the rheological
properties of the sputum, and improves the hydration
of the surface of the airways.8 Elkins et al.58 demon-
strated a significant improvement in lung function and
no worsening of the bacterial infection or the inflam-
mation. Therefore, in CF patients, nebulization of
hypertonic saline solution, preceded by bronchodilator
inhalation, is a safe, affordable treatment, providing
therapeutic benefits.

Recombinant human deoxyribonuclease (rhDNase,
dornase alfa, Pulmozyme) has been shown to improve
lung function, reduce sputum viscosity and the number
of pulmonary exacerbations in patients with cystic
fibrosis.59 

RhDNase is s purified solution for use inhaled,
which reduces the viscosity of the mucus derived from
the nucleus of degenerated neutrophils. Several studies
show alfadornase that is safe, effective and well toler-
ated in patients with mild lung disease, moderate or
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grave.60 studies report short-and long-term maximum
improvement in FEV1 of about 5%-13%, depending on
the severity of disease.61 Early initiation of treatment is
related the rate of improvement in function pulmonar.62

Inhaled bronchodilators have been used as part of the
standard treatment in CF and the agents most frequently
employed are the short-acting agonists. The bronchodila-
tors can improve the respiratory function, because these
patients often have bronchial hyperactivity.8,63 

Anti-inflammatory agents

Some of the most important pathobiology in cystic
fibrosis occurs not as a direct result of impaired chlo-
ride transport, but the downstream consequences of
defective CFTR function, particularly the lung infec-
tion and inflammation that ultimately takes the lives of
most patients. Interrupting the vicious cycle of infec-
tion and inflammation is effective in slowing the
course of the disease.64

The pathophysiological process in CF has been the
target of numerous studies. Despite such efforts, a drug
that is efficient and safe for this purpose has not yet
been identified.65 Although oral corticosteroids at a
dose of 1-2 mg/kg on alternate days seem to retard the
progression of the pulmonary disease, the benefits are
offset by the significant adverse effects, especially
growth impairment. There is as yet little evidence for
the use of systemic corticosteroids to treat CF exacer-
bations. However, systemic corticosteroids have been
used as a therapeutic resource in patients with severe
exacerbations, especially in the presence of bronchial
hyperreactivity.66 

Inhaled corticosteroids and high doses of ibuprofen
have also been studied in CF with the objective of
reducing the inflammatory process and decreasing
lung injury. However the current evidence is insuffi-
cient to establish whether there is benefit in its use.67

Other anti-inflammatory drugs have been much less
widely studied in CF like pentoxifylline, tyloxapol,
gelsolin, surfactant, and hypertonic saline in varying
concentrations. None of these substances should also
be routinely used in the treatment of pulmonary mani-
festations in cystic fibrosis.8

Pancreatic enzyme replacement 
and ursodeoxycholic acid

Pancreatic enzyme replacement should be under-
taken along with meals. Currently pancreatic enzymes
are administered in the form of capsules containing
microspheres coated with resin-resistant, thus avoiding
inactivation by gastric acidity. The enzyme comes in
active form in the duodenum and jejunum, allowing an
increase in the absorption of fat to 85-90% of ingested
substances. In patients requiring high doses of enzyme
for control of steatorrhea, it is necessary to associate

this with gastric acid secretion inhibitors, such as rani-
tidine or omeprazole to increase the intestinal pH and
enhance the action of the enzyme.8,9

The use of ursodeoxycholic acid in high doses seems
to exert a hepatoprotective effect by being a hydrophilic
bile acid, increasing the transport of hydrophilic bile
acids that accumulate in the cholestatic liver stimulating
bile flow. Although there is no conclusive evidence
regarding the use of ursodeoxycholic acid, this is recom-
mended for patients with cholestasis-fibrosis-cirrhosis
sequence. Laboratory monitoring of liver disease and its
complications should be performed more often in these
patients.9,6

Use of oxygen

People with cystic fibrosis (CF) suffer from
breathing problems. Giving additional oxygen has
long been a standard of care for people with chronic
lung diseases. It is common for doctors to prescribe
this treatment for people with CF when there is not
enough oxygen in their blood.69 Oxygen should be
used if there is hypoxia, using the same criteria of
indication for patients with chronic obstructive
pulmonary disease.8

In the short term, treatment has shown some
improvement in blood oxygen levels in people with CF
during sleep and exercise. However, caution needs to
be exercised in those with advanced lung disease where
this may require further monitoring.69

Recent Department of Health changes to the provi-
sion of home oxygen have emphasized the importance
of cost and the need for evidence of efficacy through
proper assessment. The decision to start and to
continue home oxygen therapy should be carefully
assessed and reassessed at regular intervals.70

Physiotherapy 

The Respiratory Therapy (FR) aims to promote
improvement in the patient’s respiratory mechanics,
reducing your caloric expenditure, and remove the
sticky mucus and exudate caused by lung infections
and is the main non-pharmacological treatment.71

The maneuvers of airway clearance help in the
removal of secretion reducing the bronchial obstruc-
tion and its consequences, such as atelectasis and
hyperinflation. The main resources used in cystic
fibrosis are:postural drainage, clapping, percussion,
and manual and mechanics vibration, forced expiration
technique, positive expiratory pressure mask, active
cycle of breathing techniques, flutter, shaker, acapella
and autogenic drainage.1,71

Chest physiotherapy (CP) is seen as a cornerstone of
Cystic Fibrosis (CF) treatment. However, previous
studies have suggested that adherence to CP is low.
Myers & Horn investigated CP adherence and associ-

368 A. Haack and M.ª R. Garbi NovaesNutr Hosp. 2012;27(2):362-371

05. MULTIDISCIPLINARY:01. Interacción  22/02/12  11:36  Página 368



ated factors. Only 29.5 per cent reported undertaking
daily CP.

Predictors of adherence included problems with
fitting CP into lifestyle, a perception that CP does not
help, physical consequences of CP, doing exercises
instead and doing CP as and when necessary.72,73

Nutritional support

The importance of maintaining good nutritional
status is based on a direct relationship between lung
function and patient survival. Since cystic fibrosis is a
chronic and multisystemic disease in constant evolu-
tion, the clinical expression of each patient should
determine the energy requirements, individualizing
treatment according to age and developmental stage of
pathology.42

Due to the energy deficiency that occurs in these
patients, a greater daily calorie intake is usually recom-
mended, although it is common not to reach high
caloric values in inappetent CF.42

Breastfeeding is not contraindicated in CF patients,
but requires the careful control of steatorrhea and
administration of digestive enzymes. The use of
hydrolyzed milk up to two years of age is widespread,
based on the need to reduce ingested enzymes.74

The use of energy supplements may be recom-
mended, but it is important to ensure that they are not
being used to substitute meals. There are several
nutritional supplements available whose prolonged
use allows an effective nutritional recovery, demon-
strated by significant increase in weight, growth rate
and stabilization of lung disease. The choice of

supplement is often determined by the energy require-
ment and 1-2 kcal/ml is recommended. This may be
offered before or after meals or at bedtime to maintain
normal appetite.42,74

When oral food intake is not enough to reach desired
weight, supplementation may be administered enter-
ally via nasogastric or gastrostomy, preferably during
the night.74-7 In the past, low-fat diets were recom-
mended in an attempt to reduce steatorrhea, but nowa-
days high-fat hypercaloric diets are being recom-
mended. However, care should be encouraged in order
to avoid complications. Rhodes et al. conducted a study
involving 334 patients pacreato-sufficient (PS) and
insufficient (PI) and found in PS, when compared to
the PI, higher levels of cholesterol (p < 0.01) and higher
triglyceride concentrations, suggesting the need for
further study and care in prescribing these diets.76

Attainment of a normal growth pattern in childhood
and maintenance of adequate nutritionalstatus in adult-
hood represent major goals of multidisciplinary cystic
fibrosis centers. International guidelines on energy
intake requirements, pancreatic enzyme-replacement
therapy and fat-soluble vitamin supplementation are of
utmost importance in daily practice.2 The figure 1,
summarizes the most up-to-date information on nutri-
tional management.

Final remark

The literature shows the need for multidisciplinary
care for CF to be comprehensive because the disease is
multi-systemic. The multidisciplinary, neonatal
screening and clinical studies dies in the clinical and
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Fig. 1.—Nutritional intervention in cystyc fibrosis.
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nutritional area, should be encouraged in all centers so
that support is initiated early and effectively. 

The studies reviewed suggest that multidisciplinary
care is essential for the integration of knowledge so as
to impose the permanent update of scientific informa-
tion, thereby contributing to the development of inter-
vention strategies that enhance survival and motivate
the development of skills to cope with a complex thera-
peutic regimen that is necessary for the treatment of CF
and the prevention of its complications.
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IMPORTANCE OF NUTRITIONAL SUPPORT
IN PATIENTS WITH HEPATIC ENCEPHALOPATHY

Abstract

Protein calorie malnutrition is frequently a complica-
tion in the chronic liver disease patient and is considered
to be a negative prognostic factor. Anorexia and several
other endocrine metabolic complications produce an
hypermetabolic state that needs more caloric intake.
Hepatic encephalopathy is one of the developments possi-
ble in patients with descompensated cirrhosis. The well-
known role of ammonia in the pathogenesis of hepatic
encephalopathy has determined a restriction in dietary
protein along many decades. Nevertheless, there is no evi-
dence about a low protein diet being better in the outcome
of hepatic encephalopathy, it worsens, moreover, the
nutritional status and helps in the development of many
nutritional related complications. This article reviews the
use of oral branched-chain amino acids and proteins of
different sources, probiotics, synbiotics, antioxidants,
oral L-Ornithine L-Aspartate and acetyl-L-carnitine in
patients with hepatic encephalopathy.
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Resumen

La desnutrición es una complicación frecuente que
influye negativamente en el pronóstico del enfermo con
cirrosis hepática. La disminución de la ingesta junto con la
aparición de diversas alteraciones endocrino-metabólicas
condicionan un estado hipercatabólico que precisa de un
mayor aporte energético. Una de las complicaciones que
puede aparecer en la fase de cirrosis descompensada es la
encefalopatía hepática. El reconocido papel del amonio en
la patogenia de la encefalopatía hepática ha condicionado
durante muchos años una restricción en el aporte de prote-
ínas de estos enfermos. Sin embargo, no existe evidencia de
que una dieta baja en proteínas mejore el curso de la ence-
falopatía hepática y sí de que empeore el estado nutricional
y favorezca la aparición de distintas complicaciones rela-
cionadas con la desnutrición. En este trabajo, se revisa el
uso de aminoácidos ramificados y de proteínas de diferente
origen, probióticos y simbióticos, antioxidantes, L-Orni-
tina-L-Aspartato, acetil-L-carnitina en enfermos con ence-
falopatía hepática.

(Nutr Hosp. 2012;27:372-381)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5517
Palabras clave: Encefalopatía hepática. Desnutrición. Ami-
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Abreviaturas

EH: Encefalopatía hepática.
ESPEN: Sociedad Europea de Nutrición Clínica y

Metabolismo.
AAR: Aminoácidos ramificados.
LOLA: L-Ornitina-L-Aspartato.
RR: Riesgo relativo.

Introducción

La desnutrición calórico-proteica es frecuente en
enfermos con cirrosis hepática de diferente etiología y
con distintos grados de insuficiencia hepatocelular1,2.
La desnutrición puede aparecer en etapas precoces de
la cirrosis. Se ha descrito en el 60 al 100% de los enfer-
mos con cirrosis descompensada y en al menos el 20%
de sujetos con cirrosis compensada3. Es más prevalente
en enfermos alcohólicos y empeora el pronóstico de la
enfermedad lo que se traduce en una disminución de la
supervivencia, prolongación de la estancia hospitala-
ria, mayor morbilidad postrasplante y empeoramiento
de la calidad de vida5,6. La desnutrición se asocia con
numerosas complicaciones en estos enfermos, como el
sangrado de varices, ascitis refractaria, peritonitis bac-
teriana espontánea y síndrome hepatorrenal7. 

La encefalopatía hepática (EH) es un síndrome neu-
ropsiquiátrico de causa desconocida caracterizado por

Correspondencia: Alfonso Calañas-Continente.
Servicio de Endocrinología y Nutrición.
Secretaría de Endocrinología. Edificio de Hospitalización.
2.ª planta, módulo C.
Hospital Universitario “Reina Sofía”.
Avda. Menéndez Pidal, s/n
14004 Córdoba. España.
E-mail: contentine@gmail.com

Recibido: 26-VI-2011.
1.ª Revisión: 25-IX-2011.
Aceptado: 28-IX-2011.

06. EFECTO:01. Interacción  12/03/12  11:55  Página 372



disminución del nivel de conciencia, alteraciones del
intelecto, cambios de la personalidad y modificación
de la función neuromuscular, debido a la pérdida de la
función metabólica hepática y que aparece en enfermos
con cirrosis descompensada. Aunque la prevalencia de
EH es variable, del 60 al 80% de los cirróticos tienen
disfunción cognitiva cuando se analiza ésta específica-
mente y del 30 al 45% tienen EH franca8. El desarrollo
de EH es un indicador de cirrosis descompensada y
puede indicar la necesidad de un trasplante hepático.

La finalidad de esta revisión es comunicar la impor-
tancia del tratamiento nutricional en enfermos que
desarrollan EH. 

Historia natural de la cirrosis 
y de la encefalopatía hepática

La cirrosis es una enfermedad crónica caracterizada
por destrucción y regeneración de las células parenqui-
matosas hepáticas, así como un aumento difuso del
tejido conectivo que conduce a la desorganización de
las arquitecturas lobular y vascular del hígado. Los
nódulos de regeneración y septos fibrosos constituyen
el sustrato morfológico de la enfermedad. En fases pre-
coces, la cirrosis no tiene manifestaciones clínicas rele-
vantes ya que éstas sólo aparecen cuando el organismo
es incapaz de amortiguar los cambios hemodinámicos
y las alteraciones metabólicas que se producen en la
enfermedad. Es en esta fase de cirrosis descompensada
cuando aparece la EH9.

La EH se produce como consecuencia de una pér-
dida de la función metabólica del hígado secundaria a
una reducción importante del parénquima hepático
funcionante ya sea aguda, como ocurre en el caso de las
hepatitis fulminantes, o crónica, como ocurre en la
cirrosis. En este último caso, la pérdida del parénquima
hepático se asocia a la derivación, más o menos impor-
tante de sangre portal a la circulación sistémica a través
de la circulación colateral. La insuficiencia hepatocelu-
lar, el cortocircuito portosistémico, la sepsis, el san-
grado de varices y otros desencadenantes que contribu-
yen frecuentemente al desarrollo de EH se enumeran
en la tabla I7. 

El amonio es el principal factor neurotóxico impli-
cado en la patogénesis de la EH. Puede alterar el paso
de aminoácidos, agua y electrolitos a través de los
astrocitos y neuronas; modificar el metabolismo de los
aminoácidos y la utilización energética cerebral.

Habitualmente el amonio se produce en el tubo
digestivo por la degradación bacteriana de aminoáci-
dos, aminas, purinas y urea. Los enterocitos también
convierten la glutamina en glutamato y amonio vía glu-
taminasa. Un hígado sano aclara casi todo el amonio
venoso portal convirtiéndolo en urea o en glutamina
evitando la entrada en la circulación sistémica.

La distorsión de la arquitectura hepática que aparece
en los cirróticos hace que se pierda la función detoxifi-
cadora del hígado y que las sustancias tóxicas (princi-
palmente manganeso y amonio) puedan atravesar la
barrera hematoencefálica e interferir en la transmisión
sináptica10.

La depleción de la masa muscular también contri-
buye a la hiperamoniemia al ser el músculo es el princi-
pal tejido extrahepático para la retirada de amonio.

Otros factores neuroquímicos relacionados con el
desarrollo de la EH que pueden cambiar la morfología y
función de los astrocitos son: radicales libres de O

2
, pépti-

dos opioides, óxido nítrico, citocinas inflamatorias, neu-
rotransmisores serotoninérgicos, falsos neurotransmiso-
res (tiramina, octopamina, b-feniletanolaminas), ácidos
grasos de cadena corta, mercaptanos, antioxidantes endó-
genos, neuroesteroides y manganeso11-13.

Desde hace algunos años existe un sistema estanda-
rizado que agrupa la EH en tres tipos14: la tipo A, en la
que la EH aparece en el contexto de un fallo hepático
agudo en el que además de la pérdida de parénquima
hepático existe un importante edema cerebral con espe-
cial relevancia en el curso clínico; la tipo B, que apa-
rece en enfermos que desarrollan comunicaciones por-
tosistémicas sin daño intrínseco hepático asociado y,
finalmente, la tipo C, en cirróticos con hipertensión
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Tabla I
Factores desencadenantes de encefalopatía hepática

– Aumento de la carga nitrogenada: sangrado digestivo,
exceso de proteínas en la dieta, estreñimiento.

– Desequilibrio hidroelectrolítico: hiponatremia, hipopota-
semia, alcalosis metabólica, acidosis metabólica, hipoxia,
hipovolemia.

– Fármacos: sedantes, opiáceos.

– Miscelánea: infección, cirugía, hepatopatía crónica des-
compensada, shunt portosistémico intrahepático transyu-
gular, deficiencia de cinc, trombosis de vena portal o
hepática.

*Modificado de Chadalavada et al.7.

Tabla II
Clasificación de la encefalopatía hepática

Tipo A
– Encefalopatía asociada a fallo hepático agudo.

Tipo B
– Encefalopatía hepática secundaria a shunt portosistémico

sin daño intrínseco hepático.

Tipo C
– Encefalopatía hepática asociada a cirrosis, hipertensión

portal o shunt portosistémico.
• Encefalopatía hepática episódica.
• - Precipitada.
• - Espontánea.
• Encefalopatía hepática crónica.
• - Leve.
• - Grave.
• Encefalopatía hepática mínima.

*Modificado de Ferenci et al.14.
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portal o comunicación portosistémica, y que se puede
subdividir, según su forma de presentación, en: EH epi-
sódica (asociada o no a un factor precipitante), EH per-
sistente y EH mínima, sin signos evidentes de disfun-
ción cerebral y sólo detectable mediante pruebas
neuropsiquiátricas (tabla II).

Aunque la EH es un proceso continuo, se han pro-
puesto diferentes métodos para evaluar el grado o la
fase evolutiva de los episodios encefalopáticos. Para
clasificar la gravedad, se propusieron los criterios de
West Haven15, que tratan de cuantificar el nivel de con-
ciencia, la capacidad intelectual y el comportamiento
del enfermo. Según este método, la EH se clasifica en 4
estadios, que van desde la confusión leve con mínimas
alteraciones de la personalidad (estadio I) hasta el
coma (estadio IV) (tabla III).

Desnutrición y valoración del estado nutricional 
en enfermos con cirrosis hepática

Etiología de la desnutrición en la 
enfermedad hepática avanzada

La denutrición en la hepatopatía avanzada es com-
pleja y multifactorial. La disminución de la ingesta
quizá sea el factor más importante. Es muy evidente en
el caso de enfermos alcohólicos, aunque puede apare-
cer también en cirróticos de cualquier otra etiología.
Estos enfermos desarrollan anorexia y ascitis responsa-
bles, en parte, de la saciedad precoz. El tratamiento
prolongado con diuréticos y laxantes interfiere en la
absorción de nutrientes. Los déficit vitamínicos, sobre
todo los del complejo B, pueden producir problemas
neurológicos y la falta de otros micronutrientes, como
el cinc, alteraciones del gusto16. 

Otros factores que contribuyen a la desnutrición son la
insuficiencia pancreática exocrina y la malabsorción que
producen esteatorrea, déficit de absorción de calcio, de
vitaminas liposolubles y de sales biliares así como ente-
ropatía pierde proteínas. Los fármacos utilizados para la
prevención o tratamiento de la EH (lactulosa, neomi-
cina) también contribuyen a la malabsorción16. 

Estos enfermos presentan un estado hipercatabólico
que afecta al metabolismo de los distintos macronu-
trientes. Existe, por un lado, una disminución de las
proteínas de síntesis hepática (albúmina, proteínas de
transporte, factores de coagulación, etc…) y, por otro,
un aumento del catabolismo proteico. Además, la pro-
porción entre aminoácidos aromáticos y ramificados,
se encuentra alterada a favor de los primeros. 

El mayor riesgo de desarrollar diabetes o hipergluce-
mia está justificado por la alteración en las concentra-
ciones de las hormonas implicadas en el metabolismo
glucídico (hiperinsulinemia e hiperglucagonemia), la
resistencia periférica a la insulina y el desarrollo de
intolerancia hidrocarbonada. Para cubrir las necesida-
des energéticas del organismo se produce una mayor
movilización de las grasas (lipolisis) a expensas de hor-
monas catabólicas (glucagón, cortisol, hormona de cre-
cimiento…), con aumento de ácidos grasos libres, defi-
ciencia de ácidos grasos esenciales y descenso de la
síntesis de apoproteínas16.

Valoración del estado nutricional del enfermo 
con enfermedad hepática avanzada

Antes de establecer cualquier actuación nutricional
es necesario conocer el grado de desnutrición de estos
enfermos. No es algo sencillo pues, gran parte de los
parámetros utilizados de forma rutinaria para el diag-
nóstico nutricional están condicionados por la presen-
cia de la propia enfermedad hepática. La evaluación
clínica sigue siendo fundamental y debe incluir un
estudio de la ingesta alimentaria y de los factores que
condicionan la desnutrición. 

La medida de la fuerza de prensión de la mano
mediante dinamometría (handgrip) se considera la
mejor técnica para evaluar desnutrición y predecir
complicaciones relacionadas con la misma en estos
enfermos17. Otras mediciones antropométricas, como
las de pliegues cutáneos y circunferencias también
serían útiles. Menos fiable resulta el peso corporal, el
porcentaje de pérdida de peso y el índice de masa cor-
poral ya que se alteran por complicaciones como la
ascitis, los edemas y/o por el tratamiento de las mis-
mas. La impedanciometría convencional es menos
valorable si existe ascitis. Los niveles de prealbúmina,
albúmina y transferrina no sólo reflejan el estado nutri-
cional sino también el grado de función hepática. Los
valores bajos de vitamina A, calcio, cinc y magnesio
están fuertemente influenciados por la hipoalbumine-
mia. Los parámetros inmunológicos pueden alterarse
en presencia de infecciones y por el uso de determina-
dos fármacos.

Requerimientos energéticos y vías de alimentación

El aporte energético deberá adaptarse a la situación
clínica del enfermo. Los requerimientos están aumen-
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Tabla III
Estadios clínicos de la encefalopatía hepática

Grado I: Confusión leve, cambio de humor, conducta inapro-
piada, déficit de atención, dificultad para elaborar ideas, irri-
tabilidad, alteraciones del ciclo sueño-vigilia

Grado II: Somnolencia, gran dificultad para practicar tareas
mentales, cambio marcado de la personalidad, desorientación
temporal.

Grado III: Dormido, aunque se le puede despertar, imposibi-
lidad de realizar tareas mentales, desorientación en tiempo y
espacio, amnesia, habla ininteligible, agitación psicomotriz.

Grado IV: Coma.

*Modificado de Conn et al.15.
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tados y será necesario hacer una vigilancia estrecha de
la glucemia plasmática, de los problemas malabsorti-
vos e incrementar el aporte de proteínas (tabla IV)18. 

La ingesta oral debe potenciarse en todos los enfer-
mos. La mayor parte de los enfermos con cirrosis esta-
ble toleran adecuadamente una alimentación oral sin
restricciones. Se recomienda hacer una ingesta variada
y equilibrada, que incluya todos los grupos alimenta-
rios, distribuida en seis comidas al día, incluyendo una
toma antes de acostarse, preferentemente de alimentos
ricos en hidratos de carbono19. Deben evitar la toma de
bebidas alcohólicas y restringir la ingesta de sal8.
Cuando el enfermo no es capaz de alcanzar la ingesta
recomendada se recomienda suplementar su alimenta-
ción con nutrición enteral por vía oral o mediante sonda
nasogástrica si fuese necesario18 ya que esta opción
nutricional no ha demostrado que precipite la EH,
empeore la ascitis o cause hiponatremia en cirróticos
estables. Las preparaciones enterales suelen ser fórmu-
las poliméricas, pudiendo ser útiles las de alta densidad
calórica en caso de ascitis o edemas. La existencia de
varices esofágicas, en ausencia de sangrado, no con-
traindica la utilización de nutrición enteral por sonda
nasogástrica20-23. La gastrostomía endoscópica percutá-
nea presenta riesgos y complicaciones por lo que no
está indicada en estos enfermos. La nutrición parente-
ral es una opción menos deseable que debe reservarse
sólo para aquellos enfermos en los que la nutrición
enteral no consiga los objetivos nutricionales o en los
que esté contraindicada. Debe considerarse en enfer-
mos con tubo digestivo no funcionante y EH avanzada
con compromiso de los reflejos deglutorio y tusígeno.
Se recomiendan fórmulas nitrogenadas estándares,
salvo en el caso de EH. La distribución de glucosa/
grasa se aconseja que sea del 60 al 70%/30 al 40%, sin

poder recomendar un tipo de emulsión lipídica frente a
otro. Es fundamental el control estricto de glucemia,
triglicéridos y electrolitos24. Sin embargo, la nutrición
enteral puede estar menos indicada que la parenteral en
enfermos con shunt portosistémico, al poder empeorar
potencialmente la hiperamoniemia ya que el metabo-
lismo de los aminoácidos en la mucosa del intestino
delgado puede ser una fuente importante de amonio
portal no totalmente eliminable por lactulosa o antibió-
ticos25. No disponemos de estudios sistemáticos que
comparen el uso de la nutrición enteral o parenteral en
enfermos con cirrosis y EH24. 

Recomendaciones nutricionales en enfermos 
con encefalopatía hepática secundaria a cirrosis

Como se ha comentado previamente, la situación
hipercatabólica de estos enfermos condiciona unos
aportes nutricionales especiales. A continuación se
desarrollan brevemente aquellos nutrientes de especial
relevancia en el tratamiento nutricional de la EH. 

Prevención del ayuno

Las ingestas pequeñas y frecuentes son mejor tolera-
das en la cirrosis26. Es especialmente importante el con-
sumo a la hora de ir a dormir, ya que los enfermos con
cirrosis desarrollan un catabolismo tras el ayuno. Owen
et al.27, demostraron que tras un ayuno nocturno estos
enfermos tienen un marcado descenso de la oxidación de
glucosa con un aumento del catabolismo de la grasa y de
las proteínas. Esta modificación del patrón de oxidación
de macronutrientes es similar a la que se produce en
sujetos sanos tras 2 ó 3 días de ayuno. Para evitar este
fenómeno nocturno, se ha recomendado el consumo de
suplementos calóricos antes de ir a dormir18.

Yamanaka-Okumura et al.28, demostraron en un
estudio aleatorizado y controlado que una colación al
final de la tarde evitaba el deterioro en medidas subjeti-
vas de salud global y mental a los 6 meses en enfermos
con cirrosis. Así, la suplementación nocturna puede
prevenir la progresión de la desnutrición a expensas de
la grasa y proteína corporales. Sin embargo, todos estos
efectos se han observado en estudios a corto plazo.

En enfermos con EH mínima el desayuno mejora las
pruebas cognitivas aunque no el nivel de salud de los
enfermos29.

La recomendación actual es que los enfermos con
cirrosis deberían realizar idealmente 5 tomas al día para
prevenir un balance nitrogenado negativo y posiblemente
contribuir a la mejora de su función cognitiva.

Aporte proteico

El aspecto más importante del tratamiento de la EH
es identificar prrecozmente el factor precipitante y eli-
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Tabla IV
Recomendaciones nutricionales en la cirrosis hepática

– Aporte calórico: 30 a 35 kcal/kg/día.
• Hidratos de carbono: 50 a 60%. 
• Proteínas: 20 a 30% (1 a 1,5 g/kg/día).
• Grasas: 10 a 20%.

– Evitar restricciones alimentarias innecesarias.

– Dieta baja en sodio (menos de 2 g/día) en casos de ascitis
y/o edemas.

– Hacer entre 4 y 6 tomas al día, incluyendo una antes de
dormir rica en hidratos de carbono.

– Suplementar vitaminas (A,D, E y K), cinc y calcio si es
necesario.

– Ajustar al máximo el tratamiento de la encefalopatía: si
presenta intolerancia a las proteínas, considerar aumentar
las proteínas de origen vegetal, lácteas y los aminoácidos
de cadena ramificada.

– Aportar alimentos adecuados para favorecer la mastica-
ción y deglución.

– Prohibición del alcohol.

*Modificado de Plauth et al.18.
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minarlo. Una vez identificado, el objetivo del trata-
miento nutricional es aportar los nutrientes adecuados
para garantizar la disponibilidad de sustratos específi-
cos no sólo para la síntesis proteica y calórica, sino
tambien para garantizar una supervivencia y funciona-
lidad normales del hepatocito. La pérdida de regula-
ción hepática del metabolismo proteico juega un papel
muy importante en la mortalidad de los enfermos con
hepatopatía.

Parece lógico pensar que la disminución de la
ingesta de productos que incrementan la producción de
amonio a nivel intestinal, como las proteínas, sería
beneficiosa. El concepto de que las proteínas dietéticas
pueden inducir EH se basa en que el tubo digestivo es
la principal fuente de amonio, que es producido por
bacterias del colon a partir de las sustancias nitrogena-
das ingeridas. Sin embargo, el hecho de que grandes
cantidades de proteínas puedan desencadenar la EH30

no implica que la restricción proteica mejore el curso
de la misma, en parte debido a la participación de dife-
rentes órganos en el metabolismo del amonio, como el
riñón y el músculo esquelético (segundo tejido más
importante en el metabolismo del amonio). La restric-
ción proteica en la EH aumenta el catabolismo muscu-
lar, la liberación de aminoácidos, los niveles séricos de
amonio y empeora la EH. 

Desconocemos con exactitud qué cantidad de proteí-
nas garantiza un balance nitrogenado estable en el
cirrótico, pero sí sabemos que el hipercatabolismo pro-
teico asociado a esta enfermedad condiciona que este
balance se mantenga sólo a expensas de un aumento en
la ingesta de proteínas con respecto a individuos sanos
o con otras patologías. Las guías actuales de la Socie-
dad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo
(ESPEN) recomiendan un aporte proteico de 1,2 a 1,5
g/kg/día en enfermos cirróticos sin EH18,31. 

La EH es una entidad heterogénea. Clásicamente, la
restricción proteica ha sido la terapia de elección. Sin
embargo, trabajos recientes han demostrado que esta
práctica no sólo no mejora el cuadro clínico sino que
empeora la desnutrición del enfermo. Así, en un estudio
se comparó la evolución de 71 enfermos con hepatitis
aguda alcohólica grave, 28% con EH en el momento de
la inclusión, y se aleatorizaron a recibir tratamiento con
prednisona (40 mg/día) o a nutrición enteral total, sin
diferencias en la proteína ingerida. El periodo de trata-
miento fue de 28 días y los enfermos fueron seguidos
durante 1 año. La mortalidad en la fase de tratamiento
fue similar en ambos grupos aunque más precoz para el
grupo que recibió nutrición enteral. Durante el año de
seguimiento los tratados con corticoides tuvieron una
mortalidad mayor (37% vs 8%; p = 0,04). La evolución
de los enfermos que presentaron EH en el momento de
la inclusión no fue peor que la del resto21.

Córdoba et al.32, investigaron los efectos de la res-
tricción proteica en enfermos hospitalizados por EH
aleatorizados a una dieta normoproteica (1,2 g/kg/día)
o a una baja en proteínas (0,7 g/kg/día). Si bien es cierto
que no se produjeron diferencias en cuanto a la evolu-

ción clínica de la EH, el grupo aleatorizado a la dieta
baja en proteínas experimentó un mayor catabolismo
proteico (4,1 g/kg/día vs 2,5 g/kg/día; p = 0,04). La
dieta normoproteica en estos enfermos se puede admi-
nistrar con seguridad mientras que su restricción con-
tribuye a empeorar el estado nutricional de los enfer-
mos con hepatopatía avanzada.

En 2009, Les et al.33, comunicaron los resultados de
un estudio multicéntrico, aleatorizado y doble ciego en
el que se compararon enfermos cirróticos con al menos
un episodio de EH previo a la inclusión y que recibie-
ron una dieta con idéntico aporte calórico (35 kcal/
kg/día), pero variable cantidad de proteínas (1 a 1,2
g/kg/día rica en aminoácidos ramificados —AAR— vs
0,7 g/kg/día) seguidos durante 1 año. El grupo de dieta
normoproteica y enriquecida con AAR obtuvo una
mejoría de las pruebas neuropsicológicas y de los pará-
metros nutricionales así como una tendencia menor en
la duración de la EH. No encontraron diferencias en
cuanto a la recidiva de EH (47% vs 34%; p = 0,27) ni en
la función hepática. Los resultados son limitados ya
que sólo el grupo con dieta normoproteica recibió
AAR. 

Dados sus bajos niveles de metionina, de aminoáci-
dos aromáticos y amoniogénicos; su mayor contenido
en AAR y su influencia en el tránsito intestinal34, los
enfermos con hepatopatía avanzada y cirrosis toleran
teóricamente mejor las proteínas de origen vegetal que
las de origen animal. Un estudio en el que se administró
una dieta rica en proteínas vegetales (71 g/día) demos-
tró mejoría del estado mental y del balance nitroge-
nado35. Los enfermos que consumen cantidades altas de
proteínsa vegetales tienen mayores niveles plasmáticos
de arginina y citrulina, que pueden facilitar la retirada
del amonio circulante vía ciclo de Krebs-Henseleit.
Además, este tipo de proteínas aumenta el pH intralu-
minal y la excreción fecal de amonio y disminuyen el
tiempo de tránsito intestinal36. Un aporte diario de 30 a
40 g de proteínas vegetales ha mostrado ser beneficioso
en la mayoría de estos enfermos. 

En enfermos con EH, la caseína puede ser mejor
tolerada que otras fuentes proteicas. Gheorghe et al.4,
demostraron una mejoría de la EH en el 50% de la
población de estudio utilizando una dieta hipercalórica
rica en proteínas lácteas y vegetales. El yogurt tiene
varios constituyentes, incluyendo la lactosa y las prote-
ínas lácteas, además del contenido bacteriano, que
podría ser útil para mejorar la EH mínima25. 

Globalmente, las pruebas científicas son altamente
sugestivas de que la restricción proteica no es necesaria
ni superior a una dieta normal o hiperproteica. Esto com-
binado con una clara evidencia de los efectos perjudicia-
les de la desnutrición sobre la morbimortalidad deberían
poner fin a la práctica de deprivar a los cirróticos de las
muchas proteínas que necesitan, ni siquiera el corto
periodo de tiempo en el que están encefalopáticos.

Podemos concluir que la dieta normoproteica debe
formar parte del tratamiento de los enfermos con cirro-
sis hepática que desarrollan EH y que su restricción, no
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sólo no aporta beneficios, sino que contribuye al dete-
rioro del estado nutricional y a la aparición de diversas
complicaciones relacionadas con la enfermedad. 

Aminoácidos de cadena ramificada

Los aminoácidos ramificados (AAR: valina, leucina
e isoleucina) son aminoácidos esenciales, indispensa-
bles para el mantenimiento de las funciones fisiológi-
cas y para favorecer la recuperación tras la enfermedad.
Se comenzaron a utilizar en la hepatopatía crónica hace
ya más de 30 años. Aunque, en un principio sólo se usa-
ron por vía parenteral, posteriormente se han ensayado
fórmulas orales y enterales.

Los AAR disminuyen en la hepatopatía crónica y en
el shunt portosistémico y la hiperamoniemia aumenta
su utilización37. 

La normalización de los niveles de AAR favorece la
síntesis proteica y reduce la amoniemia, permitiendo
así un aumento de la ingesta nitrogenada que facilita el
anabolismo proteico en cirróticos muy intolerantes a
las proteínas. Además, compiten con los aminoácidos
aromáticos en su trasporte a través de la barrera hema-
toencefálica y en la síntesis de falsos neurotrasmisores.
Participan en la gluconeogénesis y cetogénesis y
actúan como fuente energética del músculo, cerebro e
hígado.

Los AAR, específicamente la leucina, son estimula-
dores potentes de la producción de factor de creci-
miento de hepatocitos, sustancia pleiotrópica con acti-
vidad mitogénica relacionada con el proceso de
regeneración del hígado y segregada por las células
estelares hepáticas.

Los AAR disminuyen significativamente el desarro-
llo de hepatocarcinoma en enfermos con cirrosis tipo C
e IMC > 25 kg/m2, pero no en cirróticos delgados, apo-
yando el uso de este tipo de aminoácidos en cirróticos
obesos, si bien estos resultados precisan una mayor
investigación. 

Los enfermos con cirrosis son deficitarios en amino-
ácidos ramificados, tanto a nivel plasmático como a
nivel muscular. Parece plausible la corrección de esta
deficiencia, ya que los cirróticos presentan disminu-
ción de la masa muscular y depleción grave de las pro-
teínas, con la consiguiente alteración de la función tisu-
lar y mayor morbimortalidad38. Sin embargo, el uso de
AAR en la hepatopatía avanzada sigue siendo un tema
controvertido. Los estudios realizados son difícilmente
comparables y no permiten establecer recomendacio-
nes claras al respecto39. Aunque la suplementación con
AAR es eficaz para regular a la baja el metabolismo
proteico en cirróticos y mejorar el balance nitrogenado,
no disminuyen la mortalidad40,41. 

No obstante, la mayor parte de los estudios que han
observado mejoría clínica en la EH se han realizado
con este tipo de fórmulas. Holecek et al.42, propusieron
que la suplementación con AAR en la EH podría ser
rmás eficaz en la hepatopatía crónica con hiperamonie-

mia y niveles musculares y plasmáticos bajos de AAR
que en la hepatopatía aguda en la que se suele producir
una hiperaminoacidemia. 

En un estudio multicéntrico, se aleatorizaron 174
enfermos a recibir una suplementación con AAR, lac-
toalbúmina o maltrodextrina43. Tras un periodo de 12
meses de tratamiento se observó que la probabilidad de
aparición de complicaciones del grupo tratado con
AAR en comparación con el resto de grupos fue menor,
disminuyendo la necesidad de hospitalización (p =
0,006). El beneficio también se demostró en los pará-
metros de función hepática y nutricionales. 

La ESPEN recomienda usar fórmulas ricas en AAR
en enfermos que desarrollan EH durante la nutrición
enteral y considerar el uso de suplementación con AAR
ya que puede mejorar el pronóstico en la cirrosis avan-
zada. Esta visión no es compartida por todos los exper-
tos y algunos piensan que los AAR orales tienen un
papel limitado en la EH y que los enfermos intolerantes
a proteínas de origen animal, incluso aquellos con
cirrosis avanzada, toleran bien dietas proteicas de ori-
gen vegetal. Las dietas vegetarianas estrictas, sin
embargo, se asocian con mayor pérdida fecal de nitró-
geno, que debe ser tenido en cuenta. Otros expertos
concluyen que el mantenimiento de una terapia con
AAR parece asociarse con menor frecuencia al desa-
rrollo de complicaciones en la cirrosis y mejoría nutri-
cional, pero el coste y la palatabilidad de éstos pueden
limitar su uso en la práctica clínica.

L-Ornitina L-Aspartato

La L-Ornitina L-Aspartato (LOLA) activa la degra-
dación de amonio estimulando la síntesis de urea y glu-
tamina en el hígado y la síntesis proteica muscular. En
un estudio controlado se demostró que la administra-
ción oral de LOLA (3 g tres veces al día) , redujo los
niveles de amonio y mejoró el grado de EH44, disminu-
yendo la estancia hospitalaria45. Este efecto se observó
también cuando la administración fue intravenosa46. La
administración intravenosa de LOLA es más eficaz,
aunque menos segura que la oral, probablemente por-
que en la administración oral parte del aspartato se tran-
samina en la mucosa intestinal. En un meta-análisis
reciente47, el tratamiento con LOLA mejoró la EH
(riesgo relativo 1,89; 95% IC 1,32-2,71; p = 0,0005)
aunque este efecto sólo fue significativo en enfermos
con EH de grados I-II (riesgo relativo: 1,87; 95% IC
1,30-2,68; p = 0,0007) sin significación en el grupo con
EH subclínica. No aparecieron efectos adversos graves. 

Probióticos, prebióticos, simbióticos

Entre los efectos de los probióticos, destaca la modi-
ficación de la flora bacteriana intestinal, que se traduce
en una mejora de la respuesta inflamatoria y reduce la
producción intestinal de amonio, motivo por el que se
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han postulado como posibles coadyuvantes del trata-
miento estándar de la EH. Aunque existe cierta contro-
versia sobre el efecto beneficioso de los probióticos en
enfermos con cirrosis compensada48 éstos han mos-
trado algunas ventajas en el tratamiento de enfermos
con EH mínima. 

En un estudio reciente49 se aleatorizaron 105 enfer-
mos con EH mínima a recibir tratamiento con probióti-
cos (Streptococcus faecalis, Clostridium butyricum,
Bacillus mesentericus y lactobacilos), lactulosa o
ambos. Tras el análisis se comprobó un efecto similar
en los tres grupos de tratamiento, tanto en las pruebas
de función neuropsicológicas como en los niveles de
amonio venoso, remitiendo la EH mínima en algo más
de la mitad de los participantes. 

Malaguarnera et al.50, han llevado a cabo reciente-
mente un estudio doble ciego comparando el efecto de la
combinación de fructooligosacáridos y Bifidobacterium
frente a lactulosa en 125 enfermos con cirrosis viral y
criptogénica. Los participantes fueron tratados durante 2
meses y se evaluaron a los 30 y 60 días. Se obtuvieron
mejorías significativas en los niveles de amonio (p <
0,001) y pruebas psicométricas (p < 0,05) en el grupo tra-
tado con fructooligosacáridos y Bifidobacterium.

En un estudio en el que se evaluó el efecto de un
yogur enriquecido con probióticos frente a ningún tra-
tamiento en la EH mínima51, se observaron beneficios
en relación a los niveles de amonio en sangre, las prue-
bas psicométricas y niveles de citocinas (interleucina-
6, factor de necrosis tumoral-α) tras 60 días de trata-
miento, siendo la remisión de la EH mínima mayor en
el grupo de tratamiento (75% vs 12%; p = 0,001). Ade-
más, hubo una excelente adherencia y no se produjeron
efectos adversos. 

Shukla et al.52, analizaron en un meta-análisis el
efecto de prebióticos, probióticos y simbióticos sobre
la modulación de la flora intestinal en enfermos con EH
mínima. Se incluyeron 9 ensayos clínicos, 5 en los que
se utilizó lactulosa, 2 con probióticos y otros 2 con sim-
bióticos frente a placebo. La EH mínima mejoró signi-
ficativamente, tanto en el análisis global como en el de
subgrupos. Los probióticos y simbióticos fueron mejor
tolerados que la lactulosa y no produjeron más efectos
adversos.

Globalmente los pro o simbióticos orales en enfer-
mos con EH mínima son eficaces y muy bien tolerados.
Sin embargo, hay variaciones significativas en los
microorganismos y las dosis empleados. 

Antioxidantes

En la cirrosis descompensada existe una sobreexpre-
sión de biomarcadores de estrés oxidativo, un incre-
mento de la peroxidación lipídica y una disminución de
antioxidantes. Algo parecido ocurre en los enfermos
con EH, en los que ciertos micronutrientes con efecto
antioxidante, como vitaminas A, C y E, beta caroteno,
cinc y selenio, se encuentran disminuidos.

Vitamina E: Es controvertido el efecto de la vita-
mina E en la EH y sus posibles efectos beneficiosos se
han demostrado en la esteatohepatitis no alcohólica53,54. 

Cinc: La restricción de proteínas de origen animal,
las pérdidas urinarias de cinc debido al uso de diuréti-
cos y el aumento de las necesidades de éste en la cirro-
sis aumentan el riesgo de déficit de cinc. Es un hallazgo
casi constante en estadios avanzados de la hepatopatía.
El cinc, además de su función antioxidante, tiene un
importante papel en el metabolismo nitrogenado y es
esencial para el funcionamiento adecuado de más de
300 enzimas incluidas las que intervienen en el ciclo de
la urea. También se ha relacionado con varias de las
complicaciones de la cirrosis como anorexia, disfun-
ción inmune y disgeusia55-58. En un ensayo reciente,
Takuma et al.59, propusieron la suplementación oral
con cinc en la EH observando un descenso significa-
tivo de los niveles de amonio y del grado de EH, así
como una mejoría en las pruebas psicométricas y en el
estadio funcional de Child-Pugh. Reding et al.60,
demostraron un beneficio de la suplementación con
cinc en la EH franca, pero no se ha confirmado en estu-
dios posteriores. Hacen falta más estudios antes de
establecer su indicación definitiva en los enfermos con
EH franca, aunque hay autores que opinan que el cinc
debe suplementarse empirícamente ya que hay pruebas
razonables de que su aporte se asocia con mejoría del
metabolismo nitrogenado y del grado clínico de la EH. 

Selenio: En relación con el selenio y la EH, no se ha
demostrado definitivamente su eficacia a pesar de encon-
trarse también disminuido en la cirrosis hepática61. 

N-acetil-cisteína: La N-acetil-cisteína es un antioxi-
dante precursor del glutatión que participa en la detoxi-
ficación de radicales libres y especies reactivas de oxí-
geno. La utilidad de la N-acetil-cisteína en la EH
secundaria a cirrosis hepática está por establecer, si
bien este fármaco mejora el aporte del consumo de oxí-
geno y determinados parámetros hemodinámicos sisté-
micos en el fallo hepático fulminante debido a intoxi-
cación por paracetamol así como en la hepatitis aguda
de otras etiologías62. 

El beneficio de los antioxidantes en enfermos cirró-
ticos no está establecido63 incluso se ha llegado a corre-
lacionar con un incremento de GGT. 

Vitaminas y minerales

No existen pruebas suficientes de que la suplementa-
ción con vitaminas mejore el curso de la EH. Sin
embargo, es habitual que en la cirrosis hepática exista
un déficit vitamínico, tanto hidro como liposoluble.
Entre las deficiencias de vitaminas hidrosolubles, des-
taca la de vitaminas del complejo B (tiamina, pirido-
xina, B12, etc…). Un amplio espectro de alteraciones
neuropsiquiátricas se asocia con estos déficits como la
neuropatía periférica, confusión, ataxia y alteraciones
oculares64. El déficit de vitaminas liposolubles es espe-
cialmente relevante en estos enfermos. La malabsor-
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ción de grasa, por insuficiencia pancreática exocrina no
diagnosticada y colestasis crónica, aumenta el riesgo
de deficiencia de vitaminas A, D, E y K. El déficit de
vitamina A está relacionado con diferentes problemas
oculares y con un incremento del riesgo de desarrollo
de hepatocarcinoma65. La suplementación con vitamina
D (y calcio) está indicada en las hepatopatías colestási-
cas y lo mismo ocurre con la vitamina K por el alto
riesgo de sangrado debido a los trastornos de coagula-
ción66. Por lo tanto, sin que podamos recomendar siste-
máticamente su uso para la prevención o tratamiento de
la EH, podemos decir que la administración de comple-
jos multivitamínicos en estos enfermos es segura. 

Acetil-L-carnitina

La fatigabilidad es una sensación subjetiva de dismi-
nución de energía, concentración y motivación, que
puede alterar el funcionamiento diario, la calidad de
vida y las capacidades individuales. Numerosos meca-
nismos y factores contribuyentes se han relacionado
con ella, como: el desequilibrio energético debido a
aumento de los requerimientos calóricos, descenso de
la disponibilidad de sustratos y producción anómala de
sustancias que alteran la homeostasis metabólica o el
adecuado funcionamiento muscular67. En los últimos
años, la fatigabilidad se ha investigado como uno de los
síntomas principales de la hiperamoniemia en la EH68.
Los enfermos con fatigabilidad muestran una toleran-
cia reducida al ejercicio y descenso de la funcionalidad
muscular. Durante la actividad física, la tasa de forma-
ción de radicales libres puede superar los diferentes
mecanismos protectores de defensa antioxidante e
inducir un estrés oxidativo. 

La acetil-L-carnitina es una forma de L-carnitina
unida a un ácido graso que interviene en el trasporte de
los ácidos grasos de cadena larga al interior de la mito-
condria y en su beta-oxidación. Estudios previos han
demostrado que esta molécula mejora los síntomas
neurológicos y determinadas variables plasmáticas en
cirróticos seleccionados. Otros estudios han concluido
que el tratamiento con acetil -L-carnitina reduce la fati-
gabilidad en el anciano y en centenarios. 

Malaguarnera et al.67, evaluaron el efecto durante 90
días de la administración exógena de acetil -L-carnitina
(2 g dos veces al día) frente a placebo sobre la fatigabili-
dad mental y física, la gravedad de la fatiga y la actividad
física en 112 enfermos con EH leve y moderada. Los tra-
tados con acetil -L-carnitina mostraron un descenso de la
gravedad de la fatiga mental y física y un aumento del
rendimiento físico. Se observaron descensos significati-
vos de amonio en ambos grupos de enfermos. 

Síntesis y conclusiones

La desnutrición es una complicación frecuente que
influye negativamente en el pronóstico del enfermo

con cirrosis hepática. La disminución de la ingesta
junto con la aparición de diversas alteraciones endo-
crino-metabólicas condicionan un estado hipercata-
bólico que precisa de un mayor aporte energético.
Una de las complicaciones que puede aparecer en la
fase de cirrosis descompensada es la encefalopatía
hepática. Se trata de un síndrome caracterizado por
una disminución del nivel de conciencia junto con
alteraciones del intelecto y cambios en el comporta-
miento. Los requerimientos nutricionales de los
enfermos que desarrollan este síndrome no son muy
diferentes de los de los enfermos con cirrosis com-
pensada pero con ciertas peculiaridades. La vía de
alimentación recomendada es la oral o enteral y, sólo
en aquellos casos en los que no sea posible o esté
contraindicada, se iniciaría una nutrición parenteral.
Al igual que ocurre en la fase de cirrosis compensada
el primer aspecto a tener en cuenta es la prevención
del ayuno y con ello la disminución del catabolismo
de la grasa y las proteínas.

El reconocido papel del amonio en la patogenia de
la encefalopatía hepática ha condicionado durante
muchos años una restricción en el aporte de proteínas
de estos enfermos. Sin embargo, no existe evidencia
de que una dieta baja en proteínas mejore el curso de
la encefalopatía hepática y sí de que empeore el
estado nutricional y favorezca la aparición de distin-
tas complicaciones relacionadas con la desnutrición.
Dadas las alteraciones plasmáticas de los aminoáci-
dos en la hepatopatía crónica y su posible implica-
ción en el desarrollo de la encefalopatía hepática se
empezaron a utilizar los aminoácidos ramificados
demostrándose que podrían mejorar el pronóstico clí-
nico en la cirrosis avanzada, asociándose a un menor
número de complicaciones y mejorando el estado
nutricional, aunque su uso sistemático aún sigue
siendo un tema controvertido. Aunque existe cierta
discusión sobre el efecto beneficioso de los probió-
ticos y simbióticos en enfermos con cirrosis com-
pensada éstos han mostrado su eficacia y buena tole-
rancia en el tratamiento de la encefalopatía hepática
mínima, sin embargo, hay variaciones significativas
en los microorganismos y las dosis empleados. Las
sustancias antioxidantes no han demostrado claros
beneficios en el tratamiento de la encefalopatía
hepática. Sin embargo, la suplementación con cinc
podría mejorar el grado de encefalopatía y las prue-
bas psicométricas. La L-Ornitina-L-Aspartato (oral/
intravenosa) ha demostrado disminuir los niveles de
amonio, la gravedad de la encefalopatía y reducir el
tiempo de estancia hospitalaria sin efectos adversos
significativos. La suplementación con acetil-L-carni -
tina en enfermos con cirrosis compensada puede
aumentar la tolerancia a la carga proteica, disminuir
las concentraciones de amonio y mejorar los sínto-
mas neurológicos en enfermos con encefalopatía
hepática y es al menos tan útil como el placebo en el
tratamiento a largo plazo de la encefalopatía crónica
grados I y II.
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LA INFLUENCIA DE LA ENDOTOXEMIA
EN LOS MECANISMOS MOLECULARES

DE RESISTENCIA A LA INSULINA

Resumen

Introducción: La reducción de la capacidade de la insu-
lin para alcanzar sus efectos biológicos puede inducir a un
processo crónico de la hiperglucemia y la hiperinsuline-
mia, asumiendo un rol de importância en la patogénesis
de las alteraciones metabólicas relacionadas con la obesi-
dade y la diabetes. Esta resistencia a la insulina se conecta
a la inflamación crónica subclínica que, en parte, podría
estar mediado por el aumento de los niveles plasmáticos
de lipopolisacárido, una endotoxina derivada de la mem-
brana de las bactérias gram-negativas que reside princi-
palmente en el intestino.

Objetivos: El objetivo de esta revisión es describir los
mecanismos moleculares implicados en la patogénesis de
la resistencia a la insulina que surgen a partir de la endo-
toxemia metabólica y la conexión con la obesidad y la dia-
betes.

Resultados y discusión: Lipopolisacárido presente en el
lumen intestinal podría tener acceso al sistema circulato-
rio, generando un cuadro de endotoxemia metabólica.
Cuando se conecta a los receptors Toll-like 4, lipopolisa-
cárido activa vías que conducen a la inflamación, alterar
la senalización de insulin en varios pasos. Los estudios
han demostrado que la exposición crónica a la endotoxina
podría contribuir al aumento de peso y la manifestación
de la diabetes mellitus tipo 2. Las personas obesas y diabé-
ticas se han incrementado los niveles plasmáticos de lipo-
polisacárido. El aumento del número de bacterias gram-
negativas en la microbiota intestinal, la disminución de la
integridad de la mucosa intestinal, y el consumo de dietas
ricas en grasa aumentar los niveles plasmáticos de lipopo-
lisacárido. En este contexto, el tipo de dieta ingerida
podría modular la composición de la microbiota y mejo-
rar la integridad de la mucosa intestinal, disminuyendo la
aparición de endotoxemia y sus efectos inflamatorios pos-
prandial, promoviendo así la señalización de la insulina.
Sin embargo, los estudios de lo que se acerca de la influen-
cia de los nutrientes y/o alimentos específicos en la endo-
toxemia metabólica son aún insuficientes.

(Nutr Hosp. 2012;27:382-390)
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Abstract

Introduction: The reduction in the capacity of insulin to
reach its biological effects can lead to a chronic hyper-
glycemia and hyperinsulinemia, assuming an important
role in the pathogenesis of metabolic disorders associated
to obesity and diabetes. Insulin resistance is associated to
chronic subclinical inflammation, which in part can be
mediated by increased plasmatic lipopolysaccharide
levels, an endotoxin derived from the membrane of gram-
negative bacteria that mainly reside in the gut.

Objectives: The aim of this review study is to describe
the molecular mechanisms involved in the pathogenesis of
insulin resistance due to metabolic endotoxemia and of its
connection to obesity and diabetes.

Results and discussion: Lipopolysaccharide present in
the intestinal lumen can reach the circulatory system
causing metabolic endotoxemia. When lipopolysaccha-
ride binds to Toll-like receptor 4, inflammation is acti-
vated, changing several stages of insulin signaling. It has
been shown that chronic exposure to this endotoxin may
contribute to weight gain and type 2 diabetes mellitus
manifestation. Obese and diabetic people have increased
plasmatic lipopolysaccharide levels. The increase in the
number of gram-negative bacteria on gut microbiota, the
reduction on gut mucosal integrity, and the consumption
of high-fat diets increase the plasmatic lipopolysaccha-
ride levels. Therefore, the type of diet consumed may
modulate the composition of gut microbiota and improve
gut mucosal integrity, decreasing the occurrence of endo-
toxemia and its postprandial inflammatory effects,
leading to adequate insulin signaling. However, there are
very few studies that evaluated the influence of nutrients
and/or specific food types on metabolic endotoxemia.
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Abbreviations

α: Alpha.
β: Beta.
γ: Gamma.
µg/mL: Micrograms per milliliter.
Akt: Protein kinase B.
BMI: Body mass index.
CRP: C-reactive protein.
DM: Diabetes mellitus.
ERK: Extracellular signal-related kinase.
EU/mL: Endotoxin Units per milliliter.
FFA: Free fatty acids.
g: Gram.
HDL: High density lipoprotein.
IκB: Inhibitor of kappa B. 
IKK: IκB kinase. 
IL: Interleukin.
iNOS: Inducible nitric oxide synthase.
IR: Insulin resistance.
IRAK: Interleukin-1 receptor-associated kinase.
IRS: Insulin receptor substrate.
IRβ-subunit: Insulin receptor β subunit.
JNK: c-Jun NH

2
-terminal kinase.

kcal: Kilocalories.
kg/m2: Kilogram/square meter.
LBP: Lipopolysaccharide-binding protein.
LPS: Lipopolysaccharides.
MAPK: Mitogen-activated protein kinase.
MCP-1: Monocyte chemoattractant protein-1.
MD-2: Myeloid differentiation protein-2.
MyD88: Myeloid differentiation primary response

gene (88).
NF-κB: Nuclear factor kappa B.
ng/kg: Nanogram per kilogram.
NIK: NF-κB-inducing kinase.
PAI-1: Plasminogen activator inhibitor type 1.
PI3-q: Phosphatidylinositol 3-kinase.
PKC: Protein kinase C.
PPAR: Peroxisome proliferator-activated receptor.
SOCS: Suppressor of cytokines signaling.
TIR: Toll-interleukin-1 receptor.
TLR: Toll-like receptor.
TNF: Tumor necrosis factor.
TRAF6: TNF receptor-associated factor 6.

Introduction

The subclinical inflammatory process impairs
insulin biological effects.1 It is shown that inflamma-
tory mediators absorbed through the gut, such as
lipopolysaccharide (LPS), may cause chronic subclin-
ical inflammation. Endotoxemia occurs when LPS
reaches the circulatory system. When that happens LPS
can induce an immune response, activating pathways
that cause inflammation, which in turn inhibits insulin
signaling. It is argued that chronic and systemic expo-
sure to slightly increased levels of LPS may cause

insulin resistance (IR), disturbing food intake control
and energy expenditure,2,3 which may favor weight
gain and the manifestation of type 2 diabetes mellitus
(DM).4,5,6,7

IR is defined as a clinical condition in which there is
subnormal metabolic response to a given concentration
of the hormone on the insulin sensitive tissues. It is char-
acterized by changes on the insulin phosphorylation
cascade. Genetic and acquired defects, such as obesity
(especially visceral obesity), sedentary lifestyle, preg-
nancy, hepatitis C, polycystic ovary syndrome and corti-
costeroids treatment reduce insulin sensitivity.8,9,10,11,12

IR is an essential component of the physiopathology
of several diseases, such as the obesity, type 2 DM,
hypertension, non-alcoholic fatty liver disease, cardio-
vascular disease, renal failure, cancer and Alzheimer
disease.4,5,7,12,13,14

The identification of all factors that trigger IR and
understanding the mechanisms involved in this process
is a major challenge to the scientists seeking the devel-
opment of strategies to reduce its deleterious effects on
health. Therefore, the molecular mechanisms involved
in the pathogenesis of IR due to metabolic endotox-
emia, and its association with obesity and type 2 DM is
presented in this paper.

Methods

A literature review was conducted using the Medline,
PubMed, Scielo and Lilacs electronic scientific basis. In
the search strategy, the words in English, Spanish and
Portuguese and their combinations were used as follows:
insulin, insulin resistance, lipopolysaccharide, endotoxin,
endotoxemia, inflammation, gut microbiota, obesity,
diabetes mellitus, pro-inflammatory cytokine, immuno-
logic and inflammatory mediators. The selection of the
papers was based on the analysis of the titles and abstracts
presented in the manuscripts, regardless of their publica-
tion year. Thus, in this review paper, it is presented a crit-
ical version of the content of the selected papers.

Insulin signaling pathways

Insulin is an anabolic hormone produced by pancrea -
tic β cells in response to increased postprandial glucose
and amino acids levels. Its metabolic effects include
the regulation of the glycemic homeostasis, reducing
hepatic production of glucose (to inhibit gluconeogen-
esis and glycogenolysis) and increasing peripheral
uptake of glucose, mainly by the muscular and adipose
tissues. Insulin also stimulates protein synthesis and
inhibits protein degradation, increases hepatic lipogen-
esis and reduces adipocytes lipolysis. It also affects gene
expression, cellular proliferation and differentiation.
This hormone stimulates nitric oxide production in the
endothelium, prevents apoptosis and it is also respon-
sible for food intake control in the hypothalamus.9,10
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Insulin signaling starts when it binds to its specific
receptor located in the cell membrane, a protein that
presents kinase activity. Insulin receptor contains two 
subunits (extracellular) and two  subunits (transmem-
brane and intracellular). Thus, once insulin binds to the
receptor subunit, there is a conformational change on
the subunit. This conformational change self-phos-
phorylates the subunit turning it into tyrosine, acti-
vating its tyrosine kinase activity. Once activated, the
receptor phosphorylates several protein substrates
turning them into tyrosine. Currently, ten receptor
substrates have been identified, and four belong to the
family of the insulin receptor substrate, the IRS
proteins (IRS-1/2/3/4). Other substrates include Shc,
Gab-1, p60dok, Cbl, JAK2 and APS. The phosphoryla-
tion of these proteins turning them into tyrosine creates
recognition sites for molecules containing domains
with Src 2 (SH2) homology, which can enable the
following signaling pathways: a) phosphatidylinositol-
3-kinase (PI3-q)/protein kinase B (Akt), b)
Ras/Raf/mitogen-activated protein kinase (MAPK)
and c) JAK/STAT. PI3-q/Akt pathway is responsible
for regulating insulin metabolic actions such as glucose
uptake, glycolysis, glycogen and protein synthesis,
mitogenesis regulation and cellular differentiation.
Ras/Raf/MAPK pathway is involved in cellular prolif-
eration and differentiation. JAK/STAT pathway is
involved on gene expression regulation.8,9,10,15,16,17

Insulin resistance

Besides being phosphorylated and turning into tyro-
sine, the insulin receptor can also be phosphorylated
turning into serine. When that happens, its phosphory-
lation and tyrosine formation is impaired after insulin
stimulation. This type of inhibitory phosphorylation
causes a negative feedback on insulin signaling and
may cause IR. The inflammation processes can trigger
the formation of several inflammatory molecules such
as tumor necrosis factor alpha (TNF-α), interleukin-6
(IL-6), inhibitor of B (I B) kinase β (IKKβ) and c-Jun
NH

2
-terminal kinase (JNK). All these molecules can

phosphorylate the IRS turning them into serine, which
exerts a negative effect on the insulin signaling
pathway.8,18,19,20,21

IR induces a chronic hyperglycemia process, which
in most cases is followed by a compensatory hyperin-
sulinemia. The chronic hyperglycemia and hyperinsu-
linemia play a central role on metabolic disorders asso-
ciated with obesity and type 2 DM.4,7

The development of IR is tissue-specific. The hypo-
thalamus and skeletal muscle are the first ones to
become resistant to hormone action. Subsequently,
insulin fails to act properly on liver cells and endothe-
lial cells. Adipose tissue IR occurs later.22 The activa-
tion of an inflammatory response on rats hypothalamus
in response to high-fat diet consumption for example
can lead to insulin and leptin molecular and functional

resistance, resulting in poor food intake and energy
expenditure control.2,3 It has been claimed that hypo-
thalamus IR may favor weight gain and type 2 DM
manifestation.23 It is worth emphasizing that central IR
may also be a consequence of obesity.24

When IR occurs, insulin antilipolytic activity is
attenuated and there is an increase on free fatty acids
(FFA) levels, leading to cellular dysfunction in several
tissues (muscle, liver, adipose tissue, pancreas and
vascular). This effect is referred to as lipotoxicity.10,25,26

High levels of FFA may inhibit the IRSs, inducing or
enhancing skeletal muscle and liver tissue IR.27

IR may be present for several years before the high
plasma glucose levels are noticed, because pancreas is
constantly stimulated to produce and secrete insulin to
maintain blood glucose and metabolic homeostasis.
After some time, cells β failure can occur and as IR
increases glucose intolerance and ultimately diabetes
may manifest. Another metabolic abnormality that can
be associated with IR is endothelial dysfunction, since
insulin has a vasodilator effect by stimulating nitric
oxide production.7,25,28

Lipopolysaccharide

It is estimated that human microbiota contains
approximately 1014 bacterial cells,29 consisting of more
than 1,000 different species, especially anaerobic
bacteria.30 Gut microbiota is the largest and most
complex, containing up to 1012 cells/g of feces.29

However, the composition of gut microbiota can vary
among humans,31 according to age, food habits and
environmental factors.32 It is claimed that gut micro-
biota composition can affect the host homeostasis,
modulating subclinical systemic inflammation.
Inflammation can be triggered especially by gram-
negative bacteria.33,34 LPS is a major component of the
outer membrane of these bacteria. It is considered an
endotoxin, which contributes to the structural integrity
and protection of that membrane from chemical attack.
Once it reaches blood circulation, it causes metabolic
endotoxemia, which can induce an immune response
leading to inflammation. It can also inhibit insulin
signaling, contributing to IR. Therefore, endotoxemia
may favor obesity and type 2 DM manifestation.5,6 It is
worth emphasizing that the gut is the main source of
LPS.35 It is estimated that the intestinal lumen has more
than 1g of LPS. A small dose of endotoxin in the circu-
latory system can cause inflammatory reactions.36,37

LPS consists of lipid and polysaccharide covalently
bound. Three structurally and genetically distinct
regions form this glycoconjugate: a portion called lipid
A (responsible for endotoxic activity), oligosaccharide
core and external region or O-antigen.38

It has been proposed that the intestinal absorption of
LPS includes its internalization by the enterocytes.
Within the enterocyte, LPS is transported to the golgi
complex, where chylomicrons are synthesized.5,39 The
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consumption of a high-fat diets seems to favor the
translocation of LPS through the intestinal mucous.34

Once LPS is incorporated into the newly synthesized
chylomicrons, it crosses the intestinal barrier, reaches
the lymphatic system and subsequently the bloodstream.
LPS is transported by lipoproteins and by a specific acute
phase response protein, called LPS binding protein
(LBP). All subclasses of lipoproteins can bind to LPS,
and that is dependent on the amount of phospholipids on
the surface of the lipoprotein. Under physiological condi-
tions, HDL is the main receptor for LPS.5,40,41 It has been
observed that the binding of LPS to lipoproteins, espe-
cially to chylomicrons, partially prevents the activation
of monocytes and macrophages, and consequently the
secretion of pro-inflammatory cytokines.5,42 It is worth
emphasizing that most of the studies published about this
topic so far were conducted in conditions of acute inflam-
mation or sepsis. There are almost no data available on
the role of lipoproteins in conditions of modest LPS
increase, as it is observed in obesity and in type 2 DM.5

The target tissues for LPS are the adipose tissue,
liver and endothelium.5 Thus, the portion responsible
for endotoxic activity of LPS (lipid A) binds to the
Toll-like receptor 4 (TLR-4) present in the plasma
membrane. The recognition of LPS to this receptor is
mediated by LBP protein, the CD14 co-receptor of
TLR-4 and by the myeloid differentiation protein-2
(MD-2).43,44,45 The TLR-4 are on the surface of immune
cells (monocytes, macrophages, Kupffer cells and
preadipocytes) and non-immune cells (adipocytes,
hepatocytes and endothelial cells).5,39,46

Lipopolysaccharide, inflammation 
and insulin resistance

The role of LPS and of the consumption of high-fat
diet in the development of subclinical inflammation
has been shown in wild-type and CD14-/- mice. After
chronic infusion (4 weeks) of LPS, the wild-type mice
showed increased body, liver, visceral and subcuta-
neous adipose tissue weights, besides increased fasting
and postprandial blood glucose. When wild-type mice
were submitted to the consumption of high-fat diet
without LPS infusion, there was also an increase in
body weight and adipose tissue associated with the
establishment of an inflammatory state. However,
these effects were not observed on CD14-/- mice.
Therefore, the infusion of LPS or the consumption of
high-fat diet triggered an inflammatory response in
muscle, adipose and liver tissue.47 According to some
authors, the increased levels of circulating FFAs can
also activate TLR-4 favoring its binding to LPS and the
development of inflammation.25,48

The activation of TLR-4, through LPS, can trigger
various signaling pathways, and the main ones are:
nuclear factor kappa B (NF-κB) and MAPK.33 The
translocation of NF-κB from the cytosol to the nucleus
promotes the activation of genes that encode proteins

involved in the inflammatory response, such as TNF-α,
IL-6, inducible nitric oxide synthase (iNOS) and mono-
cyte chemoattractant protein-1 (MCP-1).49 MAPK repre-
sent a family of kinases that phosphorylate serine and
threonine, regulating important cellular processes such
as growth, proliferation, differentiation and migration,
through modulation of gene transcription in response
to changes in the intracellular environment. MAPK
signaling pathway includes the extracellular signal-
regulated kinases such as JNK, p38 MAPK (p38) and
extracellular signal-related kinase (ERK).5,50,51 JNK,
p38 and ERK can induce IR through different mecha-
nisms. Fujishiro et al.52 showed that the activation of
the JNK pathway suppresses phosphorylation on
tyrosine of IRS-1 and IRS-2, while the p38 pathway
moderately reduces the expression of IRS-1 and IRS-
2. Since the ERK pathway suppresses the expression
of the insulin receptors, IRS-1 and IRS-2, making its
contribution to IR more evident than the other
pathway.

After its interaction with LPS, TLR-4 dimerizes and
undergoes conformational changes that allow the
recruitment of adapter molecules to the intracellular
domain Toll-interleukin-1 receptor (TIR). The mole-
cules are: myeloid differentiation primary response gene
(MyD88), IL-1 receptor-associated kinase (IRAK),
TNF receptor-associated factor 6 (TRAF6), NF-κB-
inducing kinase (NIK), culminating in the phosphory-
lation of the IKK complex. This complex consists of
two catalytic subunits IKK-α and IKK-β and a regula-
tory subunit IKK-γ. In the cytoplasm of non-stimulated
cells, NF-κB is in an inactive form because of its asso-
ciation with proteins known as IκB. The phosphoryla-
tion of IκB leads to its degradation, releasing NF-κB
for translocation to the nucleus and subsequent expres-
sion of several pro-inflammatory genes.5,50,53

Mice heterozygous IKKβ +/- were protected against
the development of IR when submitted to the consump-
tion of high-fat diet and when they were genetically
obesity.54 IKKβ can block insulin signaling, since it
directly phosphorylates the IRS-1 on serine residues,
and of IκB.19,55

The infusion of LPS for 3 hours caused an increase
in IL-1 and IL-6 expressions and plasminogen acti-
vator inhibitor-1 (PAI-1) in subcutaneous adipose tissue
of wild-type mice compared to CD14-/- mice. The
concentration of phosphorylated NF- B and IKK also
increased in the liver of wild-type mice, while in CD14-
/- mice there was no change. There was weight gain and
an increase on visceral and subcutaneous adipose tissue
only in wild-type mice.47 Endotoxemia also caused an
increase in the expression of TNF-α.56 The increase in
the levels of pro-inflammatory factors such as IL-1, IL-
6, PAI-1 and TNF-α is related to the decrease on insulin
action.33,57 TNF-α and IL-6 are responsible for the
inhibitory phosphorylation of IRS-1, since they activate
JNK and IKK .58,59 On the other hand, MCP-1 exacer-
bates inflammation since it recruits monocytes from
the circulation, activating them to a pro-inflammatory
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macrophage phenotype.4 In addition, LPS can also acti-
vate a protein kinase C (PKC) and consequently, acti-
vate JNK and IKK  contributing to IR.1,60

In adipocytes 3T3-L1, LPS caused the phosphoryla-
tion of Akt reduction, while the expression of iNOS
increased.49 The increase of iNOS may increase the
production of nitric oxide and consequently the IR by
changing glucose uptake. This IR is associated with
iNOS is mediated by S-nitrosation of proteins involved
in insulin signaling, such as the insulin receptor β
subunit (IRβ), IRS-1 and Akt. S-nitrosation of IR
reduces its self-phosphorylation and also its tyrosine
kinase activity, while S-nitrosation of IRS-1 reduces its
tissue expression, possibly by increasing the degrada-
tion mediated by proteasome. Akt is also targeted by S-
nitrosation, which occurs at the same time it looses its
serine kinase activity.61

Park et al.62 developed a model of transgenic mice
capable of expressing human resistin. When these
animals where exposed to LPS there was an increase in
the circulating resistin levels, besides developing liver
IR. Resistin can activate NF-κB, increase the expres-
sion of pro-inflammatory cytokines and, consequently,
impair insulin signaling.62,63

Clinical studies

Endotoxemia and insulin resistance 

Agwunobi et al.64 were the first researchers to
demonstrate, in humans, the impairment on insulin
sensitivity 6-7 h after the administration of low doses
of LPS. In this study, LPS also produced significant
increases on plasma concentrations of counterregula-
tory hormones such as cortisol, glucagon and growth
hormone, which contribute to the reduction of periph-
eral and hepatic glucose uptake.

Dandona et al.65 verified that intravenous administra-
tion of LPS (2 ng/kg) resulted in a rapid increase of
plasma TNF-α, IL-6, FFA, reactive oxygen species by
polymorphonuclear leukocytes, MCP-1, macrophage
migration inhibition factor, C-reactive protein (CRP),
resistin, visfatin and LBP in healthy individuals with a
body mass index (BMI) between 20 and 25 kg/m2. It is
worth emphasizing that the increased levels of TNF-α
favors the occurrence of lipolysis, increasing the levels
of FFA.66 The increase in the production of reactive
oxygen species can activate several kinase serines.67

Visfatin has insulin-mimetic properties. In a meta-
analysis study, Chang et al.68 verified that the level of
circulating visfatin was positively associated with IR.

Mehta et al.69 also conducted a study in which
healthy individuals with a BMI between 18 and 30
kg/m2 received intravenous LPS (3 ng/kg). The endo-
toxemia induced fast and transient increase on plasma
of TNF-α, IL-6, resistin, leptin, MCP-1, CRP, cortisol
and FFA. It was also verified that the occurrence of
endotoxemia induced systemic IR, but β-pancreatic

cells function was not affected. Additionally, it was
observed that an increase in suppressor of cytokine
signaling 1 and 3 expression (SOCS-1 and SOCS-3). It
has been suggested that SOCS-1 and SOCS-3 inhibit
insulin signaling by interfering with tyrosine phospho-
rylation of IRS-1 and IRS-2 or by targeting IRS-1 and
IRS-2 for proteasome degradation.70,71

Pussinen et al.72 evaluated the relationship between
endotoxemia and the incidence of DM in a cohort study
involving 7,169 individuals between 25 and 74 years of
age. The individuals were followed for 10 years. The
authors verified that the levels of LPS were associated
with increased risk of DM developing and the occur-
rence of a negative correlation with HDL levels. Thus,
it seems that a chronic exposure to slightly elevated
levels of LPS may contribute to IR, and hence to the
manifestation of chronic diseases.

Endotoxemia, obesity and type 2 diabetes mellitus

LPS can also be found in the plasma of healthy indi-
viduals,73 since besides colonizing the gut, gram-nega-
tive bacteria is also present on the oral cavity and the
respiratory and genito-urinary systems. However, clin-
ical studies have shown that the concentrations of
circulating LPS and LBP (an endotoxemia marker) are
higher in type 1 or 2 diabetic individuals, and in
obese,72,74,75,76,77 strengthening their link with IR and
metabolic diseases.

Blood samples from obese, overweight and normal
weight afro-american women were collected and stimu-
lated in vitro with various doses of LPS. The obese class
III (BMI > 40 kg/m2) expressed 365% more TNF-α than
normal weight (BMI between 20-25 kg/m2) women when
the intermediate concentrations of LPS (20 µg/mL) was
tested. When the maximum expression of TNF-α was
assessed independently of the dose of LPS, it was verified
that the obese class III produced 230% more than the
normal weight women. The obese class I (BMI between
30-35 kg/m2) produced 190% more TNF-α than the
normal weight.78 The results of this study reinforce the
effect of the excess of body weight on the expression of
inflammation markers such as TNF-α.

Van Dielen et al.79 evaluated the effect of weight loss
on plasma levels of LBP in obese individuals submitted
to gastric reduction surgery (BMI 46.7 kg/m2 before
the surgery). During the first six months there was a
severe weight loss (42.3% loss of excess weight).
Nevertheless, the levels of LBP and of other
biomarkers (CRP and soluble TNF-α receptors) did
not change, suggesting the occurrence of an inflam-
matory state. However, at 12 and 24 months after
surgery, when body weight stabilized (BMI: ~ 33.0
kg/m2), LBP levels decreased significantly (107.6 ±
77.4 and 78.9 ± 39.4 µg/ml, respectively), compared
to the values presented before the surgery (134.7 ±
98.2 µg/ml). It is worth emphasizing that other inflam-
matory biomarkers also reduced during this period.
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In a study conducted by Creeley et al.76, individuals
with type 2 DM presenting mean LPS values 76%
higher than the individuals without the disease. The
diabetic patients were treated with rosiglitazone and
showed a reduction corresponding to 51% on insulin
and 35% on LPS levels. Rosiglitazone is an agonist of
peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR-γ),
which presents anti-inflammatory properties.80 This
antidiabetic agent may attenuate inflammation,
favoring the clearance of LPS by reducing the insu-
linemia and increasing HDL bioavailability. Reduc-
tions on plasma insulin concentrations favor the func-
tion of Kupffer cells that are, in part, responsible for
LPS clearance.76 When LPS interacts with HDL, the
activation of TLRs is impaired.81 Individuals with low
HDL levels showed a greater inflammatory response
(TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8) after the infusion of low
doses of LPS.82 Pajkrt et al.83 verified that the infusion
of HDL can reduce the deleterious effects of LPS.

Hyperglycemia and hyperinsulinemia, common
conditions in patients with DM, can also be an indirect
cause of endotoxemia,5 since they reduce the motility
of the jejunum and the gastrointestinal transit time,
favoring bacterial overgrowth in the small intestine and
increasing the gut permeability.84,85,86 It is worth empha-
sizing that the highest concentration of LPS in
diabetics enhances the development of chronic compli-
cations inherent to the disease, as observed by Nymark
et al.87 These authors verified a correlation between
endotoxemia and the occurrence of diabetic
nephropathy in type 1 DM patients.

Although the gut is the main source of LPS, infec-
tions by gram-negative bacteria in other parts of the
body can also increase the levels of plasma LPS.
Pussinen et al.88 verified the occurrence of endotoxemia
from periodontitis.

It is worth emphasizing that the increase of pro-
inflammatory cytokines such as IFN-γ, TNF-α, IL-6
and IL-1β, commonly seen in obese and diabetics,4,76,89,90

is able to affect the expression/distribution of proteins
capable to form the tight junctions, such as ocludina
and zonular occludens-1, increasing gut permeability.35

This change in gut permeability may favor the translo-
cation of LPS and, consequently, cause metabolic
endotoxemia, thus increasing subclinical inflamma-
tion.4,35

Effect of the diet on the endotoxemia

The consumption of high-fat diet can change the
composition of gut microbiota, increasing gut perme-
ability and/or reduce LPS catabolism favoring the
occurrence of metabolic endotoxemia32,34 and conse-
quently weight gain and IR.73,91,92

Mice received LPS orally, diluted in oil or water.
Endotoxemia was observed only after the administra-
tion of LPS-oil mixture. It was verified that the
consumption of a diet with 72% of fat increased endo-

toxemia 2.7 times when compared to the control diet.
When the mice were fed a 40% fat diet, there was a 1.4
times increase in endotoxemia.47 In healthy men, the
level of plasma LPS can increase approximately 50%
after a high-fat meal.92

In a recently conducted study, healthy individuals
were divided into three groups. Each group received
one type of drink (water, glucose or orange juice) in
combination with a high-fat meal (containing approxi-
mately 36% of carbohydrate, 50% of fat and 14% of
protein, ~ 900 kcal). The ingestion of glucose or water
and the high-fat meal induced oxidative stress and
inflammation, as well as the increased expression of
TLR-4 and endotoxemia. On the other hand, the
consumption of orange juice plus the high-fat meal
prevented the occurrence of the previous situation. The
beneficial effect of orange juice may be due to its
flavonoids content. The chronic occurrence of oxida-
tive stress and inflammation promotes the develop-
ment of chronic diseases such as obesity and type 2
DM.93 The results of this study suggest that eating
certain types of foods such as orange juice, may act as a
protective factor against postprandial endotoxemia.

In the previously mentioned study93, it was not
detected the presence of LPS in the beverage
containing glucose. On the other hand, the orange
juice had a content of LPS 85 EU/mL, while the water
had 21 EU/mL. The total LPS content of the meal was
12,600 EU. It was verified that after the consumption
of the meal with glucose or water, plasma concentra-
tion of LPS increased above 60% compared to base-
line. On the other hand, there is no increase on plasma
LPS after the ingestion of the meal with orange juice,
despite having a higher content of endotoxin. It is
worth emphasizing, however, that compared to the
total LPS content present in the gut, the amount
present in a food is extremely small. Thus, it is
unlikely that the LPS concentration present in the
food contributes to an increase in the concentration of
plasma LPS.92,93

It has been verified that administration of probiotics
(Lactobacillus and Bifidobacterium for example) or
prebiotics (inulin and oligofructose for example) can
modulate the microbiota and improve gut permeability,
thus controlling the occurrence of endotoxemia.32,34,94,95

The consumption of phytochemicals and polyunsatu-
rated fatty acids also seems to result in beneficial
effects on the intestinal environment and microbiota
composition.96 However, it is not fully understood the
factors and food components that contribute to the gut
microbiota diversity and gut integrity.29

There is little information in the literature about the
effect of specific nutrients and/or food on metabolic
endotoxemia. Therefore, it is necessary to conduct
interventional studies in humans to identify dietary
strategies capable to modulate gut microbiota,
improving gut integrity and/or to reduce postprandial
inflammatory effects, in order to avoid the occurrence
of endotoxemia and, consequently, of IR.
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Conclusion

The chronic exposure to slightly increased LPS
levels in the blood is a risk factor for IR, since this
endotoxin can induce an immune response and activate
pathways leading to subclinical inflammation
inhibiting several step of insulin signaling. Thus, IR
induced by endotoxemia may contribute to weight gain
and the development of type 2 DM. Although gut
microbiota is the main source of LPS, the results of the
few studies available so far suggests that the type of
diet ingested may prevent endotoxemia occurrence and
its deleterious effects on insulin signaling.
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EPIDEMIOLOGY AND RISK FACTORS OF EATING
DISORDER IN ADOLESCENCE; A REVIEW

Abstract

Introduction: Currently, there is a higher occurrence
of biopsychosocial diseases, especially eating disorders,
involving different body systems and aspects related to
the individual and their social relations.

Objective: Addressing current and relevant issues
about the prevalence, incidence and risk factors for
anorexia and bulimia nervosa in adolescence.

Methods: Search the databases: MEDLINE, SciELO
and LILACS for studies published on the epidemiology
and risk factors for eating disorders in adolescence.

Results: The highest incidence of anorexia and bulimia
nervosa among girls in the middle and final phase of ado-
lescence. Factors that increase the risk for the onset of
eating disorders in adolescents are: genetics, body
changes during puberty, the vulnerability of adolescents
to the ideals of thinness, social pressures to be thin, body
image dissatisfaction, restrictive diet, depression and low
self-esteem. However, it is suggested that in different cul-
tures, eating disorders may come from a number of con-
ditions unrelated to compensatory behaviors or weight,
but the shape of the body.

Conclusions: Several factors determine the occurrence
of anorexia and bulimia nervosa in adolescence, however,
there is no consensus how these factors interact in this
complex process, which indicates the need for further
investigations.

(Nutr Hosp. 2012;27:391-401)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5573
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Resumen

Introducción: En la actualidad, existe la mayor ocu-
rrencia de enfermedades de origen biopsicosocial, en
especial los trastornos alimentarios, que involucran dife-
rentes sistemas del cuerpo y los aspectos inherentes a la
persona y sus relaciones sociales.

Objetivo: Abordar temas actuales y relevantes acerca
de la prevalencia, la incidencia y los factores de riesgo de
anorexia y bulimia nerviosa en la adolescencia. 

Métodos: Búsqueda en las bases de datos MEDLINE,
SciELO y LILACS de estudios publicados sobre la epide-
miología y los factores de riesgo de trastornos alimenta-
rios en la adolescencia. 

Resultados: La mayor incidencia de la anorexia y bulimia
nerviosa se presenta entre las niñas en la fase media y final
de la adolescencia. Entre los factores que aumentan el
riesgo para la aparición de los trastornos alimentarios en la
adolescencia se encuentran: la genética, los cambios corpo-
rales en la pubertad, la vulnerabilidad de los adolescentes a
los ideales de delgadez, la presión social por ser delgada, la
insatisfacción con la imagen corporal, la dieta restrictiva, la
depresión y la baja autoestima. Sin embargo, se sugiere que
en las diferentes culturas los trastornos del comportamiento
alimentario pueden venir de una serie de condiciones no
relacionadas con las conductas compensatorias o con el
peso, pero con la forma del cuerpo o parte de lo mismo.

Conclusiones: Varios factores determinan la aparición
de la anorexia y la bulimia en la adolescencia, sin
embargo, no hay consenso en cómo interactúan estos fac-
tores en este complejo proceso, lo que indica la necesidad
de más investigaciones. 
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Abreviaturas

TCA: Trastorno del Comportamiento Alimentario.
AN: Anorexia Nervosa.
BN: Bulimia Nervosa.
TANE: Trastorno Alimentario no Especificado.
DSM-IV: Clasificación de Diagnóstico Estadístico

de los Trastornos Mentales-IV.
CIE-10: Clasificación Internacional de Enfermeda-

des-10.
IMC: Índice de Masa Corporal.

Introducción

Los trastornos del comportamiento alimentario (TCA)
son enfermedades psiquiátricas graves, marcadas por
alteraciones en el comportamiento, las actitudes y la
ingestión de alimentos generalmente acompañadas de
intensa preocupación con el peso o con la forma del
cuerpo1. Son difíciles de tratar y perjudiciales para la
salud y la nutrición, predispone los individuos a la des-
nutrición o a la obesidad2 y se asocian con baja calidad
de vida, altas tasas de comorbilidad psicosocial y mor-
talidad prematura3.

Se consideran los TCA, la anorexia nerviosa (AN),
bulimia nerviosa (BN) y el trastorno alimentario no
especificado (TANE)1. La AN se caracteriza por una
imagen distorsionada del cuerpo, el individuo rechaza
mantener un peso superior al peso saludable para su
altura, lo que motiva la adopción de estrategias inade-
cuadas para prevenir el aumento de peso, a saber: la
actividad física vigorosa y restricción drástica de la
ingesta de alimentos. Además, la AN puede estar aso-
ciada también a atracones de comida y/o conductas
purgativas, denominada AN del tipo bulímico1,3. 

La otra categoría, la BN, se manifiesta por episodios
de consumo excesivo de alimentos seguido por con-
ductas compensatorias con el fin de minimizar o elimi-
nar los efectos del exceso a través de purgas, ayuno o
ejercicio. Por último, los TANE, incluyen el trastorno
por atracón y otros TCA que no cumplen con los crite-
rios clínicos de AN o BN. Las personas con trastorno
por atracón tienen episodios de ingesta de comida en la
que se consumen grandes cantidades de alimentos en
un corto período, junto con la ausencia de conductas
compensatorias inadecuadas y la sensación de ansie-
dad, depresión y culpa después de comer en exceso1.

La aparición de AN y BN y, en especial, los síndromes
parciales, es mayor en la adolescencia4,5, dada la magni-
tud de los cambios biológicos, psicológicos y de redefini-
ción del papel social en esta etapa de la vida6, asociada a
la preocupación por el culto a la belleza7. En su mayoría,
las adolescentes y adultas jóvenes están entre los grupos
con mayor prevalencia de los TCA8, aunque la ocurrencia
no es despreciable entre los adolescentes varones5,9, tam-
poco entre los niños en edad escolar4,9,10. 

La evidencia científica indica que los factores de
riesgo causales de los TCA son multifactoriales. Estos

trastornos resultan de la interacción compleja de factores
psicológicos, físicos y socio-culturales que interfieren
en el comportamiento del individuo, dificultando la
comprensión de su etiología1. Además de esta compleji-
dad en la etiología de los TCA, debemos considerar la
etapa de la adolescencia, un período caracterizado por
grandes cambios biológicos y psicosociales que pueden
verse comprometidos por la aparición de estos trastor-
nos, produciendo consecuencias potencialmente graves
para la salud de los adolescentes3,6. Así, esta revisión pre-
tende abordar temas actuales y relevantes acerca de la
epidemiología y factores de riesgo de los TCA, especial-
mente de la AN y BN, en la adolescencia. 

Método

Se realizó una revisión no sistemática de la litera-
tura, utilizando como estrategia de búsqueda un exa-
men bibliográfico de las bases de datos: MEDLINE,
SciELO y LILACS.

Para seleccionar los estudios fue adoptado como cri-
terio de inclusión los artículos de prevalencia, inciden-
cia y factores de riesgo para la AN y BN en la adoles-
cencia, publicados en inglés, portugués o español, en el
período comprendido entre 2005 y 2011.

Sin embargo, se consideró que los estudios deben
proporcionar claridad sobre algunos aspectos metodo-
lógicos, a saber: 1) la muestra del estudio debe incluir
la fase adolescente, 2) debe especificarse el diseño
metodológico y el enfoque teórico empleado para reco-
pilar y analizar datos.

En cuanto a la búsqueda de bases de datos, se utiliza-
ron las siguientes estrategias: una de las palabras clave
los descriptores “eating disorder”, “anorexia nervosa”
“bulimia nervosa”, disordered eating” y “adolescent”
combinados por lo menos con una de las palabras clave
“epidemiology”, “prevalence”, “incidence”, “risk fac-
tors”, “body dissatisfaction”, “obesity”, “dieting”,
“psychological factors”, “genetics”, “sociocultural fac-
tors” y sus equivalentes en otros idiomas.

Las referencias de los artículos recuperados fueron
también evaluadas con el fin de localizar los artículos que
no habían sido encontrados por búsqueda electrónica. Se
excluyeron los capítulos de libros, tesis y disertaciones,
así como los estudios cuyo objetivo principal era otros
trastornos psiquiátricos distintos a los TCA.

La prevalencia y la incidencia de la anorexia 
nerviosa y bulimia nerviosa

Los trastornos del comportamiento alimentario son
considerados eventos infrecuentes, por lo que es difícil
establecer la prevalencia/incidencia en la población
general, además, muchos estudios se centran sólo en una
única muestra seleccionada, presentan los resultados de
datos originarios de los servicios de salud, lo que
aumenta los problemas metodológicos de los estudios de
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incidencia4. Es de destacar también que, aunque los crite-
rios diagnósticos del Manual Diagnóstico y Estadístico
de los Trastornos Mentales IV (DSM-IV) y la Clasifica-
ción Internacional de Enfermedades (CIE-10) están bien
definidos y ampliamente utilizados, no son plenamente
aplicables a niños y adolescentes, lo que aumenta la difi-
cultad de establecer las tasas de ocurrencia de TCA en
esta población11. En la etapa de la adolescencia, resulta
difícil describir las sensaciones y las percepciones11, las
niñas que se encuentran en el período anterior o en el ini-
cio de la pubertad pueden mostrar ausencia de menstrua-
ción, mientras en otras niñas, después de la menarquia la
menstruación puede caracterizarse por flujos irregulares,
y también hay una gran variabilidad en la tasa de creci-
miento físico3,12. 

A pesar de las dificultades señaladas, los estudios
epidemiológicos se llevan a cabo para identificar la
incidencia y la prevalencia de los TCA en diversas
poblaciones13,14,15.

Anorexia nerviosa

La prevalencia de vida de la AN en los adolescentes
es del 0,3% al 2,2%13,16,17,18 y puntual del 0,1% al
1,5%12,14,16,19. La mayor prevalencia de este trastorno es
entre los adolescentes del sexo femenino19, aunque
Swanson y cols.13, en un estudio de adolescentes de 13 a
18 años de edad, no han encontrado diferencias signifi-
cativas a lo largo del tiempo entre ambos sexos.

Estudios previos que evaluaron datos de servicios de
salud, indicaron que la incidencia global de la AN, según
los criterios del DSM-IV ha tenido tasas más estables en el
tiempo4,5. En los Países Bajos, las tasas de incidencia glo-
bal se han mantenido estabilizadas cuando se evalúan los
años 80 y 90 (7,4/100.000/año para 1985-1989 y 7,7/
100.000/año para 1995-1999), sin embargo, cuando se
evaluó la incidencia teniendo en cuenta la edad se registró
en el período 1995 a 1999, un aumento significativo del
94% de AN en el grupo de niñas con edades comprendidas
entre 15 y 19 años (56,4/100.000 personas/año para 109/
100.000 personas/año)4. Valores aún más significativos
en el estudio poblacional realizado con gemelos finlande-
ses, arrojando la cifra de 270/100.000 personas/año18.

A pesar de la gran variabilidad en las tasas de inciden-
cia4,5,9,18, hay consenso entre las investigaciones en que el
período de la vida en que tiene un riesgo mayor las muje-
res, es durante la adolescencia media y tardía4,18. Sin
embargo, es importante señalar que la aparición de AN
puede ocurrir en niños y niñas muy pequeños4,9 y las pro-
porciones estimadas entre mujeres-hombres en la pobla-
ción general y entre adolescentes son, respectivamente,
12:01 y 15:015.

Bulimia nerviosa

Los estudios epidemiológicos muestran que el 0,1%
y el 2%12,14,19 de los adolescentes cumplen el criterio

diagnostico del DSM-IV de BN. Currin y cols.5, en un
estudio en el Reino Unido, identificó incremento glo-
bal en la incidencia de BN en el período 1998 a 2000.
Cabe destacar que este aumento fue más significativo
en los primeros años de la década del 90, con un pico en
1996, con la subsiguiente disminución de alrededor del
38,9% hasta el año 2000. Unos investigadores registra-
ron tasas de incidencia global similares en los años 90,
6,1/100.000/año4, y el año 2000, 6,6/100.000/año5. Por
otra parte, Nicholls, Lynn y Viner (2011) obtuvieron
tasas más bajas (0,04/100.000/año) que fueron confir-
madas por un estudio reciente con niños y adolescentes
británicos de seis a 13 años de edad.

Las adolescentes con edades comprendidas entre 10 y
19 años (35,8/100.000 habitantes/año) integraron el
grupo de mayor riesgo para la BN, como lo demuestra
Currin et al.5, mientras que Van Son y cols.4 identificaron
a aquellas con edades entre 15 y 19 años (41/100.000 per-
sonas/año) y mujeres jóvenes, entre 20 y 24 años
(42,6/100.000 habitantes/año). Es importante destacar
que la estimación de la razón mujeres-hombres para la
BN entre los adolescentes (10:01), es ocho veces inferior
a la registrada en la población general (18:01)5.

Los factores de riesgo para la anorexia nerviosa 
y bulimia nerviosa en adolescentes

Incluso con el desarrollo de los de estudios longitu-
dinales, está aún lejos de un consenso cuáles son los
factores determinantes y el papel del medio ambiente
en la aparición de la AN y BN en la adolescencia. Ade-
más, la mayoría de estas investigaciones se centran en
un número limitado de factores, otras incluyen un solo
género o trabajan con muestras pequeñas.

Es necesario establecer los factores que permitan la
formulación adecuada de modelos explicativos que
incluyan la comprensión de la interacción de los mis-
mos, con el fin de desarrollar estrategias de prevención
y tratamiento de los TCA en niños/niñas y los/las ado-
lescentes20.

Seguidamente se discutirán los estudios sobre la AN
y BN, en las tres grandes dimensiones de presentación
de los factores de riesgo, biológicos, socioculturales y
psicológicos, con especial atención a las investigacio-
nes que se ocupan de los problemas inherentes a la ado-
lescencia.

Los factores biológicos

La genética 

Fueron identificados diferentes genes y se han desa-
rrollado hipótesis para explicar la influencia de éstos en
los TCA a través de la interacción de los cambios del
componente genético con las variables ambientales21,22

y su influencia probablemente mediada por variables
psicológicas23 y por la pubertad24. Pero, aún así, es

Los trastornos alimentarios

en la adolescencia

393Nutr Hosp. 2012;27(2):391-401

08. LA EPIDEMIOLOGIA:01. Interacción  22/02/12  11:37  Página 393



necesario aclarar los mecanismos por los que suceden
la contribución genética en este complejo proceso20.

Se estima que durante la adolescencia, las variaciones
genéticas son responsables del 50% al 85% de los facto-
res de riesgo de síntomas de TCA24,25,26 y de preocupación
con el peso y la forma del cuerpo27, indicando con ello
que estos factores tienen una importancia mucho mayor
en la determinación de la etiología de los TCA, que los
factores ambientales. No obstante, Klump y cols.26

entienden que poca o ninguna influencia del medio
ambiente compartido en los TCA identificada en estos
estudios, no excluye la participación de los factores
socio-culturales en este proceso.

La evidencia sugiere que el tipo de riesgo genético para
los atracones puede estar mediado por el género y las esti-
maciones de heredabilidad de los síntomas de TCA son
compartidos en una pequeña proporción por ambos géne-
ros28. El deseo de estar delgado y la insatisfacción corpo-
ral29, la pérdida de peso intencional y el comportamiento
alimentario anormal30 fueron significativamente más
bajos entre los niños en comparación con las niñas. Sin
embargo, altas estimativas de heredabilidad del Índice de
Masa Corporal (IMC) superior a lo normal fueran simila-
res entre los sexos (el 80% para las mujeres y el 76% para
los hombres)30. 

Los estudios con gemelos, sugieren que la magnitud
de los efectos genéticos y ambientales en los síntomas
de TCA varía significativamente en las distintas eda-
des25,27 siguiendo una trayectoria similar a la influencia
de estos efectos durante la maduración sexual24,31.

Klump y cols.25 informó de grandes efectos del medio
ambiente compartido (40%) y no compartido (54%)
entre los/las adolescentes a los 11 años de edad sobre el
riesgo de padecer síntomas de TCA, mientras que los
efectos genéticos representaron sólo el 6%. Por otra
parte, hubo un aumento significativo de la contribución
genética (46%) a la edad de 14 años que se mantuvo
constante hasta los 18 años. Otros estudios aun desta-
caran que los efectos genéticos sobre los síntomas de
TCA mostraran un aumento significativo en la estima-
ción de la heredabilidad, sin que hubiera influencia
genética antes de la pubertad pero con niveles impor-
tantes en la pubertad y después de la pubertad (44% a
60%)28,31. Se sugiere que con la activación de las hor-
monas ováricas (estradiol sobre todo) en el inicio de la
pubertad, también se registra un aumento de los facto-
res genéticos24,31,32.

Sin embargo, el estradiol que regula la transcripción
de genes entre los neurotransmisores que controlan el
apetito y el estado de ánimo, como la serotonina, puede
influir en la predisposición genética de los TCA en la
pubertad31,32. Algunos investigadores sugieren que las
motivaciones para la perdida de peso son más significa-
tivas en niñas homocigotos para el polimorfismo en el
gen transportador de la serotonina asociado con una
mayor actividad de la monoamino oxidasa plaquetaria33.
Por otra parte, no se detectó ninguna interacción signifi-
cativa entre la dieta restrictiva, la impulsividad y los
genes de la serotonina para el atracón34.

El papel de la pubertad

El inicio de la pubertad se produce por la liberación
de hormonas a través del eje hipotálamo-hipófiso-
gonadal, caracterizándose esta fase por el desarrollo y
la maduración de los caracteres sexuales secundarios
en los adolescentes, así como por el crecimiento lineal
acelerado, la dinámica de aumento de peso y el desa-
rrollo de la identidad (el deseo de aprender y desarro-
llarse) del adolescente32.

Es destacable la acción de las hormonas esteroideas
en la psicología de las conductas alimentarias y en la
ansiedad, así como en la alteración organizacional de
los rasgos psicológicos y comportamentales35 y en los
cambios físicos, como el aumento de la cantidad de
grasa corporal en las niñas24. Según Bearman y cols.36,
esta nueva estructura corporal en las niñas se opone a lo
establecido como un ideal de belleza para las mujeres,
exponiéndolas a la presión por ser delgada en sus rela-
ciones interpersonales, lo que contribuye a una menor
satisfacción con la imagen corporal.

Otro evento importante es la pubertad temprana37,
que coloca al individuo en riesgo de padecer de sínto-
mas de TCA, ansiedad35, actuar impulsivamente en res-
puesta a una situación de sufrimiento38, preocupación
por el control o la pérdida del peso39, lo cual sugiere que
los mecanismos físicos y psicosociales se ven afecta-
dos por la madurez sexual a temprana edad35.

Es importante destacar que existe una fuerte eviden-
cia de que la aparición de la obesidad infantil en niñas
precede a la pubertad precoz40, diferencialmente en los
niños, el IMC alto está asociado con una madurez tar-
día41. Rosenfield y cols.37 encontraron que las niñas que
tienen sobrepeso, en comparación con aquellas con un
IMC adecuado, tuvieron una prevalencia de madurez
sexual a temprana edad y aparición de la menarquia a
una edad más precoz. Además, estas niñas están
expuestas a una condición que les exige una madurez
también anticipada de su identidad, lo que podría con-
ducir a un conflicto y contribuir a una mayor insatisfac-
ción y una imagen corporal pobre, con los consiguien-
tes comportamientos alimentarios inapropiados y la
posible aparición de TCA39.

El sobrepeso y la obesidad

La obesidad es un importante problema de salud en
la infancia y la adolescencia, especialmente en los paí-
ses desarrollados42, sin embargo, no excluye a aquellos
en vías de desarrollo43.

En el mundo contemporáneo en el que vivimos en un
ambiente que promueve el desarrollo de la obesidad,
caracterizado por muchos factores, tales como el fácil
acceso a los alimentos de bajo costo, altos en calorías y
agradables al paladar, la presión de los medios de comu-
nicación mediante la imposición de una imagen corporal
ideal, y por otro lado, el consumo de alimentos poco salu-
dables44.
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Las presiones socio-culturales por tener un cuerpo
“ideal” promueven una mayor valoración de la aparien-
cia, pudiendo generar en el adolescente, sobre todo
aquellos con obesidad, una mayor insatisfacción corpo-
ral y como consecuencia riesgo significativo de compor-
tamientos alimentarios gravemente negativos7,45.

Es importante destacar que, mientras que el sobre-
peso y la obesidad suelen ser más frecuentes entre los
chicos en comparación con las chicas16,46, la insatisfac-
ción con la imagen corporal7,47, el comportamiento ali-
mentario no saludable48 y los TCA5,8,17 son más frecuen-
tes entre las niñas. Además, los niños con bajo peso
parecen estar más preocupados con el tono muscular,
mientras que la imagen corporal negativa en las niñas
aumenta con el aumento en el IMC49. 

La obesidad en la adolescencia es una condición de
alto riesgo de desarrollo de TCA50,51, actitudes y compor-
tamientos alimentarios inadecuados para la perdida de
peso48,52, insatisfacción con la imagen corporal7, ser víc-
tima de “críticas/burlas” por la familia y/o sus compañe-
ros49, ansiedad46 , depresión53 y, aún más preocupante, es
la posibilidad de que los adolescentes experimenten al
mismo tiempo varios problemas relacionados con el
peso, una condición que puede perpetuar la alteración54.

En un estudio longitudinal se encontró que el 40% de
las niñas y el 20% de los niños con sobrepeso, estaban
involucrados en por lo menos un comportamiento ali-
mentario alterado y respectivamente, un 13,4% y un
4,7% tenían más de un comportamiento relacionado54.
Otra investigación sugiere que un IMC alto, la presión
sociocultural para reducir el peso, y la comparación del
cuerpo fueron factores de riesgo de realización de con-
ductas de pérdida de peso55.

Sin embargo, es importante destacar que el exceso
de peso en la pre-pubertad puede conducir a la apari-
ción temprana de la maduración sexual40 y en conjunto
probablemente, contribuyen a la aparición de la BN56 e
insatisfacción con la imagen corporal47. No estar satis-
fecho con el cuerpo predice el uso de estrategias extre-
mas para controlar o favorecer la pérdida poderal57, lo
que puede poner a los adolescentes en riesgo de
aumento del peso54,57,58 y otros daños para su salud57.

Los factores socio-culturales

Presiones socio-culturales sobre el peso

La literatura reciente indica que la insatisfacción con la
imagen corporal y la ocurrencia de los TCA son influen-
ciadas por presiones socioculturales, por ejemplo de los
medios de comunicación y de las relaciones interperso-
nales, centrados en un ideal de belleza inalcanzable para
muchos adolescentes59,60,61. Sin embargo, pocos estudios
han investigado los efectos de estas presiones en relación
con la edad o la etapa de la vida. Los resultados indican
que, sobre todo la familia ejerce influencia en los/las
niños/niñas y en los/las adolescentes más jóvenes, por el
contrario, los amigos y los medios de comunicación

sobre aquellos que se encuentran en fases intermedias y
finales de la adolescencia59.

La influencia de los medios de comunicación 

En la sociedad actual y globalizada el ideal de la
belleza diseminado en los diferentes contextos sociales,
económicos y culturales a través de los medios de comu-
nicación imponen y valorizan la figura de la “delgadez
del cuerpo” para hombres y mujeres adolescentes54,62 y
por otra parte estigmatizan la obesidad63. Paradójica-
mente, los medios de comunicación muestran mensajes
de que ser delgado es hermoso, incentivan el uso de estra-
tegias para alcanzar el nivel de belleza establecido, y por
otro lado, bombardean a los/las niños/ niñas y adolescen-
tes con imágenes de alimentos atractivos y deseables,
pero insalubres44. En este contexto, desde muy temprano,
niños y niñas que aún están en proceso de formación de la
imagen corporal, reciben informaciones opuestas de los
medios de comunicación que pueden configurarse en
condiciones muy desfavorables en el proceso de forma-
ción de la imagen corporal, del comportamiento alimen-
tario y de la salud de los adolescentes54.

El estudio desarrollado por Schooler y Trinh64 registró,
entre las niñas, que el perfil de uso de la televisión (ver
programas de televisión de 28 horas por semana) fue el
predictor más fuerte de insatisfacción con la imagen cor-
poral, en concreto, en el grupo de niñas que a menudo y
de forma indiscriminada veían los programas de televi-
sión. En la otra investigación, Becker y cols.6 identifica-
ron que sólo las redes sociales de exposición a los medios
se asociaron con indicativos de TCA. En los Estados Uni-
dos, las niñas que trataban de parecerse a las mujeres que
se encontraban en los medios de comunicación62 y los
niños y niñas que estuvieron expuestos a las revistas
sobre pérdida de peso54, presentaron mayor riesgo de atra-
cón y uso de estrategias extremas para controlar el peso.
Fueron identificados en China hallazgos consistentes con
los encontrados en los países occidentales 61,66.

Además, los estudios muestran una asociación entre un
mayor efecto de los medios de comunicación con la insa-
tisfacción corporal y el ideal de desarrollo del tono muscu-
lar entre los varones adolescentes7,55,67, sin embargo, los
resultados son contradictorios, lo que indica que las rela-
ciones interpersonales entre ellos son más importantes en
la determinación de estas condiciones que los medios de
comunicación68.

Las influencias de las relaciones interpersonales 

La influencia del ciclo de las relaciones proximales,
padres y amigos, pueden reforzar las presiones ejerci-
das sobre el adolescente conforme aprueban la imagen
del cuerpo ideal determinado por los medios de comu-
nicación, aumentando el riesgo de la persona de desa-
rrollar problemas relacionados con la alimentación y
las medidas y la figura del cuerpo60,66,69, pero los resulta-
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dos acerca de quién juega el papel principal en la deter-
minación de estos problemas, son inconsistentes.

Mellor y cols.69 destacan la influencia de los padres
sobre los hijos como el factor de riesgo más grande de
insatisfacción con el cuerpo y de pérdida de peso entre
adolescentes de ambos sexos, sugiriendo que la familia
desarrolla un papel mucho más importante entre los
adolescentes, que los amigos y los medios de comuni-
cación. Por el contrario, Shroff y Thompson45 indicaron
que las influencias de los compañeros, pero no de los
padres, se asociaron con la internalización del ideal de
delgadez y con comparación social entre las niñas. Por
otro lado, Muris y cols.55, Jackson y Chen66 e Shomaker
y Furman70 indicaron presiones similares en la aparien-
cia de los adolescentes de ambos sexos.

Teniendo en cuenta estos resultados contradictorios,
Blodgett, Salafia y Gondoli59 resaltan la necesidad de
evaluar la importancia del papel de las presiones socio-
culturales en la determinación de los TCA durante el pro-
ceso de transición a la adolescencia, debido a las caracte-
rísticas específicas de este período de la vida, marcada
por inestabilidades. Estos investigadores siguieron por
cuatro años a chicas de 10 años hasta los 12 años de edad
y encontraron que en la evaluación por separado, los
padres y amigos tienen un efecto importante en la insatis-
facción con la imagen corporal y los síntomas bulímicos,
sin embargo, al examinar el papel de los padres y amigos
juntos, los amigos tienen más influencia que los padres59.

Además, los estudios han encontrado que los indivi-
duos que mantienen relaciones proximales del mismo
sexo que el adolescente, son importantes en la determina-
ción de la ocurrencia de atracones62 y del uso de estrate-
gias tanto para la perdida de peso como para aumentar el
tono muscular60. También, el comportamiento de los
padres con demasiado control sobre la alimentación de
sus hijos, junto con la presión de los padres y amigos para
que sean delgados, contribuyen al desarrollo de una ima-
gen corporal negativa de uno mismo71 y las consecuentes
conductas posteriores de riesgo para la salud62.

Sin embargo, en relación con el tono muscular, los
investigadores encontraron que los niños y las niñas no
se diferenciaron en el informe de presión por ser mus-
culoso en las relaciones con sus madres, padres o ami-
gos, no obstante, los chicos eran más presionados por
sus parejas románticas para que fueran musculosos y
tuvieron puntuaciones más altas que las chicas en el
deseo y preocupación por la musculatura70. 

Otra cuestión importante en la determinación de la
existencia de insatisfacción con la imagen corporal y TCA
son las burlas de familiares y amigos sobre el peso. Se ha
identificado un mayor riesgo de compulsión alimentaria,
comportamientos inadecuados para controlar el peso72 y
sobrepeso54 entre los niños y de las dietas restrictivas72,
atracónes y conductas extremas para perdida de peso entre
las niñas que han recibido provocaciones por su aparien-
cia física, en comparación con sus compañeros54.

También se sugiere que el comportamiento de los
amigos puede influir en el nivel de satisfacción con la
imagen corporal y comportamientos relacionados con

la dieta, ya que estos aspectos se comparten dentro de
la relación del grupo73,74. Algunos estudios han obser-
vado que la realización de dietas por compañeros del
grupo de referencia fue un factor de riesgo de compor-
tamientos relacionados con los TCA en los sexos mas-
culino y femenino54,74.

Los aspectos transculturales

Los trastornos del comportamiento alimentario no se
dan uniformemente en todas las culturas y en algunos
casos se manifiestan con características diferentes de la
enfermedad9,75. Aunque hay pocos estudios sobre los com-
portamientos de riesgo76 y TCA en otras culturas, existen
evidencias de que la aparición de estos problemas no está
restringida a los países occidentales, con tasas similares de
TCA a las registradas en muestras caucásicas15,77,78.

Los inmigrantes que residen en los países occidentales
del primer mundo y las minorías étnicas en esos países,
parecen componer un grupo de riesgo para la aparición de
TCA, de acuerdo con el proceso de aculturación78. Niñas
indígenas americanas y latino-americanas y niños indíge-
nos americanos, hispanos y negros tenían tasas más altas
de comportamientos asociados con las prácticas inade-
cuadas para perder peso que sus compañeros blancos no
hispanos48. Situación similar fue observada por Jennings
y cols.78, que identificaron en el grupo de Asiáticas pun-
tuaciones significativamente más altas en psicopatología
de los TCA, en comparación con las caucásicas.

Otro estudio con niñas adolescentes en Australia y
Fiji se identificó que ambas adolescentes tenían insatis-
facción con su imagen corporal, deseaban ser más del-
gadas que su peso actual y valorizaban la presencia del
tono muscular, sin embargo, parece que las chicas aus-
tralianas estaban menos preocupadas con la imagen
que sus compañeras de Fiji. Los investigadores justifi-
can estos resultados a la luz de la “modernización” que
se ha producido en la cultura de Fiji79.

Se debe dar énfasis a los casos de TCA descritos en
muchas culturas, en las cuales el miedo mórbido a
engordar y/o los trastornos de la imagen corporal9 o las
conductas compensatorias9,15 no están presentes como
síntoma de la enfermedad, o casos en que la preocupa-
ción está centrada en el apariencia facial, tales como en
China75. Estos hallazgos sugieren que los TCA entre los
adolescentes en las diferentes culturas pueden venir de
una serie de condiciones no relacionadas con las con-
ductas compensatorias o con el peso, pero con la forma
del cuerpo o parte de lo mismo.

Factores psicológicos

Preocupación por el peso, la internalización 
del ideal de delgadez

La preocupación por el peso se refleja en el deseo de
los niñas y niños de un cuerpo ideal, delgado y/o mus-
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culado. El miedo a engordar estuvo presente en el 71%
de los niños y adolescentes, el 67% de ellos estaban
preocupados por el peso y el 51% de la forma9.

Se sugiere que la internalización de los ideales de la
belleza en las niñas y en los niños los ponen en riesgo
de insatisfacción corporal47,80 y de conductas de riesgo
de TCA20,81 cuando no se logra el peso deseado. En un
estudio de cinco años de seguimiento las adolescentes
que querían estar más delgadas eran cuatro veces más
propensas a desarrollar actitudes alimentarias negati-
vas en comparación con sus compañeras que no tenían
este deseo82. Contrariamente a estos resultados, Bear-
man y cols.36 no encontraran ninguna asociación signi-
ficativa entre la internalización del ideal corporal y el
aumento del nivel de la insatisfacción corporal. Ade-
más, en una cohorte de nacimiento, aproximadamente
el 19% de los niños y niñas que cumplían los criterios
de definición de caso de TCA no mostraron preocupa-
ción por la forma del cuerpo o el peso, ni temor a la
ganancia de peso9.

Merece ser destacada la amplificación de la discre-
pancia entre el cuerpo ideal y real que puede ocurrir en
las niñas después de la pubertad, un período de gran
vulnerabilidad en el que el aumento de la adiposidad
dirige a las niñas a los ideales de atractivo interioriza-
dos24,36, por el contrario, a medida que se produce en los
niños la maduración sexual, están más satisfechos con
sus cuerpos6,36.

La importancia de la insatisfacción 
con la imagen corporal

La construcción de la imagen corporal es un fenó-
meno social y está sujeta a cambios por la influencia
sociocultural53,67. Los estudios demuestran que la insatis-
facción con las partes del cuerpo es una preocupación
común entre los adolescentes52,57,75 y se asocia el inicio de
la pubertad en las niñas6, probablemente como resultado
de la dinámica de la ganancia de peso característica de
esta fase para las mujeres, caracterizada por una mayor
proporción de la ganancia de grasa que músculo24,36.

La insatisfacción corporal está presente en un 25% a
un 81% de las adolescentes y en un 16% a un 55% de
los niños36,47,57 y contribuye a la aparición de diversas
condiciones físicas y psicológicas57. Hay una fuerte
evidencia de que el rechazo de la configuración del
cuerpo es un factor de riesgo causal de los comporta-
mientos y actitudes alimentarias negativas57,59,61, y está
relacionada con la obesidad51, la baja autoestima y sín-
tomas de depresión6.

Una baja satisfacción corporal en adolescentes es un
factor de motivación para la realización de dieta, la impli-
cación en conductas no saludables de control del peso57,
que a su vez, pueden dar lugar a ingesta compulsiva de ali-
mentos2,57,59 y ganancia de peso, con el consecuente senti-
miento de fracaso por no alcanzar la reducción ponderal6,54. 

Los adolescentes que tienen exceso de peso parecen
ser más propensos a mostrar insatisfacción con la ima-

gen corporal que sus pares de peso saludable63,83, aun-
que ninguna asociación entre IMC alto y una imagen
negativa de sí mismo fue observada por Bearman y
cols.36. Se sugiere que la imposición de un estándar de
belleza hace que las personas con exceso de peso que se
alejan del ideal, sean vulnerables a la insatisfacción
con la imagen corporal7.

Por último, señalar que estas relaciones pueden ser
recíprocas, es decir, tanto la insatisfacción con la imagen
corporal contribuye a la aparición de las condiciones pre-
sentadas, como estos problemas pueden aumentar la dife-
rencia entre el peso ideal y el actual, y aumentar la insatis-
facción corporal36,80 imprimiendo más daño a la salud
psicológica y física de los adolescentes57.

Comportamiento inadecuado para 
bajar de peso: dieta

Muchas adolescentes anhelan ser más delgadas9,79,82,83

y, a su vez, los niños aspiran a ganar peso55,60,70 o redu-
cirlo, pero en menor medida que las niñas55,60,84.

Para lograr la apariencia ideal, los adolescentes a
menudo utilizan comportamientos inadecuados de
control de peso, tales como la dieta restrictiva, el
ayuno, los vómitos auto-infligidos, el uso de laxantes y
diuréticos, porque creen que se traducirá en beneficios
físicos y psicosociales20,36,57,58,82,85. Sin embargo, parece
que la dieta restrictiva es una de las estrategias más uti-
lizadas y en la actualidad forma parte de la cultura, que
es una estrategia efectiva para lograr el cuerpo delgado
esperado58. Contrario a esta creencia, los estudios lon-
gitudinales demuestran que la dieta restrictiva autoin-
formada ayuda a aumentar el riesgo de problemas de
salud relacionados con la apariencia física, es decir,
aumento de peso, atracones, bulimia, depresión y baja
autoestima en los adolescentes22,54,86.

Neumark-Sztainer y cols.86 encontraron que el 55,4% y
24,8% de las niñas y los niños, respectivamente, infor-
maron hacer dieta, poniéndose en una posición de
mayor vulnerabilidad a la adopción de hábitos alimen-
ticios inadecuados. El ayuno estuvo presente en el 23%
de los adolescentes con puntuaciones altas en restric-
ción dietética87 y el ayuno prolongado fue más fre-
cuente que la dieta sin orientación médica y las conduc-
tas purgativas48.

Además, un estudio prospectivo informó de comidas
menos frecuentes entre los adolescentes de ambos
sexos y menos calorías e ingesta de nutrientes entre las
niñas que persistían en las prácticas inadecuadas de
pérdida de peso en comparación con sus compañeros
que no hacían o dejaron de realizar estos comporta-
mientos88.

Los investigadores de dos estudios longitudinales
mostraron una contribución significativa de la restricción
dietética en el aumento del IMC y en atracones y una dis-
minución en la frecuencia del desayuno entre niños y
niñas54,86. Además, la restricción de la ingesta calórica es
un factor de riesgo de reducción de la actividad física
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entre los varones86 y comportamiento extremo de pérdida
de peso en las niñas54. A su vez, Stice y cols.87 demostra-
ron que el ayuno es un factor de riesgo más robusto para
predecir bulimia que la restricción dietética, y que el
tiempo de ayuno tuvo un efecto en todo el período de
estudio mientras que la dieta en tan sólo un corto inter-
valo de tiempo.

Se sugiere que la pérdida de control sobre la ingesta
alimentaria se asocia a las tentativas de uso de estrategias
frustrantes (como la dieta y/o las purgas) para contrarres-
tar los atracones y el aumento de peso, generando expec-
tativas no alcanzadas y sentimientos de ineficacia para
producir un cambio de peso, lo cual puede reforzar en el
adolescente el aumento del nivel de insatisfacción con la
imagen corporal y las conductas y las actitudes alimenta-
rias negativas36,52 y la aparición de TCA89.

Baja auto-estima y el afecto negativo

En la pubertad, las hormonas sexuales promueven el
cambio de organización de los rasgos psicológicos y de
comportamiento, y se sugiere que sus acciones afectan
el estado de ánimo y la conducta alimentaria, especial-
mente si el individuo es de maduración temprana, lo
cual puede favorecer la aparición de TCA35. Además, la
adolescencia es el período de formación de la identidad
y de cambios físicos de gran magnitud6, que cuando se
combinan con la aspiración de los adolescentes de ser
aceptados, puede desencadenar procesos de compara-
ción de su cuerpo con la gente de su condición social o
de los medios de comunicación7,57.

La comparación social, la internalización de ideal de
delgadez pueden contribuir a la insatisfacción con la
imagen corporal y esto a su vez puede promover la res-
tricción dietética57,59, la baja autoestima y la depresión
entre los adolescentes6, determinando la ocurrencia de
los TCA45.

De hecho, la baja autoestima es un problema común
entre los adolescentes y se sabe que se asocia fuerte-
mente con la imagen negativa del cuerpo y algunos
investigadores sugieren que las niñas son más suscepti-
bles a las influencias de sus pares en presencia de per-
feccionismo y baja autoestima90.

Los estudios muestran que la tendencia a comparar su
cuerpo con otros55 y la insatisfacción con la imagen cor-
poral se asociaron significativamente con baja autoes-
tima63, mientras que, una autoestima alta se constituyó en
un factor de protección para los problemas relacionados
con el peso entre las niñas54 y los TCA en ambos sexos17.

Sin embargo, los efectos negativos de las presiones
por estar delgadas y las burlas y críticas por parte de
familiares y amigos sobre el peso de los/las adolescen-
tes54,63, puede favorecer la aparición o aumento en el
nivel de baja autoestima, y por lo tanto iniciar un pro-
ceso de comparación social y actitudes y comporta-
mientos alimentarios negativos, aumentando los pre-
juicios, especialmente en las niñas, y agravando la
insatisfacción con su imagen corporal63.

De igual importancia, la depresión y el afecto negativo
deben ser considerados como una influencia negativa
sobre el peso y aumentan el riesgo de insatisfacción cor-
poral y de preocupaciones sobre la alimentación51,54,63,91 y
se asocian con altos niveles de percepción de las influen-
cias socioculturales89, que puede imprimir más daños a
la salud de los adolescentes.

Conclusiones

Los resultados de la actual revisión indican que a
pesar de la gran variabilidad en las tasas de incidencia
de AN y BN, hay consenso entre los estudios que las
mujeres tienen un riesgo mayor en la fase intermedia y
tardía de la adolescencia, pero la aparición de estos
trastornos no son despreciables entre los chicos y
niños/niñas muy pequeños. 

Se sugieren que los efectos genéticos sobre los TCA
presentan un expresivo crecimiento de la estimación de
la heredabilidad, siguiendo la trayectoria del proceso
de maduración sexual. La nueva estructura corporal en
las niñas se opone a lo establecido como un ideal de
belleza para las mujeres, sobre todo en aquellas con
obesidad y/o pubertad temprana, exponiéndolas a la
presión social por ser delgada, lo que contribuye a una
menor satisfacción con la imagen corporal, baja auto-
estima y depresión, a su vez puede iniciar un proceso
de comparación social y la utilización de estrategias
inapropiadas para la perdida de peso y la posible apari-
ción de TCA. Por el contrario, a medida que la madura-
ción sexual se produce en los niños, éstos están más
satisfechos con sus cuerpos, si embargo aquellos con
bajo peso parecen estar más preocupados con el tono
muscular. Por último, los hallazgos recientes de estu-
dios en diferentes culturas sugieren que los TCA entre
los adolescentes pueden venir de una serie de condicio-
nes no relacionadas con conductas compensatorias o el
peso, pero con la forma del cuerpo o parte de lo mismo.

Aún disponiendo de estudios longitudinales, está
aún lejos de un consenso sobre cómo interactúan los
factores de riesgo para los TCA, lo que requieren
investigaciones adicionales para evaluar este complejo
proceso. 
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HONGOS VENENOSOS; UNA REVISIÓN DE LAS
INTOXICACIONES MÁS COMUNES

Resumen

Las setas se han utilizado como componentes de la
dieta humana y muchos documentos antiguos escritos en
los países orientales se han descrito ya las propiedades
medicinales de las especies de hongos. Algunos hongos
son conocidos por sus propiedades nutricionales y tera-
péuticas y de todo el mundo, algunas especies son conoci-
das debido a su toxicidad que causa accidentes mortales
cada año, principalmente debido a errores de identifica-
ción. Muchas sustancias diferentes que pertenecen a las
setas venenosas estaban ya clasificadas y están relaciona-
dos con diferentes síntomas y signos. Carcinogenicidad,
alteraciones de la frecuencia respiratoria y cardiaca,
insuficiencia renal, rhabidomyolisis y otros efectos se
observaron en estudios de toxicidad con varias especies
incluidas las alimenticias y terapéuticas. La correcta
identificación es importante para evitar accidentes y los
estudios de toxicidad son necesarias para asegurar el uso
seguro de las setas como alimento y con fines medicinales.

(Nutr Hosp. 2012;27:402-408)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5328
Palabras clave: Toxicidad. Hongos. Toxinas. Revisión.

Abstract

Mushrooms have been used as components of human
diet and many ancient documents written in oriental coun-
tries have already described the medicinal properties of
fungal species. Some mushrooms are known because of
their nutritional and therapeutical properties and all over
the world some species are known because of their toxicity
that causes fatal accidents every year mainly due to
misidentification. Many different substances belonging to
poisonous mushrooms were already identified and are
related with different symptoms and signs. Carcino-
genicity, alterations in respiratory and cardiac rates,
renal failure, rhabidomyolisis and other effects were
observed in toxicity studies with various species including
edible and therapeutic ones. Proper identification is
important to avoid accidents and toxicity studies are
necessary to assure the safe use of mushrooms as food and
for medicinal purposes.

(Nutr Hosp. 2012;27:402-408)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5328
Key words: Toxicity. Mushrooms. Toxins. Review.

Introduction

Approximately 140.000 species of mushrooms have
already been catalogued all over the world, about 2.000
being considered safe for human consumption and
about 700 have therapeutic properties.1 A great variety
of species was classified as poisonous and represents
risks to health if ingested. Apart from mushrooms that
contain psychoactive toxins, ingestion of toxic mush-
rooms is invariably accidental and caused by misiden-
tification of species.2,3

There are some mushrooms that contain exception-
ally powerful toxins that represent a real hazard to
health even when ingested in small doses. Most toxins
were well studied and are described in literature, such
as amatoxins that are cytotoxic and cause harm to
kidney and liver and orellanine that is nephrotoxic.2

Some species are well utilized for food and medicine
due to the presence of pharmacologically active
substances and essential nutrients. Because of these
properties, mushrooms were described as popular
remedies in ancient oriental documents and some of
them became ingredients in traditional medicine.4,5,6

Even in species with beneficial properties toxic
substances were already found.7

Before using species of mushroom for human
consumption it is necessary to characterize their toxi-
cological profile because even in some edible species
toxic substances have been identified. The toxicity
studies consist of exposing species of mammal to a
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toxic agent during a specific period of time.8 The aim of
the present work is to review the most common intoxi-
cations caused toxic species and the toxic potential
caused by edible and medicinal mushrooms. 

Poisonous species of mushrooms

Some species of mushrooms are known as toxic and
in some countries many cases of mushroom poisoning
are reported every year. In the year 1998 in France
1,675 cases of intoxications by mushrooms were
reported and in this country alone it is estimated that 8-
10.000 cases are expected to be registered every year.
Most of these accidents are due to incorrect identifica-
tion of species that is often made by empirical and
traditional knowledge.3,9 A wide variety of toxic mush-
rooms belong to different genus that will be discussed
bellow.

Genus Amanita

The family Amanitaceae (genus Amanita) is well
known as having many toxic species. Amatoxins are
present in species of Amanita genus such as: Amanita
phalloides, A. virosa, A. verna, A. ocreata, A. bisporigera,
A. suballiacea, A. tenuifolia and A. hygroscopica. The
family of amatoxin comprises a neutral component
designated as alpha-amanitin, an acid one called beta-
amanitin, gamma and delta-amanitin and the nonpoiso-
nous component amanullin from A. phalloides and
amaninamine from A. virosa.10

Other toxins also found in Amanita genus belong to
the family of phallotoxin that includes phalloin, phal-
loidin, phallisin, phallacidin, phallacin and phallisacin.
Virotoxin is also found in this genus and are closed
related the phallotoxins.10

The specie A. phalloides is responsible for the
majority of the fatalities caused by mushroom
poisoning. The toxic effects are caused by phallotoxin
and amatoxin. Phallotoxin causes alterations of entero-
cytes cellular membrane, while amatoxin inhibits
protein synthesis at a transcriptional level within ente-
rocytes, hepatocytes and proximal renal tubular cells.
After ingestion of A. phalloides, amatoxin causes
necrosis of liver cells with mortality rates ranging from
about 10% to 20%. Only a minority of patients need
emergency liver transplantation.11,12

Species with hallucinogenic effects are also found in
amanita genus. A. pantherina and A. muscaria are well
known toxic mushrooms that have been mistaken for
the edible mushroom A. rubescens. Two dissociative
constituents such as ibotenic acid (IBO) and muscimol
(MUS) are responsible for the hallucinogenic effects.
IBO is a powerful agonist of N-methyl-D-aspartic-acid
(NMDA) receptor and MUS is a potent GABA

A

agonist.13 The intoxications caused by A. muscaria for
long time were believed to be due to muscarine, but it

was demonstrated that this substance is present in small
amounts.14

A. muscaria and A. pantherina grow in North Ame -
rica, Europe, Africa and Japan, in recent years it has
been reported that young people in several countries
have intentionally eaten A. muscaria to evoke halluci-
nations.15 The most common symptoms of intoxication
are motor depression, ataxia, changes in mood, percep-
tion and feelings, dizziness, euphoria, drowsiness,
gastrointestinal disturbances and muscle twitches.13,15,16

The pantherina-muscaria syndrome is atropine-like
and in the number and severity of poisoning cases
fatality is rare. In most cases recovery is complete after
24 hours. The treatment is mainly symptomatic
cholinestarase inhibitors may be recommended as it
counteracts the effects of poisoning, benzodiazepinics
or phenobarbitone can be used in case of seizures.14,17

The treatment of patients intoxicated with species
containing amatoxins includes detoxification, careful
monitoring and sometimes liver transplantation is
necessary.10

Genus Clitocybe and Inocybe

A particular syndrome that affected five people in the
region of Savoie in France was later identified as intoxi-
cation caused by the mushroom Clitocybe amoenolens.
First symptoms appeared 24 hours after ingestion.
Patients presented paresthesia of the toes and fingers
followed by paroxysmal burning pain lasting 2-3 hours,
notably at night. A sensation of heat, numbness, oedema
and local erythema are associated with crises. Symp-
toms are partially relieved with cold water, acetylsali-
cylic acid, morphine and clomipramine. Recovery is
completely after 1-4 months.18

The administration of high dose of C. amoenolens in
rats caused weight loss, locomotor disability and
erythema of the toes. Examination of the sciatic nerves
showed decreased axon density and neuronal fiber
degeneration.19

The poisonous specie C. acromelalga can be
confused with the edible one Lepista inversa. The
substances pointed out as responsible for the symptoms
are the acromelic acids A-E. Acromelic acid (ACRO)
is a kainate analogue that is assumed to be involved in
poisoning episodes. ACRO has two isomers, ACRO-
A, which is the most potent and ACRO-B. ACRO-A
was demonstrated to have a powerful excitatory action
on mechanosensitive unmyelinated afferents in
skeletal muscle of the rat.20

Species of genus Clitocybe also cause muscarinic
syndrome. The species C. dealbata, C. rivulosa, C.
candicans, C. cerussata, and C. phyllophila are
described in literature as poisonous mushrooms due to
the presence of muscarine in their chemical composi-
tion. Approximately 15 minutes to 2 hours after inges-
tion patient can present gastrointestinal problems,
miosis, hypersecretion and in severe cases bradycardia
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Table I
Clinical cases related with mushrooms intoxication

Author/year of publication Genus Clinical findings

Wessely et al., 200737 Cortinarius A 26 years old woman became anuric after several days of nausea and vomiting and pre-
sented elevated BUN and creatinine after ingestion of mushrooms belonging to Cortinar-
ius genus. In renal biopsy she presented interstitial nephritis and more than 1 year later
she had to be submitted to chronic dialysis. 

Mount et al., 200238 Cortinarius A 17 years-old Caucasian male had picked and ingested raw and wild mushrooms hoping
that they were hallucinogenic. He presented to the hospital with a one week nausea and
diarrhea, for previous 3 days he was anuric and on examination he had no abnormalities.
Serum biochemistry showed abnormal creatinine and urea consistent with renal failure.
After 4 weeks he had no recovery of renal function and required ongoing haemodialysis.

Mount et al., 200238 Cortinarius A 26 years-old Caucasian male ingested approximately 12 uncooked mushrooms for hal-
lucinogenic purposes, 2 days later he went to hospital because of vomiting and epigastric
pain. Following admission he became progressively oliguric and renal biopsy showed
widespread cellular and oedematous interstitial fibrosis. As there was no recovery of
renal function he had to be submitted to chronic haemodialysis. 

Giannini et al., 200739 Amanita A retrospective evaluation of the history and clinical outcome of each patient treated from
1988 to 2002 in the Toxicological Unit of Careggi General Hospital (University of Flo-
rence, Italy) for amatoxin poisoning was conducted. The clinical data of 111 patients
were evaluated; their biological parameters were monitored every 12-24 hours until dis-
charge. Two patients died; both were admitted to the hospital more than 60 hours after
mushroom ingestion and 105 recovered completely.

Enecker-Jans et al., 200740 Amanita Two patients, a 54-year-old man and a 51-year-old woman, presented abdominal pain,
vomiting and diarrhea; these symptoms developed 9 and 15 hours, respectively, after
consumption of soup. The poisoning with the specie Amanita phaloides was later con-
firmed by the results of urinalysis. The patients were discharged in good condition 8 days
later.

Aygul et al., 201041 Amanita A 24-years-old female was admitted in a hospital with abdominal pain, nausea, emesis
and weakness. She had consumed a mushroom 6 hours before admission. A nasogastric
tube was placed for aspiration and administration of charcoal. Simultaneously fluid and
electrolyte resuscitation to treat the emesis was given in the course of intoxication. Patient
developed multiple organ failure in spite of supportive treatment such as intravenous
inotropic therapy and dialysis. An intra-aortic balloon counterpulsation catheter was
placed because of gradual deterioration of her clinical status. After this procedure she
improved gradually until complete recovery. 

Bedry et al., 200142 Tricholoma Seven women (age range, 22 to 60 years) presented severe rhabdomyolysis one week
after eating wild mushrooms. All patients reported fatigue and muscle weakness accom-
panied by myalgia. After 3 or 4 days weakness worsened and the production of dark urine
was observed. Electromyography was performed and revealed muscle injury without
involvement of peripheral-nerve. Three of the patients presented increasing dyspnea at
rest and signs of acute myocarditis, all three patients died. 

Saviu et al., 200243 Clitocybe A 32 years old woman ingested a specie of the genus Clitocybe in 3 consecutive meals.
She presented paresthesia of fingers and toes, crises of paroxystic pain lasting 2-3 hours
with sensation of local heat, oedema and local erythema. Clinical examination was nor-
mal, body temperature and blood pressure was normal. Following admission to the hospi-
tal pain crises increased mainly at nigh. She recovered completely after several months.

Dehay et al., 200921 Clitocybe Two patients a man and his wife, both were 67 years old, ingested the specie Clitocybe
rivulosa wrongly identified as Marasmius oreades. The wife presented abdominal pain,
diarrhea and intense sweating followed by and unconsciousness state. Artificial ventila-
tion was needed because of bronchial hypersecretion. High blood pressure and alterations
in cardiac rate were also noticed such as convulsions. Patient died one week after hospital
admission, her husband presented moderated muscarinic syndrome 15 hours after mush-
rooms ingestion. He presented nausea, diarrhea, intense sweating, myosis and bronchial
hypersecretion. Symptomatic treatment was instituted and administration of atropine.
Recovery was completely. Patient was discharged from hospital the day after admission.

Gonmori and Yoshioka, 200344 Psilocybe A fatal case of magic mushroom poisoning happened with a 27 years old man that was
found in an irrigation canal. Two cultivation pots of mushrooms were found in his room,
which was identified as Psilocybe subcubensis. The victim might have been influenced
by theses hallucinogenic substances. As a result he died of winter cold temperature.
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and collapses. The treatment of this syndrome is symp-
tomatic and atropine can be administered to counteract
the effects of muscarine.21

There are approximately 40 species belonging do
Inocybe genus in China, and they are known to be not
edible. The species: I. asterospora, I. fastigiata f.
subcandida, I. gobeyi, I. lilacina, I. nappies, I. pallidi-
cremea, I. patowillandii, I. radiate, I. repanda and I.
rimosa have toxic properties. They produce neurotoxic
and psychotropic effects due to the presence of
biogenic amines, muscarin, aeruginacin a thymethy-
lammonium analogue of psylocibin which effects will
be discussed later in this article.23 Intoxications caused
by members of this genus is similar to the ones caused
by Clitocybe because the species contain muscarine.3

Genus Cortinarius 

The genus Cortinarius comprises between 2,000-
3,000 species of mushrooms that were considered as
non-toxic until 1950. One hundred-and-thirty-five
cases of intoxication caused by C. orellanus were
described from 1953-1962 in Poland. Poisoning
syndrome is characterized by a delayed acute tubu-
lopathy that can progress to chronic renal insuffi-
ciency.22

In several case reports it was demonstrated that the
mushrooms C. speciosissimus and C. orellanus are
nephrotoxic due to the presence of the cyclopeptide
orellanine whose metabolites are supposed to be most
active. In additional studies it was shown that the
oxidation of orellanine in renal tissue may accumulate
quinone compounds which bind covalently with
biological structures leading to cell damage.2

The symptoms of orellanine intoxication may
appear between 2-20 days after ingestion. Initially
people can experience nausea, vomiting and abdominal
pain. This is followed by intense thirst, chills, polyuria
or oliguria and possibly anuria. Hemodialysis may be
necessary until renal function gradually improves.23

Some species of genus Cortinarius can be confused
with members of Psilocybe genus which is known as
magic because the hallucinogenic properties. This fact
has led to several cases of accidental intoxication
because Psilocybe mushrooms are used for some
people for recreational purposes.24

Genus Gyromitra

Species of genus Gyromitra, family Helvellaceae
are really attractive to hunters and gourmets because of
their taste. However, some species of Gyromitra
contain a well known toxin named gyromitrin, whereas
other species are non-toxic. This is one of the reasons
why intoxications occur, toxic and non-toxic species
are sometimes difficult to distinguish because they are
mixed-up. The other reason is that the toxin is water

soluble and volatile, boiling for long time and drying
allows ingestion without risk of poisoning, but if these
procedures are not done properly intoxication may
occur.2

The third reason for intoxication is the confusion
with species that are consumed frequently. The specie
G. esculenta is known as false morels and is commonly
confused with morels such as Morchella esculenta and
M. elata. The toxin gyromitrin is the responsible for the
effects of this specie. Intoxications have occurred not
only by eating fresh false morels but also by the inhala-
tion of vapors from cooking.3,9

Intoxications caused by G. esculenta were reported
by the Swedish Poisons Information Centre which
handled 706 inquiries in the period of 1994-2002. Most
common symptoms are gastrointestinal (vomiting and
diarrhea) and neurological (vertigo, fatigue, tremor,
ataxia, nystagmus). A few patients have developed
mild to moderate liver damage and haemolysis. After
ingestion gyromitrin is hydrolysed in stomach forming
hydrazines that are cytotoxic, convulsants and irri-
tating to mucous membranes.2,25

The other effect of gyromitrin include carcinogen-
esis due to the hepatic metabolization that produces
free radicals with mutagenic properties in animals and
are also responsible for the hepatic problems. Symp-
toms of intoxication start 8-12 hours after ingestion.
Treatment consists of monitoring the symptoms and
administrating vitamin B6 intravenously considering
that gyromitrin inactivates this vitamin.26

Genus Psilocybe

The use of psychoactive substances of fungal origin
for recreational purposes has become an increasing
problem in many countries all over the world. Species
of genus Psilocybe are known due to their psychedelic
effects caused by psilocybin.27 Common psylocibin
containing mushrooms are: P. semilanceata, P. Mexi-
cana, P. bohemica, P. cubensis and P. baeocistis.25

The symptoms of intoxication occur 30 minutes
after ingestion of fresh or dried mushroom and start
with anxiety, nausea, vertigo and asthenia, neurosenso-
rial symptoms consists of visual problems, disorienta-
tion, motor incoordination and sympathomimetic
symptoms consist of mydriasis, tachycardia and hyper-
tension. Recovery is completely 4 to 12 hours after
ingestion. The need of hospitalization is rare and in
exceptional cases myocardial infarction may occur in
adult patients while children may present hyper-
thermia, seizures and comma.25

Toxicity caused by commonly consumed mushrooms

Some species known as edible and medicinal also
have substances that can cause harm to health, but the
dose and magnitude of effects on humans must be care-
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fully studied. Ostreolysin is a cytolytic protein that was
isolated from mushrooms of the genus Pleurotus that
was able to cause cytolytic pore formation when admin-
istered by intravenous route to rats. As a consequence it

was observed blood pressure increase, cardiac ischemia,
tachycardia, hypoxia and elevated serum potassium.28

The administration of the mushroom Phellinus
linteus to rats bearing experimentally induced prostatic
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Table II
Molecular properties, mechanism of toxicity and sources of mushrooms’s toxins

Toxin name References Molecular properties, mechanism of toxicity and sources

Ostreolysin 45 16kDa acidic protein, expressed in primordia and fruiting bodies of Pleurotus ostreatus,
is a member of the Aegerolysin protein family. It contains 137 residues of amino acids 13
positively and 16 negatively charged residues, a relatively high content of aromatic
residues. At 25ºC and pH between 6 and 9, ostreolysin adopt a nativelike conformation
characterized by rigid tertiary structure and predominantly b-sheet secondary structure.

Amatoxin 46, 26 Thermostable bicyclic octapeptide found in species of Amanita genus. Nine amatoxins
were already identified and a-amanitine is the most active. The toxicity of amatoxin is
due to the inhibition of RNA polymerase-II and therefore DNA transcription resulting in
arrest of protein synthesis and cell necrosis. 

Phallotoxin 47 Peptides containing bicyclic-skeleton with a transanular thioeter bridge. Intoxication
mechanism is believed to be due to specific binding of the toxin of F-actin in liver cells,
which consequently inhibits the depolymerization of F-actin into G-actin. 

Agaritin 30,48 Is an L-glutamic acid (b-N-(g-L(+) glutamil)-4-hydroxymethyl)phenylhyrazine) found
in the specie Agaricus bisporus, it is encountered at concentrations as high as 1,7mg/g in
raw mushroom. Agaritine can be enzimatically activated to a mutagenic metabolite and
both substances can bind with DNA and form adducts. 

Orellanine 49 Is a heat-stable bipyridine N-oxide (3, 3’, 4, 4’-tetrahydroxy-2, 2-bipyridine-N, N’-diox-
ide), found in the mushroom Pleurotus ostreatus and Cortinarius orellanus. Orellanine
chemically resembles the pyridine herbicides paraquat and diquat and is deoxidized in
orelline that is no toxic. In vitro data strongly suggest that orellanine generates oxygen radi-
cals at the target site through redox cycling and/or redox activation of iron. Further data
from cellular systems indicate that a metabolite of the toxin can inhibit protein synthesis.

Gyromitrin 50 Gyromitrin (acetaldehyde-N-methyl-N-formylhydrazone) is a volatile liquid which is
quite unstable and oxidizes at room temperature to acetaldehyde and N-methyl-N-
formylhydrazine and exists free or bonded with glucosides in the specie Gyromitra escu-
lenta popularly known as false morel. The typical gyromitrin content is 40-732 mg/kg
(wet weight). The hydrazines are convulsants, they react with pyridoxal-phosphate form-
ing a hydrazone which result in the decreased activity of glutamic acid decarboxilase and
diminished formation of g-aminobutiric-acid (GABA). 

Acromelic acid 20 Is a member of kainoid family a group of non-proteinogenic pyrolidine dicarboxylic acid,
found in the mushroom Clitocybe acromelalga. Acromelic acid –A exhibits neuroexcita-
tory activity, can bind glutamate receptors, mimics glutamic acid, causes characteristic
behavior changes and induce selective damages to the interneurones in lower spinal cord
when tested in animal model. 

Ibotenic acid 15, 16 Is the a-amino-3-hydroxy-5-isoxazole-acetic acid, found in species Amanita muscaria
and A. pantherina. Is an agonist of N-methyl-D-aspartic-acid (NMDA) receptor. Because
of the acidic property of isoxazole moiety, it is similar to glutamic acid mimics its effects
in animals.

Muscimol 15, 16 Is a 3-hydroxy-5-amino-methylisoxazole which a decarboxylated product of ibotenic
acid which is found in Amanita muscaria and A. pantherina. This substance shows struc-
turally resemblance to GABA (g-amino-butyric-acid) and imitates the action of this
inhibitory neurotransmitter in central nervous system. 

Muscarine 26 Tetrahydro-4-hydroxy-N,N,N-5-tetramethyl-2-furanmethanaminium is found in small
amounts in Amanita muscaria and in larger amounts in Clitocybe serussata, C. dealbata,
C. phyllophilla and C. rivulosa. Muscarine structure is very similar to acetylcholine and
bind to the same receptors. It is not hydrolyzed by cholinesterase causing a parasympath-
omimetic symptomatology. 

Psilocybin and psilocin 51, 52 Component of the tyramine type, 4-phosphoryloxy-N,N-dimethyltryptamine. Cleavage
of the phosphoric ester group by alkaline phosphatase and unspecific esterases indicates
that psilocybin acts as a prodrug and that its hydroxyl metabolite psilocin the active agent.
Activity of psilocybin is due to the activation of serotonin 2-A receptor
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hyperplasia leads to an enlargement of prostate stroma
which is involved in transforming growth factor-beta

1

(TGF-β
1
) regulation. The prostate is known to be regu-

lated by various growth factors. Among them the TGFs
have been reported to play important role in prostate
cell growth regulation. The administration of P. linteus
increased the expression of TGF-β

1 
compared to

animals treated with placebo.29

Agaricus bisporus is the most consumed mushroom
world-wide but is has been pointed out as potentially
carcinogenic due to the substantial amounts of aromatic
hydrazines, an established class of direct-acting chem-
ical carcinogens. Life-time administration of A. bisporus
raw or baked to mice three days a week followed by
balanced semi-synthetic diet for the remaining days,
induced tumors in a number of tissues. The administra-
tion of the methanolic and aqueous extracts of this same
mushroom is weakly mutagenic. The ethanolic extract
of this mushroom is increased in the presece of fungal
mammalian enzyme systems purified mushroom tyrosi-
nase and rat hepatic citosol.30,31

The specie Pleucybella porrigens popularly known
as Sugihiratake is a white mushroom widely distrib-
uted in the mountain areas of Japan and is commonly
used as ingredient to various processed foods, but this
was pointed out as hazardous due to the presence of
substances analogous to vitamin D that are able to
cause cryptogenic encephalopathy in patients with
renal failure.32

The acute toxicity of Agaricus silvaticus was evalu-
ated by administering the aqueous extract of this mush-
room in the dose of 1.5 g/kg/day of body weight to
adult male and female rats by gavage every 2 hours and
40 minutes, during a period of 24 hours, followed by a
protocol of The National Health Surveillance Agency
(ANVISA, Brazil). It was observed that not only the
administration of A. sylvaticus aqueous extract but also
the placebo, caused the temporary appearance of
apathy, respiratory alterations and piloerection, that
were slightly more persistent in the group treated with
the fungus. Biochemical and hystopathological were
not statistically significant among the groups. The
administration of the A. silvaticus aqueous extract
induced very low toxicity.33

Species of genus Tricholoma especially T. equestre
(T. flavovirens), known as yellow tricholoma, has been
implicated in 12 human poisonings causing a delayed
rhabdomyolysis severe enough to be fatal in 3 cases
reported in France. The symptoms were muscular
weakness, fatigue and myalgias within 24-72 hours
after ingestion. The substance responsible for toxic
effects was not identified.2

T. equestre is a wild mushroom considered in Europe
as a delicacy. Toxicity is observed after a consumption
of considerable amounts of fresh mushroom which
ranges from 100 to 400 g at 3 to 9 consecutive meals.34

A neurological syndrome appears after the ingestion
of the specie Hapalopilus rutilans that is considered
edible. Common symptoms consist of visual distur-

bances, somnolence, hypotonia and hepatic and renal
insufficiency.35 Hepatic cytolysis and renal insuffi-
ciency were described in children.22,36

Conclusion

In countries where mushrooms are highly
consumed, a number of intoxications are reported
every year mainly due to misidentification of species.
Hazardous toxins are present in these species and are
able to cause different syndromes that can be fatal
depending on the amount ingested. Accidental inges-
tion of mushrooms is difficult to avoid especially in
countries where eating wild species is common. Proper
identification is important to avoid accidents and the
identification of symptoms and signs of intoxication as
soon as possible enables the success of treatment.
Intoxications caused by commonly consumed mush-
rooms were already described, for this reason edible
mushrooms and the ones having pharmacological
potential must be carefully studied in order to identify
the possibility of intoxications, so more studies have to
be carefully conducted, clinical and experimental
assays with medicinal species must investigate the side
effects that may occur.
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ADVERSE EFFECTS OF PARENTERAL NUTRITION
IN CANCER PATIENTS; SYSTEMATIC REVIEW

Abstract

Malnutrition in hospitals is of great concern in patients
with cancer. This malnutrition in cancer leads to higher
risk of complications, and worse response to treatments
and outcomes. Parenteral nutrition (PN) in cancer is con-
troversial due to the heterogeneous results found in scien-
tific literature. This is the reason why the evaluation of
adverse events of PN, its incidence and severity, is crucial
when prescribing PN in cancer patients.

This evaluation of adverse events of PN is the aim of the
present systematic review of the randomized clinical
trials (RCT) written in any language found in several
databases.

From the 74 articles found in our search, only 13 RCT
(18 different types of cancer) met the criteria to be selec-
ted for the systematic review. These RCT included 669
patients receiving central PN in whom 225 adverse events
(33.63%) of PN were described, and 92 patients with
peripheral PN, with 54 adverse events (58.70%). There
were no adverse events in a control group of 47 patients
receiving parenteral fluids.

We conclude that scientific literature is very heteroge-
neous and evaluate complications of parenteral nutrition
only as a secondary aim. We think necessary that further
research do define complications of parenteral nutrition
homogeneously and study them as a main objective.

(Nutr Hosp. 2012;27:409-418)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5629
Key words: Parenteral nutrition. Adverse effects. Neo-

plasms.

Resumen

La malnutrición hospitalaria tiene gran importancia
en los pacientes con cáncer y lleva a mayor riesgo de
complicaciones, menor respuesta al tratamiento y peor
evolución de los mismos. El empleo de nutrición paren-
teral (NP) en estos pacientes es controvertida por los
resultados heterogéneos publicados en la literatura cien-
tífica. Éste es el motivo por el que la evaluación de los
efectos adversos de la NP, de su incidencia y gravedad,
es muy importante a la hora de prescribir una NP en
estos pacientes.

Esta evaluación de los efectos adversos de la NP es el
objetivo de la presente revisión sistemática de los ensayos
clínicos aleatorizados (ECA) encontrados en diversas
bases de datos y publicados en cualquier idioma.

De los 74 artículos encontrados en nuestra búsqueda,
sólo 13 ECA (18 tipos diferentes de neoplasias) cumplían
los criterios de inclusión para ser seleccionados para la
revisión sistemática. Estos ECA incluyeron 669 pacientes
con NP central en los que se describieron 225 efectos
adversos (33,63%) de la NP, y 92 pacientes con NP perifé-
rica, con 54 efectos adversos (58,70%). No hubo efectos
adversos en los 47 pacientes del grupo control que recibió
fluidoterapia intravenosa.

Podemos concluir que los estudios publicados son muy
heterogéneos y evalúan las complicaciones de la nutrición
parenteral únicamente de forma secundaria. Creemos
necesario que futuros ensayos clínicos definan las compli-
caciones de la nutrición parenteral de forma homogénea
y los estudien como objetivo primario.

(Nutr Hosp. 2012;27:409-418)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5629
Palabras clave: Nutrición parenteral. Efectos adversos. Neo-

plasias.
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Introducción

Hoy en día, la desnutrición hospitalaria sigue siendo
un problema muy preocupante, debido probablemente a
la falta de rutinas empleadas en la práctica clínica1 que
no coinciden con las directrices emanadas de las guías
clínicas existentes en materia de apoyo nutricional2-4.
Esta desnutrición, frecuentemente asociada a los pacien-
tes oncológicos5, hace que los mismos se encuentren en
una situación de mayor riesgo para presentar complica-
ciones con peor evolución de la enfermedad y peor res-
puesta al tratamiento6. En consecuencia, asegurar un
buen estado nutricional en los pacientes con cáncer,
puede corregir los índices nutricionales anormales,
situándolos en una mejor posición ante la enfermedad y
para afrontar los tratamientos a los que será sometido.

En la actualidad, el papel de la nutrición parenteral
(NP) en el tratamiento integral del paciente oncológico
continúa siendo un tema de controversia. Se cuenta con
estudios que apoyan y demuestran la capacidad de la NP
para influir favorablemente en los índices nutricionales
del pacientes oncológico sometido a tratamiento; desde
quirúrgico a quimioterápico o radioterápico6,7. Por contra,
otros estudios no encuentran un claro beneficio de la NP
frente a otras alternativas de terapia nutricional. Brenan7,
y Mulder y cols.8 en sendos ensayos prospectivos, exami-
naron el valor de la NP como complemento de la quimio-
terapia y la radioterapia para los tumores sólidos, afir-
mando que no se mostró un resultado que haga concluir
que este tipo de apoyo nutricional deba ser utilizado de
forma rutinaria, particularmente cuando para determina-
dos estadíos de la enfermedad no existan tratamientos
eficaces. Cooper y cols.9 plantean el beneficio del apoyo
nutricional después de la cirugía. Sin embargo, Ryu y
cols.10, comparando el apoyo nutricional mediante la NP
frente al proporcionado por la nutrición enteral (NE) por
sonda nasogástrica, no encuentran diferencias en los
resultados postoperatorios entre ambos grupos, conclu-
yendo que cada método nutricional tiene ventajas y des-
ventajas particulares.

Brenan y cols.11, estudiando las características de las
complicaciones postquirúrgicas en los pacientes onco-
lógicos, concluyen que la nutrición enteral precoz
reduce significativamente la tasa de complicaciones
postoperatoria en comparación con la nutrición paren-
teral. Pero, en dos ensayos clínicos se encuentran no
solo beneficios clínicos, sino incluso un aumento de la
supervivencia en el grupo que recibe NP9,12.

En este escenario de resultados tan heterogéneos
observados en los diferentes estudios desarrollados en
los pacientes oncológicos, toma una singular importan-
cia la evaluación de los efectos adversos de la NP, ya
que muy probablemente conocer la incidencia y grave-
dad de los mismos puede ser decisivo a la hora de indi-
car una NP a éste tipo de pacientes, al encontrarse ante
la duda razonable de si se va a conseguir unos claros
beneficios con el tratamiento nutricional y asumiendo
el riesgo de efectos adversos que puedan acontecer. Es
por ello, que en un intento de aportar algo de claridad

en esta cuestión, el Grupo de Comunicación y Docu-
mentación Científica de la Sociedad Española de
Nutrición Parenteral y Enteral (Grupo CDC-Nut
SENPE) aborda la revisión sistemática sobre los efec-
tos adversos de la nutrición parenteral en los pacientes
oncológicos.

Material y método

Diseño: Estudio descriptivo transversal de los traba-
jos recuperados en la revisión bibliográfica mediante
técnica sistemática.

Fuente de obtención de los datos: Todos los datos
que se utilizaron en este estudio se obtuvieron de la
consulta directa y acceso, vía Internet, a la literatura
científica recogida en las siguientes bases de datos:

– Medlars Online International Literature (MED-
LINE), via PubMed©.

– EMBASE©.
– Web of Knowledge, Institute for Scientific Infor-

mation (ISI).
– The Cochrane Library Plus.
– International Pharmaceutical Abstracts (IPA).
– Latin American and Caribbean Heath Sciences

Literature (LILACS).

Tratamiento de la información: Se estudiaron los
artículos publicados en cualquier país y en cualquier
idioma, publicados desde el inicio de la indización de
cada una de las fuentes primarias.

Del estudio del Thesaurus, Medical Subject Hea-
dings (MeSH), desarrollado por la U.S. National
Library of Medicine se consideró adecuado el uso del
Descriptor “Parenteral Nutrition” junto con el Califica-
dor de Materia (Subheadings) “adverse effects”; así
mismo, se utilizó el Descriptor “Neoplasms”. Se apli-
caron los Límites: “Humans” y “Randomized Contro-
lled Trial”. Las ecuaciones de búsqueda se desarrolla-
ron para su empleo en la base de datos MEDLINE, vía
PubMed, mediante la utilización de los conectores boo-
leanos, adaptándose posteriormente a las otras bases de
datos anteriormente mencionadas. La búsqueda se rea-
lizó desde la primera fecha disponible, de acuerdo a las
características de cada base de datos, hasta marzo de
2011 (momento de la última actualización).

Selección de los artículos: la elección final de los tra-
bajos se realizó según el cumplimiento de los criterios
de inclusión.

– Los documentos debían ser ensayos clínicos alea-
torizados publicados en revistas revisadas por
pares. Seleccionados aquellos que fueron perti-
nentes cuyo texto completo pudo ser recuperado.

– La población recogida en los estudios revisados
debía ser oncológica, independientemente del
estadío de la enfermedad o del tratamiento al que
se estuviera sometido.

410 C. Wanden-Berghe y cols.Nutr Hosp. 2012;27(2):409-418

10. EFECTOS ADVERSOS:01. Interacción  22/02/12  11:38  Página 410



Efectos adversos de la nutrición

parenteral en pacientes oncológicos

411Nutr Hosp. 2012;27(2):409-418

– Que los artículos informaran acerca de efectos
adversos derivados de la nutrición parenteral.

Criterio de exclusión: Se rechazaron aquellos artícu-
los identificados como publicación duplicada, inclu-
yéndose en el análisis el estudio más completo.

Adicionalmente, como búsqueda secundaria y para
reducir los posibles sesgos de publicación, se examinó
el listado bibliográfico de los artículos que fueron
seleccionados en la búsqueda principal, con el objeto
de identificar estudios no detectados en la revisión.

Para determinar la pertinencia de los artículos, cada
uno de ellos se evaluó de forma independientemente
por dos de los autores de la presente revisión. Para dar
por válida la elección de los artículos recuperados se
estableció que la valoración de la concordancia entre
los revisores, mediante el Índice Kappa, debía ser supe-
rior a 0,60 (fuerza de la concordancia buena o muy
buena). Siempre que se cumpliera esta condición, las
posibles discordancias se solucionaron mediante con-
senso entre el resto de los autores.

Extracción de los datos: Los estudios se agruparon
con el objetivo de sistematizar y facilitar la compren-
sión de los resultados de todos los artículos revisados.
No se establecieron restricciones en cuanto al género
de los participantes, la edad o el tipo de muestra. Todos
los datos relevantes de cada trabajo se resumieron en
una tabla, en concreto se codificaron; los autores, el
año de publicación, la población sometida a estudio
(independientemente de cuál sea el estadío de su enfer-
medad y el tratamiento al que estén siendo sometidos),
el tipo de cáncer, el periodo de seguimiento y los resul-
tados relacionados con los efectos adversos observados
en los artículos revisados.

Control de calidad de la información: se realizó
mediante tablas de doble entrada que permitían la
detección de los errores y la corrección mediante nueva
consulta con los originales.

La calidad metodológica de los estudios fue eva-
luada mediante el Cuestionario de Evaluación de Cali-
dad de los Estudios Científicos-Ensayos Clínicos
(CECAC-EC) que tiene un primer paso de filtro de los
artículos y aquellos que pasan el filtro los puntúa en
calidad metodológica de 0 a 6 baja, 7 a 14 buena y de 15
a 20 excelente.

Resultados

Se localizaron un total de 74 ensayos clínicos, 22
(29,73%) en MEDLINE, 11 (14,86%) en EMBASE,
18 (24,32%) en ISI, 1 (1,35%) en IPA y 22 (29,73%)
en la Biblioteca Cochrane, no se encontró ningún artí-
culo en LILACS ni en CINHAL. De estos trabajos
recuperados, 24 (32,43%) fueron artículos redundan-
tes. 3 (4,05%) artículos fueron rechazados por tratarse
de revisiones y otros 3 (4,05%) por identificarse
publicación redundante en dos revistas diferentes, en
estos casos se selecciono el trabajo más completo.

Tras someterse los artículos a la revisión de dos
expertos para evaluar su pertinencia y el cumpli-
miento de los criterios de inclusión, fueron elimina-
dos 32 (43,24%): la valoración de la concordancia
entre los revisores, mediante el Índice Kappa, fue de
0,87 p < 0,001. Se identificaron 2 estudios más en los
listados bibliográficos de los artículos recuperados,
quedando finalmente seleccionados 13 artículos para
su estudio8-20 (fig. 1).

La calidad de los artículos fue en su gran mayoría
buena o excelente (fig. 2).

Fig. 1.—Diagrama de flujo para la selección de los artículos.

• Artículos recuperados de la bases de datos bibliográficas
n = 74

n = 76

n = 49

n = 16

n = 13

n = 13

• Artículos identificados en los listados bibliográficos
de los estudios recuperados = 2

• Artículos duplicados en las bases de datos bibliográficas = 24
• Artículos rechazados por tipo de publicación “revisión” = 3

• Artículos excluídos por no cumplir los criterios de inclusión = 33

• Total articulos seleccionados para la revisión

• Artículos eliminados por publicación redundante en 2 revistas = 33

Fig. 2.—Calidad de los artículos.
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Los artículos seleccionados, tabla I, estudiaron un
número muy variable de sujetos (desde n = 19 hasta n =
317). La distribución por sexos en algunos casos fue
equiparable13,14, aunque, en general, la información
encontrada sobre la población sujeta a nutrición paren-
teral indicaba que estaba integrada por más varones
que mujeres. Las edades de los pacientes estudiados en
10 de los estudios9-12,14,16-20 estuvieron por encima de los
50 años. En 2 trabajos13,15 se observó población infantil,
aunque uno de ellos15 hizo referencia a la edad como
“todos fueron niños de edades inferiores a los 21 años”.

Se contabilizó hasta 18 tipos de neoplasias diferen-
tes, considerándose los tumores sólidos descritos por
van Eys J y cols.15, como un solo tipo de tumor ya que
no los especificaron en su artículo.

La vía de administración de la NP no se recogió en 5
trabajos10,11,13,15,20 haciendo referencia a ella como “caté-
ter venoso central” (CVC); en 1 estudio16 la NP fue
administrada mediante un catéter central insertado
periféricamente, conocido por sus siglas en inglés
como PICC (peripherally inserted central catéter). La
NP fue administrada periféricamente en dos de los

Tabla II
Efectos adversos por grupos de tratamiento

Grupos de tratamiento

Tipo de efecto adverso
N.º de episodios/incidencia en el grupo (*IC 95%)

xNPC oNPP &NE Dieta oral #Fluidos IV
n = 669 n = 92 n = 346 n = 155 n = 104

Obstrucción del catéter 36/5,4% (3,7-7,1) – – – –

Trombosis Venosa Central 4/0,6% (0,0-1,2) – – – –

Escalofríos a la retirada catéter 2/0,3% (0,0-0,7) – – – –

Inflamación del brazo 9/1,3% (0,5-2,2) – – – –

Neumotórax 1/0,1% (0,0-0,4) – – – –

Hematoma 3/0,4% (0,0-1,0) – – – –

Dolor local severo, precisó retirada catéter 1/0,1% (0,0-0,4) – – – –

Complicaciones mecánicas 3/0,4% (0,0-1,0) – – – –

Infiltración subcutánea/ cambio vía – 10/10,8% (4,5-17,2) – – –

Sepsis Relacionada Catéter 22/3,29% (1,94-4,64) 1/1,1% (0,0-3,2) – – 1/0,9% (0,0-2,8)

Infección sitio de inserción del catéter 1/0,1% (0,0-0,4) – – – –

Fiebre > 38º 8/1,2% (0,4-2,0) 9/9,8% (3,7-15,9) – – –

Bacteriemia 4/0,6% (0,0-1,2) 2/0,6% (0,0-1,4) – –

Cultivo  Catéter + 3/0,4% (0,0-1,0) – – – –

Sepsis 5/0,7% (0,1-1,4) 2/2,2% (0,0-5,2) – – –

Trombosis de vena periférica – 1/1,1% (0,0-3,2) – – –

Flebitis – 2/2,2% (0,0-5,2) – – –

Complicaciones metabólicas 5/0,7% (0,1-1,4) 4/4,3% (0,2-8,5) – – –

Alteraciones Electrolíticas 27/4,0% (2,5-5,5) – – 2/1,3% (0,0-3,1) –

Hiperamonemia 2/0,3% (0,0-0,7) – – – –

Hiperglucemias sintomáticas 2/0,3% (0,0-0,7) – – 2/1,3% (0,0-3,1) –

Hiperglucemia 13/1,9% (0,9-3,0) – – – –

Sobrecarga de fluidos 28/4,2% (2,7-5,7) – – – –

Taquicardia y taquipnea 1/0,1% (0,0-0,4) – – – –

Insuficiencia cardiaca congestiva 1/1,1% (1-3,2) – – –

Alteración GOT > 45 8/1,2% (0,4-2,0) 9/9,8% (3,7-15,9) – – –

Insuficiencia hepática – 1/1,1% (1-3,2) – – –

Alteraciones hepáticas leve/moderada 47/7,0% (5,1- 9,0) 16/17,4% (9,6-25,1) 2/0,6% (0,0-1,4) – –

Neumonía por aspiración – – 4/1,2% (0,0-2,3) – –

Alteraciones digestivas persistentes – – 5/1,4% (0,2-2,7) – –

Desplazamiento de la Yeyunostomía – – 2/0,6% (0,0-1,4) – –

Total efectos adversos observados 235/35,1% (31,5-38,7) 56/60,9% (50,9-70,8) 15/4,3% (2,2-6,5) 4/2,6% (0,1-5,1) 1/0,9% (0,0-2,8)

*IC: Intervalo de Confianza 95%; xNPC: Nutrición Parenteral Central; oNPP: Nutrición Parenteral Periferica: &NE: Nutrición Enteral; #Fluidos IV: Fluidos Intravenosos.
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estudios8,17 siendo la vía de acceso la vena cefálica o la
basílica.

Los grupos de comparación fueron diferentes de
unos estudios a otros, así como los periodos de segui-
miento que variaron en un rango entre 716 y 1.00819 días,
aunque en un trabajo13 se relató como “un periodo de 25
días o más”. En dos trabajos no se hizo referencia al
mismo15,18, si bien uno de ellos18 refirió el seguimiento
como “el periodo de ayuno postoperatorio”.

En los 669 sujetos que recibieron NP por una vía cen-
tral, los efectos adversos registrados (tabla II) fueron 235
(incidencia de efectos adversos del 35,1%; IC 95%:
31,5-38,7). Los episodios de trombosis venosa central
fueron 4 (incidencia del efecto del 0,60%; IC 95%: 0,01-
1,18), observados en 3 de los trabajos8,16,18. En cuatro de
los trabajos11,16,18,19 se registró algún episodio de sepsis
relacionados con el catéter, en total 22 episodios (inci-
dencia del efecto del 3,29% ; IC 95%: 1,94-4,64), consi-
derando los criterios de infección relacionada con el
catéter (IRC) de los Centers for Disease Control and
Prevention21-22, el número de episodios de IRC fueron
38 (incidencia del efecto 5,68%; IC 95% 3,93-7,43).

Entre los grupos que recibieron NP Periférica los
efectos adversos fueron 56 (incidencia de efectos
adversos del 60,9%; IC 95%: 50,9-70,8), de un total de
92 pacientes. En el grupo de 104 pacientes que recibie-
ron fluidos intravenosos se registró un episodio11 de
sepsis relacionada con el catéter/(incidencia de efectos
adversos del 0,9%; IC 95%: 0,0-2,8).

Discusión

No hay ninguna revisión publicada hasta el momento
que trate el tema de los efectos adversos de la Nutrición
Parenteral de un modo exclusivo; por lo tanto, tampoco
que lo haga en enfermos oncológicos. Se observa, en la
revisión de los artículos, que se recogen estos efectos
generalmente de forma secundaria y en el marco de
otro objetivo principal que plantea el artículo o bien
este tema es tratado como una parte más de la revisión
de las complicaciones de la nutrición parenteral en los
pacientes onco y/o hematológicos, de ahí el interés de
la presente revisión.

Goonetilleke et al. (2006)23 estudian pacientes en el
periodo peri-operatorio a los que se les ha practicado
una duodeno-pancreatectomia, ofrecen los mismos
resultados que Brennan et al. (1994)11 en cuanto a mor-
bilidad asociada, concluyendo que la nutrición parente-
ral está asociada a mayor riesgo de morbilidad postope-
ratoria en este tipo de pacientes. Mazaki et al. (2008)24

incluye pacientes quirúrgicos tanto oncológicos como
de otro tipo con nutrición parenteral y enteral, encon-
trando una mayor frecuencia de vómitos en los pacien-
tes con NP.

En la presente revisión, se han seleccionado ensayos
clínicos con un periodo muy amplio (desde finales de
los 70 hasta finales del 2000) lo que indudablemente
aporta mayor información, sin embargo introduce una

mayor heterogeneidad en los estudios como resultado
de los cambios científicos y tecnológicos experimenta-
dos en estos 30 años en el manejo nutricional de los
pacientes (aporte de nutrientes, vías de acceso, medi-
das de prevención de los efectos secundarios), además
de la aparición de las nuevas medidas terapéuticas que
se han ido incorporando en el tratamiento de los
pacientes onco-hematológicos, que probablemente han
influido tanto en la mejora de los resultados en los
ensayos clínicos como en la morbi-mortalidad aso-
ciada. Otros factores que influyen en que los estudios
sean muy heterogéneos son la edad de los pacientes
incluidos en los diferentes trabajos y las características
de los diferentes tumores que se recogen. De los 13
ensayos clínicos estudiados, 6 son de las décadas de los
70 y 80 y presentan unas particularidades especiales; 2
están hechos en niños (Van Eys et al.15 y Rickard et
al.13), en 4 de ellos8,15,16,18 es común la hiperalimentación,
en 2 no se utilizan lípidos en la nutrición parenteral15,16 y
el ensayo de de Cicco et al.19 se focaliza sobre la coloni-
zación microbiana de los catéteres de nutrición paren-
teral.

En los ensayos de Heatley et al. (1979)16, Weiner et
al. (1985)18 y Mulder et al. (1989)8 que utilizan “hipera-
limentación” para referirse a la nutricion administrada
a sus pacientes, no se trata de un modismo linguístico
de la época, es exactamente lo que hacen; Heatley et
al.16 aportan 40 kcal/kg/d, Weiner et al.18 administran
hasta 48 kcal/kg/d no proteicas y Mulder et al.8 3.400
kcal no proteicas/d. Probablemente, algunos de los
efectos secundarios observados en estos estudios: alte-
raciones metabólicas, electrolíticas, incluso las infec-
ciosas de una forma indirecta, hayan tenido que ver con
estos aportes nutricionales. Evidentemente, puede lle-
varnos a pensar que el volumen necesario para estos
aportes pueda conllevar sobrecargas de volumen en
algunos pacientes.

Los diferentes tipos de tumor no parecen influir en
los efectos adversos como ponen de manifiesto algunos
de los estudios8,16,18. Sin embargo, el grado de desnutri-
ción de los pacientes sí puede influir en el resultado,
pero es un dato difícil de prever el cómo podrían verse
o no agravados estos efectos en los pacientes; además,
este dato se recoge tan solo en uno de los trabajos18
como pérdida de más del 2% de su peso en los últimos
3 meses en un 55 y 56% de los pacientes en el grupo
control y de tratamiento respectivamente.

Los episodios de trombosis venosa central referidos
por 3 trabajos de esta revisión8,16,18 fueron 4 (0,60%, IC
95%: 0,01-1,18), lo que contrasta con los hallazgos de
estudios prospectivos sobre la frecuencia de trombosis
venosa de las venas de miembros superiores y cuello
(TVMSC) en pacientes con vías centrales. La TVMSC es
una complicación frecuente de la inserción de un catéter
venoso central (CVC) que puede alcanzar el 8,1% en los
catéteres insertados periféricamente25 y entre el 48% y un
66,2% en los insertados en una vena central26.

En estudios con seguimiento sistemático mediante
ecografía de pacientes con CVC sin clínica de trombosis

Efectos adversos de la nutrición

parenteral en pacientes oncológicos
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se encuentra en el 45,5% y en la mayoría de los pacientes
se puede observar el catéter con recubrimiento de fibrina
mediante ecografía, aunque no haya otros datos de trom-
bosis. Por ello, hay autores que han recomendado la
comprobación rutinaria de la presencia de trombos,
mediante ecografía de las venas de cuello y miembros
superiores, cuando se retira un catéter26,28.

Esta complicación es más frecuente en pacientes con
alteraciones de la coagulación29,30, pacientes con cifras
de hemoglobina mayores de 12,7 g/dl31 o enfermos con
cáncer, donde puede alcanzar hasta un 66,2% afec-
tando con mayor frecuencia la las venas yugular y sub-
clavia, pero que puede extenderse hasta la vena cava o
afectar ésta solamente o a la aurícula derecha26,27.

Otros factores que aumentan el riesgo de trombosis
son la duración del procedimiento de inserción del
catéter, el número de punciones, la implantación en las
venas femorales o la utilización de soluciones de nutri-
ción parenteral pero estos datos no estaban disponibles
en los artículos de la revisión para poder ser discuti-
dos32,33. La TVMSC en pacientes con catéteres centrales
puede diagnosticarse mediante venografía o de forma
incruenta mediante ecografía34 y al igual que en los
casos de trombosis de miembros inferiores se asocia
con elevación del dímero D29,30,35.

Aunque en ninguno de los trabajos incluidos se hace
mención a las posibilidades terapéuticas de los efectos
secundarios asociados, cabe destacar que hay consenso
generalizado sobre la conveniencia de tratar el embo-
lismo pulmonar en los pacientes con cáncer con HBPM
durante 3-6 meses, pero no hay líneas claras acerca del
tratamiento idóneo de la TVMSC asociado a CVC en
estos pacientes36. Como tratamiento profiláctico se ha
utilizado la anticoagulación con dosis bajas de warfa-
rina (1 mg/día)37,38 y también dalteparina seguida de
warfarina con buenos resultados (Kovacs MJ 2007)39.
En la profilaxis de la TVMSC se han utilizado con efi-
cacia similar la infusión de heparina, la warfarina o las
heparinas de bajo peso molecular (Kirkpatrick A
2007)40. En un estudio realizado en pacientes con cán-
cer plantean dudas de la eficacia de la profilaxis con-
vencional con HBPM ya que a pesar del uso profilác-
tico de las HBPM se detectó trombosis de venas
subclavia y yugular en 66,2% (Yilmaz KB 2010)26.

Es de destacar que en ninguno de los trabajos se
comentan efectos secundarios extraordinarios como
deficiencias vitamínicas clínicamente sintomáticas
como la encefalopatía de Wernicke secundaria a NP41.

En los artículos de esta revisión se recogen 22 casos
de sepsis por catéter, en los pacientes que recibieron
NP central, dando lugar a una prevalencia de esta com-
plicación del 3,29% IC 95% (1,94-4,64). Únicamente
de Cicco y cols.19 hacen una descripción clara a priori
de los criterios que definen esta complicación, que a su
vez se asemejan a los de la guía para la prevención de
las infecciones relacionadas con catéteres intravascula-
res de los Centros para el Control y la Prevención de
Enfermedades21. En la misma guía, se recomienda
expresar la incidencia de sepsis por catéter en forma de

casos por 1.000 días de uso del dispositivo, dato que
también se aporta en el estudio de de Cicco. En esta
publicación, se presentan los resultados relativos a la
colonización microbiológica del catéter en dos grupos
de pacientes con diversos tipos de tumores, uno con NP
administrada mediante cateterización subclavia tradi-
cional (grupo A, n = 58, 4 casos en 979 días de catéter)
y otro con NP mediante catéter tunelizado subcutáneo
(grupo B, n = 51, 2 casos en 1.008 días de catéter).

Cooper y cols.9 definen la septicemia como la pre-
sencia de cultivos positivos con hipotensión e hipoper-
fusión, en una muestra de pacientes postquirúrgicos
registran un caso en el grupo control (n = 11) frente a
ninguno en el grupo con NPP (n = 16) aunque no se
puede conocer el origen de esa sepsis probablemente
surge como una complicación de la cirugía. Bozetti y
cols.12 mencionan igualmente la bacteriemia, en este
caso definiéndola como la existencia de dos hemoculti-
vos consecutivos positivos sin shock, y aportan 2 casos
en el grupo con NE (n = 159) y 4 en el grupo con NP (n =
158). Brennan y cols.11 incluyen la sepsis por catéter
entre las complicaciones denominadas menores, sin dar
una definición clara, y describen 5 casos en el grupo con
NPT (n = 60) y uno en el grupo control (n = 57). Final-
mente, van Eys y cols.15 consideran que una infección
está relacionada con el catéter si, en presencia de fiebre y
hemocultivos positivos, se observan vegetaciones al
retirar el mismo, no encontrando casos en ninguno de los
grupos en estudio, con NP central (n = 23), desnutridos
con NP central (n = 18) y control (n = 25).

En los demás estudios, no se establecen criterios
para definir las complicaciones sépticas relacionadas
con la NP, sin embargo se presentan como algunos
casos de sepsis por catéter, todos ellos en pacientes con
accesos centrales. Uno de los pacientes con NP (n = 40)
del estudio de Ryu y colaboradores10 desarrolló una
infección sistémica. Weiner y cols.18 afirman que en el
grupo de NP (n = 54) aparecieron 9 casos de “sepsis
documentada microbiológicamente”, mientras que
Heatley y cols.16 mencionan “un caso probado de septi-
cemia” en el grupo con NPC de inserción periférica (n
= 39). Rickard y cols.13 añaden también 4 casos en el
grupo de NPC de los que en dos, los cultivos de sangre
y punta de catéter fueron positivos, también registran
otros dos casos de sepsis en el grupo de NPP.

La metodología aplicada y los datos que aportan
estos estudios no nos permiten establecer conclusiones
sobre la aparición de sepsis por catéter en este grupo de
pacientes. Únicamente el estudio de de Cicco19 define
esta complicación y presenta los datos adecuadamente.
Sería interesante que futuros estudios, además de pre-
sentar los datos de la manera indicada anteriormente,
aportasen información sobre determinados aspectos
que pueden influir en la incidencia de infecciones rela-
cionadas con el catéter, como son sus características
técnicas (material, número de vías, protección antimi-
crobiana), punto y método de inserción (a ciegas o
guiada por medios radiológicos) o los cuidados del
acceso venoso (política de lavado de manos, antisép-
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tico, apósito o cambios de sistemas de administración).
Es ésta una revisión donde la heterogeneidad de los

estudios no permite extraer conclusiones firmes sobre
los efectos secundarios de la Nutrición Parenteral en
los pacientes oncológicos, su principal limitación es
precisamente ésta, la falta de ensayos clínicos diseña-
dos para detectar estos problemas que se encuentran
muchas veces como comentarios asociados, observa-
ciones no buscadas y sin embargo encontradas por los
autores por lo tanto el rigor del ensayo no las contem-
pla. Creemos necesario que futuros ensayos clínicos
definan las complicaciones de la nutrición parenteral
de forma homogénea y los estudien como objetivo pri-
mario.
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Abstract

Introduction: Intra-gastric balloon (IGB) is an inva-
sive, temporary, non-surgical technique for the treatment
of obesity. Its outcomes mainly depend on the patient's
collaboration. 

Objective: The aim was to adapt the informed consent
used for bariatric surgery to a method that has especial
characteristics. 

Materials and methods: We used the informed consent
proposed by ASAC for bariatric surgery and 8 state-
ments related to IGB included in the WESTLAW ES
database. 

Results: The review of the statements defines the IGB
treatment as a curative-intended and non-satisfactive
therapy with an obligation of the means used, but not the
outcomes, by the treating physician. Moreover, the obli-
gations of providing a correct and complete information
—which includes the dietary regime— should be obser-
ved, as well as the possible therapeutic alternatives and
finally, the proceeding used should be in written. 

Conclusions: The informed consent is a medico-legal
document which content should consider the latest juris-
prudence on the minimally invasive techniques for the
treatment of obesity.

(Nutr Hosp. 2012;27:419-424)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5356
Key words: Intra-gastric balloon. Obesity. Invasive tech-

nique. Informed consent.

Resumen

Introducción: El Balón Intragástrico (BIG) es una téc-
nica invasiva, no quirúrgica, de carácter temporal, para
el tratamiento de la obesidad, cuyos resultados dependen
en gran medida de la colaboración del paciente.

Objetivo: El objetivo es adaptar el Consentimiento
Informado propio de la cirugía bariátrica, a un método
que reviste las características especiales descritas.

Material y método: Se utiliza el Consentimiento Infor-
mado propuesto por la ASAC para cirugía bariátrica, así
como 8 sentencias relacionadas con el BIG tal como se
hallan en la base de datos WESTLAW ES.

Resultado: La revisión de las sentencias define el trata-
miento mediante BIB como tratamiento con intención
curativa y no satisfactiva, con obligación de medios aun-
que no de resultados, por parte del médico tratante. Se
han de respetar además las obligaciones de una informa-
ción correcta y completa —incluyendo las pautas dietéti-
cas a seguir—, así como de las alternativas terapéuticas
posibles, y por fin, de una constancia del proceso por
escrito.

Conclusiones: El Consentimiento Informado es un
importante documento médico-legal cuyo contenido debe
tener en cuenta la jurisprudencia recientemente apare-
cida en el campo de las técnicas mínimamente invasivas
para el tratamiento de la obesidad.

(Nutr Hosp. 2012;27:419-424)
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Abreviaturas

BIG: Balón intragástrico.

Introducción

El Balón Intragástrico es una herramienta en el trata-
miento de la obesidad, cuya misión es ayudar el
paciente a modificar sus hábitos nutricionales. En
nuestra preocupación por optimizar los resultados ofre-
cidos por el BIG y evitar tanto posibles complicaciones
como frustración por parte de los pacientes, así como
ofrecer un máximo de información a nuestros colegas,
desde el grupo de trabajo Obesminva, comenzamos por
elaborar y publicar nuestras recomendaciones al res-
pecto en Nutrición Hospitalaria1.

En este trabajo, proponemos un Consentimiento
Informado adecuado a este tratamiento mediante
BIG considerando que éste presenta algunas peculia-
ridades:

• El ser una técnica invasiva pero no quirúrgica.

• Tener un carácter temporal.

• Ofrecer unos resultados derivados más que de la
técnica en sí, de la colaboración del paciente con la
misma.

Material y método

La estrategia para la elaboración de dicho Consenti-
miento Informado consistió pues en:

1. Partir del Consentimiento Informado propio de la
Cirugía Bariátrica, tal como el formulado por la
ASAC2.

2. Adaptarlo de forma razonada a la técnica del
BIG.

3. Revisar su idoneidad a la luz de las sentencias
dictadas hasta la fecha, proporcionadas por un
Gabinete Jurídico, y que abarcaban tanto el
ámbito penal, como civil o contencioso-adminis-
trativo. La base de datos consultada fue “WES-
TLAW ES”3.

3. A) Se hallaron 2 sentencias dictadas —ambas
recurridas— en relación al tratamiento
mediante Balón Ingtragástrico:

1ª) Audiencia Provincial de Zaragoza (Sección 1ª). 

Auto núm. 482/2003 de 31 julio 

JUR\2003\195474

Jurisdicción penal: Homicidio: Por imprudencia
profesional: inexistencia: muerte por aspiración de
vómitos a paciente a la que se le colocó balón gástrico:
ésta ingirió alimentos pese a las advertencias que se le
hicieron.

2º) Audiencia Provincial de Barcelona (Sección 1ª). 

Sentencia núm. 282/2008 de 3 junio.

JUR\2008\266491

Jurisdicción civil: Médicos y profesionales sani-
tarios: Responsabilidad: improcedencia: implantación
de un balón gástrico: prescripción de una dieta comple-
mentaria incumplida por parte de la paciente. 

Ambos tribunales fallaron a favor de los demanda-
dos, aludiendo al incumplimiento por parte de sendos
pacientes de las dietas que les fueron prescritas.

3. B) En lo tocante al consentimiento informado,
hemos utilizado un total de 8 sentencias en
las cuáles se reiteran los siguientes derechos
de los pacientes según la Ley 14/1986,
publicada en el BOE del 25 de abril, Gene-
ral de Sanidad:

3. B) • Derecho “a que se le dé en términos com-
prensibles, a él y a sus familiares o allega-
dos, información completa y continuada,
verbal y escrita, sobre su proceso, inclu-
yendo diagnóstico, pronóstico y alterna-
tivas de tratamiento” (apartado 5 de su
artículo 10 )

3. B) • Derecho “a la libre elección entre las
opciones que le presente el responsable
médico de su caso, siendo preciso el pre-
vio consentimiento escrito del usuario
para la realización de cualquier interven-
ción” (apartado 6 del mismo artículo, con
las excepciones que el propio apartado
enumera); y, finalmente,

3. B) • Derecho “a que quede constancia por
escrito de todo su proceso” (apartado 11 del
precitado artículo). 

Resultado

En base a lo anteriormente expuesto, el grupo
OBESMINVA elaboró el siguiente documento:

420 V. Abilés y cols.Nutr Hosp. 2012;27(2):419-424
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DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA BALÓN INTRAGASTRICO

Nº Historia:

D./Dña.: …………………………………………………………………………………… de ……………… años de edad,

(Nombre y dos apellidos del paciente)

con domicilio en ………………………………………………………………… y D.N.I. nº ……………………………… 

D./Dña.: …………………………………………………………………………………… de ……………… años de edad,

(Nombre y dos apellidos)

con domicilio en ………………………………………………………………… y D.N.I. nº ……………………………… 

en calidad de …………………………………………………… de ………………………………………………………… 

(Representante legal, familiar o allegado) (Nombre y dos apellidos del paciente)

DECLARO:

Que el/la Doctor/a D./Dña.: …………………………………………………………… me ha explicado que es conveniente

proceder, en mi situación, al tratamiento endoscópico mediante BALÓN INTRAGÁSTRICO

1. Mediante este procedimiento se pretende conseguir la pérdida del exceso de peso que no se ha podido tratar por métodos

convencionales y que me producen malestar y riesgo de complicaciones endocrino-metabólicas, vasculares, pulmonares,

osteoarticulares, u otras.

1. La realización del procedimiento puede ser grabada con fines científicos o didácticos.

1. El manejo de toda la información seguirá las leyes vigentes de confidencialidad y protección de datos.

2. El médico me ha advertido que el procedimiento requiere sedación y/o anestesia general en función de las condiciones clí-

nicas del paciente, cuyos detalles y eventuales problemas me serán debidamente explicados.

3. Mediante este procedimiento se va a reducir la capacidad de mi estómago. Con esto se intenta disminuir el volumen de ali-

mento que preciso para encontrarme satisfecho. Este es un mecanismo físico, que de ninguna manera ayuda por sí mismo

a controlar el deseo o la compulsión por comer. 

3. Entiendo por tanto que el procedimiento no puede garantizar que pierda peso, y que mi participación activa es fundamental

para lograr los objetivos. Si no modifico mi conducta alimentaria, probablemente el éxito del tratamiento no se produzca.

3. El médico me ha explicado también que existen otras alternativas para perder peso, así como diversas intervenciones qui-

rúrgicas para el tratamiento de la obesidad, de las cuáles me ha informado de forma clara y ha respondido a todas las dudas

planteadas.

3. También sé que cabe la posibilidad de que durante la endoscopia, pueden encontrarse lesiones en el esófago o en el estó-

mago que contraindiquen el procedimiento en ese momento, en cuyo caso se me explicará la situación, replanteándose

más adelante la idoneidad del tratamiento en mi caso. 

4. Comprendo que a pesar de la adecuada elección de la técnica y de su correcta realización pueden presentarse efectos indesea-

bles o complicaciones, tanto los comunes derivados de toda intervención y que pueden afectar a todos los órganos y sistemas,

así como otros específicos del procedimiento, como náuseas, vómitos, dolor abdominal meteorismo, estreñimiento que sue-

len ser leves. Asimismo, si los vómitos son graves se puede producir deshidratación, que puede originar a su vez otras com-

plicaciones, como insuficiencia renal. Por otro lado, otras complicaciones, muy poco frecuentes, pero de mayor gravedad,

derivan de eventuales problemas relacionados con el propio dispositivo o con su colocación o extracción: desinflado del

globo con migración al intestino, lesiones esofágicas o gástricas, insuficiencia respiratoria etc. El médico me ha explicado

que estas complicaciones habitualmente se resuelven con tratamiento médico (medicamentos, sueros, etc.) pero pueden lle-

gar a requerir una intervención, generalmente de urgencia, incluyendo un riesgo de mortalidad.

4. También he sido informado de que el procedimiento puede no tener éxito; en ese caso no se producirá pérdida de peso.

▲▲▲
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5. El médico me ha indicado que para la realización de ésta técnica es necesaria una preparación previa, mediante ayuno de 8

horas, previo tanto a la introducción y extracción del balón, así como la necesidad de dieta líquida 72 horas antes de la

extracción. A pesar de dicha preparación, en ocasiones, puede observarse vaciamiento incompleto del estómago, que

puede aconsejar aplazar el procedimiento de la extracción. Sé que deberé seguir además unas indicaciones concretas des-

pués de la inserción del balón que me serán entregadas por el médico o el personal sanitario a mi cuidado.

5. También me ha indicado la necesidad de advertir de mis posibles alergias medicamentosas, alteraciones de la coagulación,

enfermedades cardiopulmonares, existencia de prótesis, marcapasos, medicaciones actuales o cualquier otra circunstancia.

5. Por mi situación vital actual (diabetes, obesidad, hipertensión, edad avanzada...) puede aumentar la frecuencia o la grave-

dad de riesgos o complicaciones como ……………………………………………………………………………………

5. He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y sencillo, y el facultativo que me ha

atendido me ha permitido realizar todas las observaciones y me ha aclarado todas las dudas que le he planteado.

5. Si quisiera más detalles técnicos de la intervención, sé que puedo contar con ellos solicitándolos por escrito al facultativo,

que me lo entregará también por escrito antes del procedimiento.
5.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicación, puedo revocar el consenti-

miento que ahora presto.

Por ello, manifiesto que estoy satisfecho con la información recibida y que comprendo el alcance y los riesgos del tratamiento.

Y en tales condiciones 

CONSIENTO

que se me realice tratamiento mediante BALÓN INTRAGÁSTRICO

En ……………………………,

Fdo.: El/la Médico             Fdo.: El Paciente             Fdo.: El representante legal, familiar o allegado

REVOCACIÓN

D./Dña.: …………………………………………………………………………………… de ……………… años de edad,

(Nombre y dos apellidos del paciente)

con domicilio en ………………………………………………………………… y D.N.I. nº ……………………………… 

D./Dña.: …………………………………………………………………………………… de ……………… años de edad,

(Nombre y dos apellidos)

con domicilio en ………………………………………………………………… y D.N.I. nº ……………………………… 

en calidad de …………………………………………………… de ………………………………………………………… 

(Representante legal, familiar o allegado) (Nombre y dos apellidos del paciente)

REVOCO el consentimiento prestado en fecha …………………………………………………… , y no deseo proseguir el

tratamiento, que doy con esta fecha por finalizado. 

En …………………………………………………………………(Lugar y fecha)

Fdo.: El/la Médico             Fdo.: El Paciente             Fdo.: El representante legal, familiar o allegado

RENUNCIO a ser informado

En …………………………………………………………………(Lugar y fecha)

Fdo.: El/la Médico             Fdo.: El Paciente             Fdo.: El representante legal, familiar o allegado
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Discusión

La elaboración del Consentimiento Informado para
la impantación del Balón Intragástrico, en base al análi-
sis de las mencionadas sentencias nos llevaron a fijar la
atención en algunos puntos clave:

a) ¿Medicina satisfactiva o curativa?
a) Explicación: la Ley contempla la prestación de

servicios médicos como un Contrato de Arrenda-
miento. En la medicina satisfactiva, hay obliga-
ción de resultados, mientras que en la curativa,
hay obligación de servicios.

a) La obesidad mórbida es una enfermedad. Por
tanto, su tratamiento mediante técnicas quirúrgi-
cas no es cosmético; por ello se ha de ofrecer a los
pacientes bien informados, motivados, que
deseen fervientemente un cambio en su peso y
estilo de vida y que puedan superar el riesgo de la
técnica.

a) En este sentido, si el BIB se entendiera como
medicina satisfactiva, entrañaría una obligación
de resultados que justificaría una demanda civil
en caso de no ser éstos satisfactorios. Considera-
mos no obstante el BIB como un procedimiento
invasivo destinado de forma análoga a la cirugía
a pacientes con obesidad —que también es enfer-
medad, aunque de menor gravedad que la forma
más extrema llamada mórbida—, y destinado a
ayudarles a un control del peso a medio-largo
plazo.

a) Pues bien, hemos hallado demandas en ambos
sentidos:

a) • Penal: por imprudencia profesional con resul-
tado de muerte. Es decir considerado el trata-
miento del BIB como medicina “curativa”.

a) • Civil: por no obtenerse los resultados apeteci-
dos (¡30 kg en 6 meses!), es decir, en concepto
de medicina “satisfactiva”.

a) Es importante pues, que quede claro, tanto en el
consentimiento informado como en las explica-
ciones que verbalmente se den a los pacientes, la
naturaleza terapéutica y no cosmética del trata-
miento de la obesidad mediante BIB.

b) Naturaleza del contrato.
b) Sobre la naturaleza del contrato, en relación

con la reclamación de daños y perjuicios como
consecuencia del daño ocasionado por respon-
sabilidad objetiva del agente, la jurisprudencia
ha evolucionado en un sentido protector de la
víctima, en el sentido que resume la sentencia
de 11 de abril de 2002 ( RJ 2002, 3382) en estos
términos: “Hay, pues, nexo causal entre éstas y
la enfermedad, de lo que deriva la apreciación
de la culpabilidad, pues de no darse éste, no se
habría producido el daño. ‘La interpretación
progresiva del artículo 1902 del Código Civil (
LEG 1889, 27) que lo ha adaptado a la realidad

social, pasó de la necesidad de la prueba de la
culpa, a la inversión de la carga de la prueba y a
la creciente objetivación, aplicando la doctrina
del riesgo (la persona que provoca un riesgo
que le reporta un beneficio, debe asumir la res-
ponsabilidad si causa un daño. La responsabili-
dad de carácter objetivo incluye necesaria-
mente la garantía de niveles determinados de
pureza, eficacia o seguridad. En este sentido,
resulta obvio que la responsabilidad se genera
por un fallo, un error, una conducta, que no
habiéndose acreditado negligente, no obstante
provoca un daño.

b) Sin embargo, dada la imposibilidad científica de
evitar algunos males, incluso previsibles, la
Jurisprudencia ha configurado la relación con-
tractual médico-paciente como un estricto arren-
damiento de servicios, con obligación de medios,
exigiendo al respecto la aplicación de los méto-
dos, técnicas y medios más idóneos para la obten-
ción del fin deseado, cual es la curación del
enfermo, pero dicho fin en ocasiones no se consi-
gue alcanzar. 

c) Importancia del Consentimiento Informado
completo: según la ley, el Consentimiento
Informado es un derecho humano fundamental,
regulado por la Ley General de Sanidad ( RCL
1986, 1316) y actualmente también en el Con-
venio Internacional para la Protección de los
Derechos Humanos y la Dignidad del Ser
Humano con respecto a las Aplicaciones de la
Biología y de la Medicina (RCL 1999, 2638,
2822) y que ha pasado a ser derecho interno
español por su publicación en el BOE. La Ley
14/1986, de 25 de abril, General de Sanidad ,
establece que toda persona tiene con respecto a
las distintas Administraciones Públicas Sanita-
rias, entre otros aspectos, derecho “a que se le
dé en términos comprensibles, a él y a sus fami-
liares o allegados, información completa y con-
tinuada, verbal y escrita, sobre su proceso,
incluyendo diagnóstico, pronóstico y alternati-
vas de tratamiento” (apartado 5 de su artículo
10 ); “a la libre elección entre las opciones que
le presente el responsable médico de su caso,
siendo preciso el previo consentimiento escrito
del usuario para la realización de cualquier
intervención” (apartado 6 del mismo artículo,
con las excepciones que el propio apartado enu-
mera); y, finalmente, “a que quede constancia
por escrito de todo su proceso” (apartado 11 del
precitado artículo). 

La información que consta en el Consentimiento
Informado es genérica, pero el contenido específico a
que se refiere ha sido implícitamente asumido por la
paciente, lo que jurídicamente, significa que la carga
de probar que no es cierto que la información se haya

Consentimiento informado en el

balón intragástrico
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dado o que ésta es insuficiente etc., se desplaza al fir-
mante. La nueva normativa contenida en la Ley
General de Sanidad tiene virtualidad suficiente para
invertir la regla general sobre la carga de la prueba
que en la tesis general conlleva que incumbe la
prueba de las circunstancias determinantes de la res-
ponsabilidad a quien pretende exigirla de la adminis-
tración.

El defecto del consentimiento informado se consi-
dera como incumplimiento de la “lex artis” y revela
una manifestación de funcionamiento anormal del ser-
vicio sanitario, pero obviamente se requiere que se
haya ocasionado un resultado lesivo como consecuen-
cia de las actuaciones médicas realizadas sin tal con-
sentimiento informado. 

a) No pueden existir vicios de consentimiento por
falta de información: ello incluye en el caso del
BIB, y a la luz de las sentencias dictadas hasta la
fecha, el conocimiento expreso de la pauta dieté-
tica a seguir.

b) Deben evitarse vicios de forma: así, han de cons-
tar nombre del médico en el encabezamiento del
documento y zonas en blanco preparadas para ser
rellenadas.

Conclusión

El Consentimiento Informado constituye hoy un
importante documento médico-legal en la práctica de
la profesión médica.

Existen numerosos consentimientos informados
relacionados con técnicas e intervenciones quirúrgicas;
no obstante, la aplicación del BIG reviste característi-
cas especiales centradas en su naturaleza curativa, su
carácter invasivo y la subordinación del resultado a la
colaboración del paciente.

Presentamos pues un modelo de Consentimiento
Informado elaborado en base a todas estas premisas y
consensuado por el Grupo Obesminva de la SENPE.
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EFECTO HIPOGLICEMIANTE DE LUPINUS
MUTABILIS EN VOLUNTARIOS SANOS Y SUJETOS

CON DISGLICEMIA

Resumen

La diabetes tipo 2 y el síndrome metabólico son proble-
mas de salud en crecimiento que afectan a los sistemas de
salud en todo el mundo. Hay una necesidad urgente de
desarrollar terapias nuevas con mejores efectos, con
menos efectos adversos y de bajo costo para tratar estas
patologías. Las especies de Lupinus y sus derivados son
buenos candidatos para ser utilizados como agentes hipo-
glicemiantes. Se realizó un estudio clínico de fase II para
analizar el efecto de Lupinus mutabilis crudo sobre los
niveles de glucosa e insulina en la sangre de sujetos nor-
males y con disglicemia. Los resultados del estudio
demuestran que el consumo de L mutabilis por sujetos
sanos, jóvenes de peso normal, no altera importante-
mente los niveles sanguíneos de glucosa o insulina. Por
otro lado, la ingesta de dosis similares por individuos con
disglicemia (glucosa en ayunas > 100 mg/dL) disminuyó
significativamente los niveles de glucosa. Los efectos del
lupinus fueron más evidentes en aquellos sujetos con los
niveles basales de glucosa más altos. Los efectos hipoglice-
miantes de lupinus no se observaron después del consumo
de soya que se utilizó como control. Se observó también
una disminución estadísticamente significativa en los
niveles de insulina sanguínea luego de 60 minutos en el
grupo de voluntarios que consumió lupinus pero no en
aquellos que consumieron soya. Además solamente el tra-
tamiento con lupinus mejoró la resistencia a la insulina en
los sujetos con disglicemia. Estos datos demuestran que el
consumo de lupinus podría ser una alternativa factible y
de bajo costo para el tratamiento de enfermedades cróni-
cas con hiperglicemia.

(Nutr Hosp. 2012;27:425-433)
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Abstract

Metabolic syndrome and type-2 diabetes are increasing
health problems that negatively affect health care systems
worldwide. There is a constant urge to develop new thera-
pies with better effects, lower side effects at lower prices
to treat these diseases. Lupinus species and their derivates
are good candidates to be used as hypoglycaemic agents. A
phase II clinical trial was conducted to assess the role of raw
Lupinus mutabilis on blood glucose and insulin in normo-
glycemic and dysglycemic subjects. Results show that
consumption of L. mutabilis by normal weight healthy
young individuals did not change importantly blood glucose
and insulin levels. On the other hand, consumption of
similar doses of lupinus by dysglycemic individuals (fasting
glucose > 100 mg/dL) decreased significantly blood
glucose. Lupinus effects were greater in those subjects
with higher basal glucose levels. Glucose lowering effects
of lupinus were not observed after soy intake that was
used as control. A statistically significant reduction in
insulin levels was also observed in the lupinus group
compared with the soy group after 60 minutes of treat-
ment. Furthermore, only treatment with lupinus
improved insulin resistance in dysglycemic subjects.
These data demonstrate that lupinus consumption could
be a feasible and low cost alternative to treat chronic
hyperglycemic diseases.
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Introduction

Type-2 diabetes is a highly prevalent disease around
the world. It was reported that 135 million people were
affected in 2005 and it has been estimated that approxi-
mately 217 million will be affected with the disease by
2030.1 Unfortunately, most of the new cases are
expected to come from developing countries.2 For
instance, diabetes was the first cause of death in
Ecuador in 2009.3 Treatment of diabetes is expensive,
for the year 2000 the total cost to treat the disease was
$132 billion. Considering the limited resources dedi-
cated for heath care in developing countries most
people will not be able to afford current treatments. It is
estimated that approximately 30% of hospital bed-days
in Latin America are used for diabetes related condi-
tions whose cost are an important burden for health
care.2 Although there are several drugs that improve the
hyperglycaemic state characteristic of the disease,
there is a constant urge to develop new therapies with
higher efficacy, lower side effects at lower prices to
treat diabetes.4

Lupinus mutabilis a sweet fabaceae is an endemic
legume species of South America. In the Andean
region L. mutabilis beans are known as “chochos”,
“tarwi” or Andean lupin; in Spain the beans are
called “altramuz”. The beans are a traditional food in
Ecuador, Perú and Bolivia. Lupinus mutabilis is rich
in quinolizidine alkaloids and require cooking and
removal of these alkaloids before consumption. The
alkaloid fraction from L. mutabilis has more than 20
different quinolizidine alkaloids and lupanine, 13-
hydroxylupanine, 4-hydroxylupanine, sparteine and
tetrahydrorhombifoline are the most abundant.5

Proteins and alkaloids from lupin are good candi-
dates to be used as hypoglycaemic agents.6,7 Admin-
istration of conglutin-γ, a lupin seed protein, to rats
subjected to glucose overload produces a significant
reduction of plasma glucose with respect to control.6

In vitro studies demonstrate that quinolizidine alka-
loids from lupinus have secretagogue effects in
pancreatic isolated rat islets. Also, studies in vivo in
streptozotocin-induced diabetic rats demonstrated
that 2-thiionospartine a quinolizidine alkaloid from
lupinus lowered plasma glucose concentrations.8

Furthermore, the intravenous administration of the
alkaloid sparteine to non-insulin dependent diabetic
subjects decreased plasma glucose concentrations
and increased insulin concentrations.9 Taken
together these data demonstrate that alkaloids from
lupinus could be used as hypoglycaemic agents to
treat type-2 diabetes.

One of the main problems with the use of alkaloids
from lupinus spp is their toxicity. The main side
effects after a toxic dose of alkaloid consumptions
are neurologic such as loss of motor coordination and
muscle control. The lethal dose of lupinus spp alka-
loids in humans is approximately 30 mg/kg of body
weight.10 There are limited data regarding the toxic

dose of these alkaloids in humans. However, in the
study by Paolisso et al., described above the authors
used a dose of 240 mg of sparteine sulphate in moder-
ately overweight individuals without apparent acute
toxicity.9 The therapeutic dose for sparteine sulfate
ranges from 75 to 600 mg/day.11 Secondary data indi-
cate that toxic doses of quinolizidinic alkaloids for
human adults start at 25 mg/kg of body weight.12

Considering the hypoglycaemic effects of lupinus
from alkaloids as well as their potential toxicity
shown in previous work, the objective of the present
study was to evaluate the effect of raw Lupinus muta-
bilis consumption on plasma glucose and insulin
concentrations in healthy volunteers as well as in
dysglycemic individuals.

Subjects and methods

The Human Subjects Protection Committee at the
Universidad San Francisco de Quito, Quito Ecuador,
approved this study. Each participant signed an
Informed Consent form after receiving explanation of
the study and its possible consequences. 

Subjects and study design

A phase II clinical trial was conducted in two
different populations. Young healthy normal weight
individuals constituted the first group (group-one).
Most participants in group-one were third year medical
students. The second group was formed by volunteers
with a glucose level at initial screening greater than 100
mg/dL (group-two). Most of the volunteers in group-
two were either first-degree relatives of patients with
type-2 diabetes or overweight/obese subjects. Most
participants in group-two were recruited at the
Endocrinology Unit in a health care center (Unidad
Municipal de Salud del Norte). Within each of the indi-
cated populations a control group that received raw soy
was conformed for comparison. Eligible subjects were
randomly assigned to the groups in a proportion of
three (lupinus) to one (soy).

Source of Lupinus mutabilis and Soy

Lupinus mutabilis is the most abundant variety of
lupinus and a popular legume consumed in Ecuador.
Lupinus mutabilis line 450 was harvested between
September and October of 2007 from Cotopaxi, which
is an Andean province of Ecuador.12 The L. mutabilis
was hand harvested when the beans had approximately
17% of humidity. Beans were then dried over a cement
platform for approximately 48 hours until the beans
were 13% water. The dried beans were then placed in
sacs and stored in dry environment at room tempera-
ture 17-20º C. After milling to a 300 micron powder
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(done on site at CC laboratory plant, Ambato Ecuador)
L. mutabilis was encapsulated in gelatin capsules by
CC-laboratories. No fillers or binders were added to the
lupinus powder. Dry soybeans were purchased in a
local supermarket and were processed in a similar
fashion than L. mutabilis beans.

Dose of Lupinus mutabilis

Raw L. mutabilis or soy was administered in
gelatin capsules containing 400 mg of lupine powder
seeds or milled soy. Capsules were identical in
appearance and were kindly prepared by (CC-Labo-
ratorios, Quito- Ecuador). Similar amounts of L.
mutabilis or soy per kilogram of body weight were
administered to volunteers. To estimate the dose of L.
mutabilis, the therapeutic (75 to 600 mg/day) and the
toxic (25 mg/kg) doses of alkaloids present in L.
mutabilis were consi dered.11,10 Thus, it was estimated
that 3.1 mg/kg of body weight was safe to carryout
the trial. The amount of grain containing 3.125 mg of
alkaloid was 98.4 mg. 

The amount of alkaloid present in raw L. mutabilis
was measured as previously described and is indicated
in table I.13

Anthropometric measurements

A standardized clinic weight scale was used to deter-
mine both height and weight of each participant.
Weight and height were taken with light clothing on,
but shoes off.14

Glucose, insulin and homeostasis model assessment-
estimatedinsulin resistance (HOMA) determinations

Serum glucose was measured using a glucose
oxidase method (Roche-Diagnostics) using a Hitachi
Roche-917 full-automated analyzer system.

Serum insulin was determined using an electro-
chemiluminicense immunoassay (ECLIA) following

the manufacturer’s instructions (Roche/Hitachi,
Quito-Ecuador) and chemiluminescent emission
was measured using a fully automated analyzer
system ELECSYS 2010 (Roche Diagnostics, Quito-
Ecuador).

Both glucose and insulin determinations were
carried out in NetLab Laboratory. NetLab maintains an
internal and external quality control system (College of
American Pathologists, Brazilian Society of Clinical
Pathologists, SBOC).

The HOMA 2 values were calculated using a modi-
fied formula of Wallace et al, fasting plasma glucose
(mg/dL) multiplied by fasting serum insulin (mU/ml)
and divided by 405.15 The same calculation was done
using serum glucose and insulin at 60 and 90 minutes
after lupinus or soy intake. 

Blood samples

Qualified personnel took blood samples in the
morning between 8 am and 10 am after 12 hours of
fasting. Samples were centrifuged within 2 hours
and processed immediately. Two additional samples
were collected at 60 and 90 minutes after treat-
ments. Hypoglycemic effects of lupine alkaloids
have been observed within two hours of alkaloid
administration.9

Treatments

Based on the reported toxic doses of L mutabilis
alkaloids (25 mg/kg) a dose of 3.1 mg/kg of body
weight was considered safe and consequently was used
in this study. Control group received soy in an amount
that matched L mutabilis intake.

Statistics

Descriptive statistics such as means and standard
deviation and percentages were calculated. Due to the
nature of the data non-parametric statistics were used.
Kruskal Wallis was used to test statistical significance
for difference between groups. Paired Wilcoxon
Signed Ranks Test was used to test for differences
within treatment groups.

Results

Demographics and general 
characteristics of volunteers

Data indicate that there were not statistically signifi-
cant differences within normoglycemic and dysg-
lycemic groups in the demographic/anthropometric
variables. However, there were statistically significant

Hypoglycemic effect of Lupinus 
mutabilis in human volunteers
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Table I
Alkaloid content of Lupinus mutabilis

Type of sample Alkaloid content

Raw grain with skin 3.26 ± 0.135
Content in  

percentage (% W/W*)

Cooked grain with skin 0.75 ± 0.02

Cooked grain without skin 0.3034 ± 0.008

Water used to cook raw grain 2.09 (% V/V**)

*W/W: Weight/weight.

** V/V: Volume/volume.
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differences between normoglycemic and dysglycemic
individuals in all the variables indicated in table II. 

Effect of lupinus mutabilis on blood glucose 
and insulin in healthy volunteers 

Twenty-one healthy volunteers were randomly
assigned to consume lupinus (N = 16) or soy (N = 5).
Subjects were admitted at Hospital de los Valles after
an overnight fasting. After a short interview and
anthropometric measurements, a blood sample was
drawn from volunteers. Subsequently, a calculated
dose (refer to subjects and methods) of L mutabilis or
soy was administered to each participant. After treat-
ments two blood samples at 60 and 90 minutes were
obtained. Blood was processed as indicated before and
serum glucose and insulin were measured. Table III
shows the mean concentrations of these parameters
before and after treatment with L mutabilis or soy. Data
in table III indicates that consumption of L mutabilis or
soy did not induced statistical significant changes in
blood glucose and insulin after 60 and 90 minutes
neither within nor between treatment groups of healthy
volunteers. 

Subsequently, the potential hypoglycemic effects of
L mutabilis were evaluated in volunteers with
increased concentrations of fasting glucose that were
not receiving any hypoglycemic treatment. 

Effect of Lupinus mutabilis on blood glucose 
and insulin in dysglycemic volunteers 

Volunteers for this phase of the study were first-
degree relatives of patients with type-2 diabetes or
overweight/obese subjects without a previous diag-
nosis of diabetes. Most participants in this group were
recruited in an outpatient endocrinology unit. Twenty-
four volunteers were randomly allocated to consume L
mutabilis (N = 17) or soy (N = 7) and were treated simi-
larly than the healthy volunteer group that was normo-
glycemic described above. 

Comparisons within groups indicate that consump-
tion of L mutabilis decreased blood glucose concentra-
tions after 60 minutes of ingestion but the decrease was
not statistically significant table IV. However, L muta-
bilis ingestion produced a statistical significant
decrease of serum insulin after 90 minutes of treatment.
No other statistical significant changes were observed
after L mutabilis treatment. On the other hand soy
intake did not cause statistical significant changes in
either glucose or insulin during the study table IV.

A close analysis of the data indicated that the greatest
variability in glucose and insulin concentrations was
observed in individuals that consumed L mutabilis and
whose basal glucose concentration was greater than 100
mg/dL. The statistical analysis of the variations in blood
glucose and insulin in subjects with basal glucose
greater than 100 mg/dL is shown in table V.
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Table II
Demographics compared by group

Age
Gender Weight Height

BMI
WC

Treatments
(years)

Female μU ± SD μU ± SD μU ± SD
μU ± SD

(%) (kg) (m) (cm)

Normoglycemic L. mutabilis 21.8 ± 2,6 4/16 (25) 64.8 ± 11.2 1.71 ± 0.1 22.1 ± 2.9 77.5 ± 8.1   
Soy 23.8 ± 0.8 2/5 (40) 68.2 ± 21.0 1.73 ± 0.1 22.5 ± 4.4 79 ± 14.6  

Dysglycemic L. mutabilis 55.8 ± 12.0 12/17 (70.6) 74.9 ± 17 1.54 ± 0.01 31.5 ± 6.2 98 ± 13
Soy 58.4 ± 4.9 5/7 (71.4) 87.3 ± 17 1.56 ± 0.01 36.1 ± 6.5 111.2 ± 18.4

Table III
Comparison of blood glucose and insulin concentrations in normoglycemic volunteers treated with lupinus mutabilis or soy

Glucose Glucose Glucose
0 min 60 min 90 min P-value P-value

Treatments μ ± SD μ ± SD μ ± SD 0 vs. 60 min 0 vs. 90 min
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

Lupinus (N = 16) 82.8 ± 6.2 81.3 ± 6.6 80.3 ± 5.2 0.36 0.08 

Soy (N = 5) 83.4 ± 5.8 80.0 ± 9.3 81.4 ± 9.7 0.35 0.89

Insulin Insulin Insulin
0 min 60 min 90 min P-value P-value

μU ± SD μU ± SD μU ± SD 0 vs. 60 min 0 vs. 90 min
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

Lupinus (N = 16) 7.3 ± 3.7 7.8 ± 3.6 6.5 ± 4 0.44 0.37 

Soy (N = 5) 10.4 ± 9.7 10.5 ± 9.6 6.8 ± 6.8 1.00 0.14
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Table V shows that in subjects with basal glucose
≥ 100 mg/dL that consumed L mutabilis had statisti-
cally significant lower concentrations of glucose after
60 and 90 minutes after treatment. In addition, insulin
concentrations were also significantly lower than basal
levels after 90 minutes of L mutabilis intake. On the
other hand, consumption of soy did not result in signifi-
cant changes in either, glucose or insulin levels over
the study time figure 1 panels C and D. 

Differences between treatment groups

Comparison between treatment groups that consumed
L mutabilis with those that consumed soy showed that
there were not statistically significant differences in the
levels of blood glucose before and after treatments.
However, it is notorious that in severe disglycemic indi-
viduals that consumed L mutabilis there were statistically
significant decreases in glucose levels which lasted up to
90 minutes figure 1 panel A whereas in the group that
consumed soy there were not statistically significant
decreases in blood glucose figure 1 panel C. 

Regarding insulin concentrations, data show that
after 60 minutes of treatments there was a statistically
significant decrease in insulin concentration in the L
mutabilis compared with the soy group (p = 0.039),
figure 1 panels B vs. D. Panels B and D also show that
in volunteers with dysglycemia, insulin concentrations
decreased with L mutabilis consumption whereas
insulin concentration in the soy group increased.
Furthermore, there was a progressive inhibitory effect
of L mutabilis in serum insulin that was dependent on
basal glucose concentrations. The higher the basal
blood glucose the greater the L mutabilis inhibitory
effect on insulin level at 60 and 90 minutes post treat-
ment figure 1 panels B vs. D. 

In order to assess changes in insulin resistance in
treatment groups the Homeostatic model assessment
(HOMA) was calculated. HOMA indicates the degree
of insulin resistance (IR) based on the levels of fasting
glucose and insulin.15 It is well known that only fasting
glucose and insulin concentrations are used to estimate
HOMA. However, in order to evaluate the potential
effect of L mutabilis consumption on insulin resistance
the HOMA-IR was also calculated at 60 and 90

Hypoglycemic effect of Lupinus 
mutabilis in human volunteers
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Table IV
Comparison of blood glucose and insulin concentrations in dysglycemic volunteers treated with lupinus mutabilis or soy

Glucose Glucose Glucose
0 min 60 min 90 min P-value P-value

Treatments μ ± DE μ ± DE μ ± DE 0 vs. 60 min 0 vs. 90 min
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

Lupinus (N = 17) 107.5 ± 14.4 103.4 ± 7.2 105.3 ± 6.8 0.08 0.51 

Soy (N = 7) 102.3 ± 6.4 100.6 ± 4.8 102.9 ± 7.0 0.35 0.92

Insulin Insulin Insulin
0 min 60 min 90 min P-value P-value

μU ± DE μU ± DE μU ± DE 0 vs. 60 min 0 vs. 90 min
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

Lupinus (N = 17) 13.3 ± 16.0 9.9 ± 8.4 9.3 ± 7.7 0.12 0.00 

Soy (N = 7) 15.7 ± 8.9 18.4 ± 9.2 11.7 ± 7.0 0.06 0.18

Table V
Comparison of blood glucose and insulin concentrations in dysglycemic volunteers treated with lupinus mutabilis or soy

with basal glucose levels ≥ 100 mg/dL

Glucose Glucose Glucose
0 min 60 min 90 min P-value P-value

Treatments μ ± SD μ ± SD μ ± SD 0 vs. 60 min 0 vs. 90 min
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

Lupinus (N = 12) 114.2 ± 11.6 105.4 ± 5.6 107.8 ± 5.6 0.00 0.03 

Soy (N = 5) 105.2 ± 5.0 102.4 ± 4.3 104.2 ± 6.7 0.28 0.46

Insulin Insulin Insulin
0 min 60 min 90 min P-value P-value

μU ± SD μU ± SD μU ± SD 0 vs. 60 min 0 vs. 90 min
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

Lupinus (N = 14) 15.1 ± 18.6 11.0 ± 9.6 10.0 ± 8.9 0.15 0.00 

Soy (N = 5) 12.2 ± 5.5 14.4 ± 5.2 8.4 ± 4.8 0.23 0.23
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minutes after treatments. Values of HOMA-IR greater
than 2.5 are abnormal and indicate glucose intolerance
or type-2 diabetes.16,17 Data indicate that in subjects
with normoglycemia the HOMA values were main-
tained in the normal range after L mutabilis or soy
consumption, figure 2 panels A and C. On the other
hand, in individuals with dysglycemia that consumed L
mutabilis there was a decrease in HOMA-IR 60 and 90
min after its intake figure 2 panel B. In the group with
dysglycemia that consume L. mutabilis the mean value
of HOMA-IR went from a frank abnormal basal value
to normal values at 60 and 90 minutes of treatment
figure 2 panel B. Furthermore, subjects with dysg-
lycemia that consumed soy showed initially an
increase after 60 minutes and subsequently a decrease
after 90 minutes in HOMA-IR values figure 2 panel D.
In this last group, HOMA-IR was always maintained in
the abnormal range. 

Some patients that received L mutabilis experi-
enced dizziness, hypotension and blurred vision. Ten
out of 33 subjects that consumed L mutabilis reported
transitory dizziness, 2 were part of group with
normoglycemia and 8 were subjects from the group
with dysglycemia. None of the volunteers that
consumed soy reported any side effects. Two of the
individuals with dysglycemia that reported dizziness

also had hypotension and one of them had also
blurred vision. 

Discussion

Present data show that consumption of L mutabilis
by normal weight healthy young individuals did not
significantly change blood glucose and insulin levels.
However, consumption of similar doses of L mutabilis
by individuals with dysglycemia (fasting glucose > 100
mg/dL) decreased significantly blood glucose and
insulin levels. L mutabilis effect was greater in those
subjects with higher basal glucose levels. Glucose
lowering effects of L mutabilis were not observed in a
control group receiving soy. In addition, a statistically
significant reduction in insulin levels was observed in
the L mutabilis group compared with the soy group after
60 minutes of treatment. Furthermore, only treatment
with L mutabilis improved insulin resistance in subjects
with dysglycemia whereas soy treatment did not. These
data demonstrate that L mutabilis consumption has
important metabolic effects. 

Previous in vitro and in vivo work indicates that
conglutin-γ and alkaloids from lupinus spp cause
important metabolic effects, which are in agreement
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Fig. 1.—Levels of blood glucose and insulin in volunteers treated with lupinus mutabilis or soy. Panel A glucose and b insulin, lupinus
group. Panel C glucose and D insulin, soy group. NG = normoglycemic; DG = dysglycemic (do not use color, IR).

GLUCOSE INSULIN

A

C D

B

150

100

50

0

120

100

80

60

40

20

0

20.0

15.0

10.0

5.0

0.0

50.0

40.0

30.0

20.0

10.0

0.0

NG

DG ≥ 100

DG ≥ 110

DG ≥ 120

NG

DG ≥ 100

DG ≥ 110

NG

DG ≥ 100

DG ≥ 110

NG

DG ≥ 100

DG ≥ 110

DG ≥ 120

0 60 90

min min min

0 60 90

min min min

0 60 90

min min min

0 60 90

min min min

12. HYPOGLYCEMIC:01. Interacción  22/02/12  11:42  Página 430



with the present report. Conglutin-γ, a protein from
lupinus has shown specific binding to insulin and
hypoglycaemic effects in rats subjected to glucose
overload.6 The mechanisms of action of this protein for
its hypoglycaemic effects have not been determined.
Garcia Lopez et al., reported that quinolizidinic alkaloids
from lupinus spp induced insulin release from cultured
pancreatic islets from normal rats.7 This secretagogue
effect was greater in islets cultured with high glucose
concentrations than in islets cultured with low glucose.
However, some alkaloids, like 2-thionosparteine,
induced insulin secretion even in those islets cultured
in medium with low glucose. On the other hand, alka-
loids such as lupanine, the most abundant alkaloid in L
mutabilis, only induced insulin release by the islets that
were cultured in high glucose concentrations.7 In the
present study, raw L mutabilis, with its entire alkaloid
content decreased blood glucose levels only in individ-
uals with high levels of glucose. This observation was
evident in a volunteer with fasting glucose of 143
mg/dL whose glucose dropped to 112 mg/dL after 90
min of lupinus consumption. This represents a decrease
of 22% in blood glucose. 

In an in vivo model of diabetes induced by streptozo-
tocin the intra-peritoneal injection of quinolizidine
alkaloids provoked a decrease in blood glucose
concentrations.8 In that study not all alkaloids showed
the same hypoglycemic effects. Thus, in diabetic
animals treated only with lupanine there was not a
decrease in blood glucose while in those animals

treated with 2-thionosparteine there was a significant
decrease in blood glucose at 90 and 120 min after alka-
loid administration.8 This decrease in blood glucose
was similar to the observed after treatment with gliben-
clamide, a commonly drug used to decrease blood
glucose. However, administration of quinolizidine alka-
loids to non-diabetic rats did not change blood glucose
concentrations.8 Regarding insulin, only administration 2-
thionosparteine significantly increased plasma insulin
levels in non-diabetic animals. In that study alkaloid
treatment increased blood insulin levels although the
increase was not statistically significant.8

Clinical studies in healthy volunteers or with indivi -
duals with type-2 diabetes have shown that intravenous
administration of lupinus spp alkaloids decrease blood
glucose and increase insulin. Thus, administration of
sparteine sulphate (240 mg i.v.) decreased blood glucose
after 20 minutes of infusion to normal subjects.11

Glucose decrease was accompanied with an increment
of serum insulin that also occurred 20 minutes after
infusion. These results do not agree with the animal
model of diabetes discussed previously where after
alkaloid administration there were no changes in either
glucose or insulin levels in animals that did not develop
diabetes.8 Present results also indicate that oral admin-
istration of raw L mutabilis did not affect significantly
glucose or insulin levels in normal healthy volunteers.
The limited changes observed in blood glucose and
insulin could be due to the fact that participating volun-
teers were young healthy individuals. In normal
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Fig. 2.—Homeostatic model asessment (HOMA) in volunteers treated with lupinus or soy. Panel A normoglycemic subjects, lupinus
group. Panel B dysglycemic subjects, lupinus group. Panel C normoglycemic subjects, soy group. Panel D dysglycemic subjects, soy
group.

A

C D

B

1,600

1,500

1,400

1,300

1,200

1,100

2,500

2,000

1,500

1,000

0.500

0.000

HOMA0 HOMA 60 HOMA 90

HOMA0 HOMA 60 HOMA 90
HOMA0 HOMA 60 HOMA 90

5,000

4,000

3,000

2,000

1,000

0,000

5,000

4,000

3,000

2,000

1,000

0,000

HOMA0 HOMA 60 HOMA 90

12. HYPOGLYCEMIC:01. Interacción  22/02/12  11:42  Página 431



subjects blood glucose concentrations are finely regu-
lated. Close regulation of blood glucose maintains a
physiologic constant range of glucose between 70 a
100 mg/dL. 

On the other hand, Paolisso G. et al, have reported
that intravenous administration of sparteine sulphate
(240 mg i.v.) to subjects with type-2 diabetes
decreased blood glucose and increased insulin.9 In
that study, changes in glucose and insulin were
evident after 40 minutes of intravenous alkaloid infu-
sion. In the present study, there was also a decrease in
blood glucose in volunteers with dysglycemia after 60
minutes of lupinus consumption. Regarding insulin,
in contrast to the observations of Paolisso G. et al, in
the present study there was not an increase in insulin
levels; on the contrary there was a statistical signifi-
cant decrease of the hormone after 90 minutes of
treatment. A potential explanation of these differ-
ences could be the fact that in the present study insulin
was measured only at two time points 60 and 90
minutes after L mutabilis intake while Paolisso et al
measured insulin every 10 minutes during one hour.9

This allowed them to measure the putative peak of
insulin after the release from the pancreatic β-cell.9 In
addition, the type of treatments used in the present
and the indicated studies could explain the different
results on the levels of insulin. In the indicated studies
with normal individuals as well as with patients with
type-2 diabetes, purified lupinus spp alkaloids were
used intravenously while in the present study raw L
mutabilis beans were orally administered.11,9 Purified
alkaloids and raw lupinus could have a distinct phar-
macokinetics. Raw lupinus beans contain several
alkaloids and micro and macronutrients that could
modulate: a. the secretagoge activity of alkaloids; b.
the potential effect on insulin receptor; and c. insulin
half-life. Insulin is metabolized in the liver after its
release from the pancreas in a relative short time,
approximately 3.5 minutes. Insulin that reaches the
periphery, muscle and adipose tissue, after engaging
its receptor is internalized by the cells and subse-
quently degraded.18 During this process target cells
are stimulated to allow glucose uptake through
glucose transporter GLUT-4. Both events insulin
uptake and glucose transport inside the cells could
explain present observations of glucose and insulin
decrease after L mutabilis consumption. In addition,
the improvement in HOMA-IR observed in subjects
with dysglycemia that consumed L mutabilis could
also be the result of a decrease in blood glucose and
insulin levels. Future pharmacokinetics studies on L
mutabilis and its components such as proteins and
alkaloids, could clarify their effect on pancreatic β-
cells as well as insulin target cells. 

There were no severe side effects after raw L muta-
bilis consumption both in normal or volunteers with
dysglycemia. However, some individuals with dysg-
lycemia that consumed lupinus showed transient dizzi-
ness, hypotension and blurred vision. These side

effects have been reported in individuals with poly-
morphism for the enzyme “debrisoquin hydroxylase”
that is responsible of the alkaloid sparteine metabo-
lism.19 Regardless the capacities to metabolize lupinus
alkaloids, 75% of these are excreted unchanged in the
urine within hours of consumption.20 Raw lupinus
consumption without medical supervision must be
discouraged to avoid potential toxicity and undesirable
side effects. 

Further studies are needed to determine if lower
doses of raw L mutabilis decrease blood glucose and
insulin. At the moment, there is evidence that the effect
lasts at least 90 minutes which was the longest time
measured in the present study. In addition studies that
compare the effect of raw lupinus with the putative
effect of isolated proteins and alkaloids are also
needed. 
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PRESENCE OF MALNUTRITION AND RISK
OF MALNUTRITION IN INSTITUTIONALIZED

ELDERLY WITH DEMENTIA ACCORDING
TO THE TYPE AND DETERIORATION STAGE

Abstract

Objective: To determine if there exist differences in the
nutritional status of patients with dementia according to
the type and severity of the disease. 

Method: In this cross-sectional study we carried out an
assessment of the nutritional status (anthropometrical
assessment, Mini Nutritional Assessment, Chang’s proto-
col) in 83 institutionalized elderly diagnosed with demen-
tia at evolutionary states of 5, 6, and 7 of GDS (Global
Deterioration Scale) and FAST (Functional Assessment
Stating). The results were analyzed by the Chi-squared,
ANOVA, or Kruskal-Wallis tests, the Scheffé’s posteriori
contrasts, and the linear trend test. Significance was con-
sidered at p < 0.05.

Results: The mean age of the patients was 81.22 years.
The BMI revealed that 21% of the sample were at risk for
malnourishment and 14.5% were malnourished. Howe-
ver, by using the MNA, 56.6% of the patients were at risk
for malnourishment and 41% were malnourished. Accor-
ding to the Chang's method, the percentage of malnouris-
hed patients was increased to 75.9%. None of these varia-
bles showed an association with the type of dementia. A
significant association was observed between the evolu-
tionary state of dementia and the BMI (p = 0.004), MNA
(p = 0.002 and p = 0.006 for the score and the category,
respectively), the muscle circumference of the arm (p =
0.043) and the calf circumference (p = 0.043) but not with
the percentage of fat mass nor the nutritional diagnosis
established by the Chang’s method (degree and type of
MN). The linear trend test confirmed that both the MNA
and BMI scores and the muscle circumference of the arm
and the calf circumference were lower in the more severe
dementia states.

Conclusion: Irrespective of the type of dementia, the
presence of malnourishment in institutionalized elderly
increases in parallel to the evolutionary degree of the
dementia.

(Nutr Hosp. 2012;27:434-440)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5470
Key words: Nutritional Assessment. Malnutrition. Elderly.

Dementia. Mini Nutritional Assessment.

Resumen

Objetivo: Determinar si existen diferencias en el estado
nutricional de los pacientes con demencia en función del
tipo y la severidad de la misma.

Método: Mediante un estudio transversal se realizó una
valoración del estado nutricional (valoración antropomé-
trica, Mini Nutricional Assessment, protocolo de Chang)
en 83 ancianos institucionalizados con diagnóstico de
demencia en estadíos evolutivos 5, 6 y 7 de las escalas GDS
(Global Deterioration Scale) y FAST (Functional Assess-
ment Stating). Los resultados se analizaron mediante los
tests Chi-cuadrado, ANOVA o Kruskal-Wallis, contras-
tes a posteriori de Scheffé y test de tendencia lineal. La
significación se alcanzó con p < 0,05.

Resultados: La edad media de los residentes fue de 81,22
años. El IMC reveló que el 21% de la muestra presentaba
riesgo de malnutrición y el 14,5% malnutrición por defecto.
En cambio, el MNA clasificó al 56,6% de los residentes en
situación de riesgo de malnutrición y al 41% con malnutri-
ción. Según el método de Chang el porcentaje de pacientes
malnutridos ascendió al 75,9%. Ninguna de estas variables
mostró asociación con el tipo de demencia. Se observó una
asociación significativa entre el estadío evolutivo de la
demencia y el IMC (p = 0,004), MNA (p = 0,002 y p = 0,006
para la puntuación y la categoría, respectivamente), circun-
ferencia muscular del brazo (p = 0,043) y circunferencia de
la pantorrilla (p = 0,043); aunque no para el porcentaje de
masa grasa ni para el diagnóstico nutricional establecido por
el método de Chang (grado y tipo de MN). El test de tenden-
cia lineal confirmó que tanto las puntuaciones del MNA y del
IMC, como los valores de la circunferencia muscular del
brazo y de la circunferencia de la pantorrilla fueron meno-
res en los estadíos de demencia más severos.

Conclusión: Independientemente del tipo de demencia, la
presencia de malnutrición en ancianos institucionalizados
aumenta conforme lo hace el estadío evolutivo de la misma.

(Nutr Hosp. 2012;27:434-440)
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Abreviaturas

CB: Circunferencia del brazo.
CMB: Circunferencia muscular del brazo.
CP: Circunferencia de la pantorrilla.
DS: Desviación estándar.
DSM IV: Diagnostic and Statistical Manual of Men-

tal Disorders (4ª Edición).
FAST: Functional Assessment Stating.
GDS: Global Deterioration Scale.
IMC: Índice de masa corporal.
MG: Masa grasa.
MN: Malnutrición.
MNA: Mini Nutritional Assessment.
SEGG: Sociedad Española de Geriatría y Gerontolo-

gía.
SENPE: Sociedad Española de Nutrición Parenteral

y Enteral.
UPP: Úlceras por presión.
VEN: Valoración del estado nutricional.

Introducción

Las personas ancianas constituyen un colectivo par-
ticularmente vulnerable a la malnutrición (MN)1. La
etiología de este gran síndrome geriátrico es multifac-
torial, viéndose implicados, además de los procesos
fisiológicos propios del envejecimiento2, factores de
otra índole, como los socio-económicos o psicológi-
cos3, y aquellos secundarios a la pluripatología caracte-
rística del anciano4. 

La demencia es per se un factor de riesgo de MN5,
pues a los factores citados se suman la presencia de
apraxia, agnosia, trastornos de comportamiento ali-
mentario o lesiones hipotalámicas que pueden afectar a
los centros reguladores del apetito y, como consecuen-
cia, al control del peso corporal6. Estudios recientes
muestran que el estado nutricional de los pacientes
dementes institucionalizados es peor que el de aquellos
que, también institucionalizados y de la misma edad,
presentan un estado cognitivo normal o un deterioro
cognitivo leve7. Además, la MN se hace más evidente
en las fases más avanzadas de esta enfermedad, pues la
disfagia, la inmovilidad o determinadas complicacio-
nes que conllevan un aumento en los requerimientos
nutricionales, como úlceras por presión (UPP) o infec-
ciones de repetición, y que se presentan como conse-
cuencia del propio proceso degenerativo, comprome-
ten aún más el estado nutricional del paciente.

Por otra parte, esta relación es recíproca; también la
propia MN favorece el deterioro funcional del paciente
demente, promoviendo un detrimento a nivel músculo-
esquelético (sarcopenia y osteopenia), provocando
inmunosupresión y disminuyendo la capacidad respi-
ratoria y cardíaca. Del mismo modo, en el aparato
digestivo provoca un deterioro que se manifiesta en
forma de malabosorción, lo cual cerrará un círculo
vicioso que, en último término, se traducirá en un

aumento considerable de la morbi-mortalidad. Por
tanto, una adecuada intervención nutricional puede
prevenir o retrasar la aparición de las comorbilidades
citadas y, en última instancia, contribuir a la mejora de
la calidad de vida del paciente demente. Para ello
resulta fundamental la detección precoz, tanto de situa-
ciones de riesgo nutricional, como de la presencia de
MN. En este sentido, numerosos trabajos han estudiado
la prevalencia de MN en la población anciana. Sin
embargo, son menores los estudios epidemiológicos
cuya población diana haya sido específicamente el
paciente con diagnóstico de demencia, y aún más esca-
sos los que se han centrado en el estudio del estado
nutricional del paciente demente atendiendo al tipo de
demencia o al estadío evolutivo de la misma. El diag-
nóstico de riesgo de MN o MN propiamente dicha en
estos pacientes puede contribuir al desarrollo de estra-
tegias de intervención nutricional más personalizadas y
precoces, orientadas a la prevención y/o, en su caso, al
tratamiento de la misma, retardando de este modo la
aparición de las comorbilidades asociadas que compro-
meten el estado de salud del paciente y su calidad de
vida.

El objetivo de este estudio fue determinar si existen
diferencias en el estado nutricional de los pacientes con
demencia en función del tipo y la severidad de la
misma.

Materiales y métodos

En junio de 2010 se llevó a cabo un estudio de corte
transversal con un grupo de pacientes institucionaliza-
dos en la Unidad San Rafael, del Centro Asistencial
San Juan de Dios de Palencia. El único criterio de
inclusión fue el diagnóstico de demencia según los cri-
terios de la clasificación DSM IV8, en una situación
evolutiva comprendida en los niveles 5, 6 y 7 de las
escalas GDS (Global Deterioration Scale)9 y FAST
(Functional Assessment Stating)10. Se excluyeron los
pacientes ingresados por medio del programa integral
de respiro familiar y aquellos cuya estancia progra-
mada en el centro fue de carácter temporal. Se obtuvo
el consentimiento informado y la aprobación del estu-
dio por parte del Comité de Ética del centro. De los 86
participantes incluidos al inicio del estudio, uno fue
trasladado a otro centro y dos fallecieron antes de fina-
lizar la recogida de datos, por lo que el tamaño muestral
final fue de 83 pacientes.

Siguiendo el protocolo de rutina del centro, y para
considerar de manera aislada a los enfermos en fase ter-
minal, los pacientes en estadío GDS 7 se clasificaron
en dos subgrupos en base al deterioro funcional presen-
tado según la escala FAST: 1) pacientes GDS 7 no ter-
minales o en estadío FAST < 7c y 2) pacientes GDS 7
terminales o en estadío FAST ≥ 7c.

Las medidas antropométricas empleadas para la
valoración del estado nutricional (VEN) se realizaron
siguiendo el protocolo establecido por la SENPE y la
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SEGG en su documento de consenso sobre la valora-
ción nutricional en el anciano11. Se registraron el peso,
la altura (estimada con la ecuación de Chumlea12 a par-
tir de la distancia talón-rodilla), los pliegues cutáneos,
las circunferencias del brazo (CB) y de la pantorrilla
(CP) y el porcentaje de masa grasa (%MG) estimado
con las ecuaciones de Siri y Durnin y Womersley13.

También se utilizó la escala Mini Nutritional Assess-
ment14 (MNA) y el protocolo de evaluación nutricional
propuesto por Chang15. Dado que los pacientes con
demencia severa (terminales o no) presentan una dismi-
nución de sus facultades mentales que imposibilita que
éstos puedan responder los ítems del MNA relativos a la
autopercepción que el paciente tiene sobre su salud, su
alimentación y los relacionados con el grado de autono-
mía, estos ítems fueron valorados con la menor puntua-
ción. Por la misma razón, para cumplimentar los ítems
del MNA referentes al cuestionario dietético se recurrió a
la valoración realizada por parte del personal que asiste
habitualmente a estos pacientes durante las ingestas. 

Por último, se registraron la presencia o ausencia de
infecciones de repetición, UPP, disfagia e inmovilidad,
así como la polifarmacia, entendiéndose por esta
última el consumo concominante y regular de 4 o más
fármacos diariamente, para todos los pacientes e inde-
pendientemente del grado de severidad de la demencia.

El tratamiento estadístico de los datos se realizó con
el software SPSS 15.0. Las variables se describieron
como media (DS) y frecuencias. La normalidad de la
distribución de las variables se evaluó con el test de
Kolmogorov-Smirnov. Para comparar el estado nutri-
cional de los participantes en función del tipo de
demencia y del estadío GDS/FAST, se emplearon los
test Chi-cuadrado y ANOVA de un factor o Kruskal-
Wallis. Se emplearon los contrastes a posteriori de
Scheffé si estas últimas pruebas resultaron positivas.
También se realizaron pruebas de tendencia lineal
(contraste polinómico) entre los parámetros nutriciona-
les y los diferentes estadíos GDS/FAST. El nivel de
significación estadística se alcanzó con p < 0,05.

Resultados

Las características de la muestra se exponen en la tabla
I. A pesar de que la media de la puntuación del IMC obte-
nida reveló una situación de normalidad nutricional en la
muestra, 21 pacientes (25,3%) se encontraban en riesgo
de desnutrición, con un IMC entre 21,9 y 18,5 kg/m2; y 12
sujetos (14,5%) estaban leve, moderada o gravemente
desnutridos. En cuanto a los factores de riesgo nutricional
analizados, 21 (25,3%) presentaban UPP, 60 (72,3%) dis-
fagia, 33 (39,8%) padecían infecciones de repetición y 47
(56,6%) se encontraban inmovilizados en silla de ruedas.
El 91,6% de los pacientes (76) estaban polimedicados, y
no se observó una asociación significativa entre la toma
de más de 3 fármacos y el grado de demencia.

El MNA reveló una situación general de riesgo de
MN. Únicamente 2 sujetos (2,4%) obtuvieron > 23,5

puntos (normalidad nutricional). Sin embargo, según el
protocolo de evaluación nutricional de Chang, fueron
20 (24,1%) los pacientes no malnutridos, mientras que
aproximadamente un 72% de la muestra se encontraba
entre los grupos de MN leve y moderada (tabla II).

El tipo de demencia más prevalente fue la enferme-
dad de Alzheimer. El estadío evolutivo mayoritario fue
el GDS-6, seguido por el GDS-7/FAST < 7c, los cuales
abarcaron conjuntamente alrededor del 65% de la
muestra (tabla III).

No se encontró asociación estadísticamente signifi-
cativa entre tipo de demencia y malnutrición (o riesgo),
establecida con el MNA (puntuación y categoría), con
el método de Chang o con otras variables de la VEN.
Sin embargo, cuando el análisis estadístico se realizó
en función del estadío GDS/FAST, sí se observaron
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Tabla I
Características de la muestra (n = 83)

Variables Valor

Sexo
Masculino 29 (34,9%)
Femenino 54 (65,1%)

Edad (años) 81,22 (8,89) 

Peso (kg) 54,71 (1,25) 

IMC (kg/m2) 23,00 (4,26)

CMB (cm) 20,12 (2,13)

CP (cm) 40,42 (6,63)

MG (%) 31,85 (8,51)

IMC: Índice de masa corporal; CMB: Circunferencia muscular del

brazo; CP: Circunferencia de la pantorrilla; MG: Masa grasa. Los

resultados se expresan como media (DS), excepto el sexo, expresado

como frecuencia (%).

Tabla II
Valoración del estado nutricional (n = 83)

Variables N (frecuencia) Media (DS)

MNA (puntuación) 83 (100%) 17,43 (3,31)

MNA (categoría)

Normal 2 (2,4%) 24,25 (0,35)

Riesgo de MN 47 (56,6%) 19,41 (1,78)

MN 34 (41,0%) 14,28 (2,05)

Chang. Grado MN

Sin Malnutrición 20 (24,1%)

MN Leve 38 (45,8%)

MN Moderada 22 (26,5%)

MN Severa 3 (3,6%)

Chang. Tipo MN

Sin Malnutrición 20 (24,1%)

Calórica 18 (21,7%)

Proteica 37 (44,6%)

Mixta 8 (9,6%)

MNA: Mini-Nutritional Assessment; MN: Malnutrición.
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diferencias significativas para el IMC (p = 0,004),
MNA (p = 0,002 y p = 0,006 para la puntuación y la
categoría, respectivamente), circunferencia muscular
del brazo (p = 0,043) y CP (p = 0,043); aunque no para el
%MG ni para el diagnóstico nutricional establecido por
el método de Chang (grado y tipo de MN) (tabla IV).

Los análisis post-hoc mostraron que, en general,
cuanto mayor es el estadío GDS/FAST, menores son
los valores medios de la puntuación en el MNA, CMB,
CP e IMC (tabla IV), lo que se confirma mediante las
pruebas de tendencia lineal realizadas (fig. 1).

El MNA reveló claramente esta tendencia: el
92,86% de los pacientes incluidos en el grupo GDS/
FAST 5 se encontraban en situación de riesgo de MN,
mientras que el 78,57% de los pacientes en GDS7/
FAST ≥ 7c estaban malnutridos (tabla V).

Discusión

La prevalencia de riesgo de malnutrición y de mal-
nutrición es alta en nuestra muestra de pacientes geriá-

tricos institucionalizados con diagnóstico de demencia,
y aumenta a medida que lo hace su estadío evolutivo,
aunque no varía en función del tipo de demencia.

De entre las más de 70 herramientas disponibles para
la VEN geriátrica, hemos empleado la versión original
del MNA porque fue diseñada para ser una herra-
mienta, rápida y no invasiva, aplicable específicamente
en la población anciana16; fue validada en tres estudios
consecutivos realizados en Francia y Nuevo México
entre 1991 y 199317,18; y posee capacidad para clasificar
correctamente al 70-75% de los ancianos sin necesidad
de utilizar marcadores bioquímicos, con una sensibili-
dad del 96% y una especificidad del 98%17. Además,
diversos estudios refieren que, frente a otras herra-
mientas como el Nutritional Risk Screening (NRS-
2002) o la Valoración Global Subjetiva (VGS o SGA),
el MNA es la elección preferente para la población
geriátrica en cualquier entorno (ambulatorio, hospita-
lario o en residencias)19-21.

No obstante, recientemente se ha sugerido que la
escala MNA presenta menor sensibilidad y especifici-
dad en pacientes geriátricos institucionalizados con
deterioro cognitivo moderado y severo24. Además, hay

Malnutrición y riesgo de malnutrición

en ancianos
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Tabla IV
Indicadores de la valoración del estado nutricional en función del estadio GDS/FAST

Variables

GDS/FAST

GDS 5 GDS 6
GDS 7 GDS 7 Prueba de

(n = 14) (n = 28)
FAST < 7c FAST ≥ 7c tendencia lineal

(n = 27) (n = 14) p

IMC(kg/m2) 25,81 (4,46) 22,72 (4,16) 23,29 (3,94) 20,16 (3,14) < 0,002 

MNA 20,75 (1,82) 18,09 (3,27) 16,33 (2,65) 14,89 (2,71) < 0,001

CMB 21,52 (1,79) 19,98 (2,36) 19,87 (1,89) 19,44 (1,95) < 0,008

CP 44,31 (5,56) 40,54 (6,43) 39,86 (6,62) 37,37 (6,74) < 0,009

%MG 34,27 (8,53) 30,87 (9,25) 32,70 (8,55) 29,74 (6,75) < 0,429

GDS: Global Deterioration Scale; FAST: Functional Stating Assessment; MNA: Mini-Nutritional Assessment; MN: Malnutrición; CMB: Circun-

ferencia muscular del brazo; CP: Circunferencia de la pantorrilla; MG: Masa grasa.

Los resultados se expresan como media (DS).

Tabla III
Frecuencia del tipo y estadío GDS/FAST de demencia

Variables N (frecuencia)

Tipo de demencia
Alzheimer 37 (44,6%)
Mixta 29 (34,9%)
Vascular 7 (8,4%)
Subcortical 3 (3,6%)
Inespecífica 4 (4,8%)
Otras 3 (3,6%)

Estadío GDS/FAST
GDS 5 14 (16,9%)
GDS 6 28 (33,7%)
GDS 7/FAST < 7c 27 (32,5%)
GDS 7/FAST ≥ 7c 14 (16,9%)

GDS: Global Deterioration Scale; FAST: Functional Stating Assess-

ment. Los resultados se expresan como frecuencia absoluta (n) y

relativa (%).

Fig. 1.—Tendencia lineal de la puntuación en el MNA, IMC,
circunferencia muscular del brazo y circunferencia de la panto-
rrilla en función del grado de demencia.
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que tener en cuenta con estos pacientes que, de los cua-
tro aspectos que contempla el MNA, aquellos relacio-
nados con la valoración dietética y con la autopercep-
ción del estado de salud no aportan información
adicional: por una parte, el avanzado deterioro cogni-
tivo imposibilita que el anciano sea capaz de autoperci-
bir su estado de salud, y, por otra, la mayor parte de los
sujetos recibe la misma dieta (basal geriátrica) y son
asistidos durante las comidas. Por estos motivos tam-
bién incluimos el método propuesto por Chang, que
emplea parámetros objetivos antropométricos, bioquí-
micos e inmunológicos, de manera que permite clasifi-
car la MN en función del tipo y severidad. Sin embargo,
tanto el MNA como el método de Chang presentan
limitaciones a la hora de establecer el diagnóstico
nutricional en el anciano con demencia: el MNA por su
carácter subjetivo, y el método de Chang por el gran
peso que da a las proteínas viscerales.

También se han analizado las CP y CMB, que evalúan
las reservas de energía y proteína muscular. Se ha docu-
mentado que la CP es el parámetro antropométrico más
sensible a la pérdida de tejido muscular en ancianos,
especialmente cuando hay disminución de actividad
física22. Además, se ha sugerido que la utilización con-
junta de la CP y el MNA permite predecir de manera
rápida y sencilla la situación nutricional de los ancianos23.

Por otra parte, si bien el IMC aporta indirectamente un
valor predictivo de contenido de grasa corporal (GC) y
es el parámetro más comúnmente empleado para clasifi-
car el estado nutricional, en ocasiones no puede ser con-
siderado como un marcador fiable de peso saludable.
Este hecho se hace más evidente en sujetos de avanzada
edad, en los que esta capacidad predictiva de contenido

de GC se encuentra disminuida, debido a los cambios en
la composición corporal propios de este colectivo (dis-
minución de la masa ósea y muscular, e incremento de
masa grasa). Este aumento de la MG se focaliza princi-
palmente a nivel perivisceral, dificultando por tanto la
VEN y la consiguiente detección de una posible MN a
través de métodos antropométricos.

En nuestra muestra destaca el alto porcentaje de
sujetos en situación de normalidad nutricional catalo-
gados mediante el IMC (60,2%), en comparación con
los encontrados según el MNA (2,4%) y el protocolo
de Chang (24,1%). También se ha observado, a partir
de la estimación con técnicas antropométricas, un alto
%MG y valores reducidos de la CMB y la CP (tabla I),
lo que confirma que la utilización del IMC en la VEN
geriátrica se encuentra limitada y puede enmascarar
estados de obesidad sarcopénica, especialmente si,
como en este caso, la actividad física es nula o muy
reducida. En consecuencia, resulta evidente la necesi-
dad de encontrar un método Gold Standard para reali-
zar la VEN en pacientes geriátricos.

A pesar de las discordancias observadas entre los dis-
tintos métodos empleados para la detección de riesgo de
malnutrición o de malnutrición, su prevalencia es ele-
vada en nuestra muestra y no difiere entre los diferentes
tipos de demencia, aunque sí que se asocia con el estadío
GDS/FAST. Según el método de Chang, la mayoría de
los pacientes (el 75,9%) están desnutridos, independien-
temente del GDS/FAST; sin embargo, el MNA muestra
que la prevalencia de MN aumenta progresivamente
conforme lo hace el estadío evolutivo.

Otros trabajos que han estudiado la prevalencia de
MN en pacientes dementes tampoco han encontrado
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Tabla V
Catalogación del riesgo de malnutrición (MN) y de MN mediante el MNA y el método de Chang 

en función del estadio GDS/FAST

Variables

GDS/FAST

GDS 5 GDS 6
GDS 7 GDS 7

(n = 14) (n = 28)
FAST < 7c FAST ≥ 7c

(n = 27) (n = 14)

MNA (categoría)
Normal 1 (7,1) 1 (3,6) 0 (0) 0 (0)
Riesgo de MN 13 (92,9) 18 (64,3) 13 (48,1) 3 (21,4)
MN 0 (0) 9 (32,1) 14 (51,9) 11 (78,6)

Chang. Grado MN
Sin MN 7 (50,0) 4 (14,3) 8 (29,6) 1 (7,1)
MN Leve 7 (50,0) 12 (42,9) 12 (44,4) 7 (50,0)
MN Moderada 0 (0) 11 (39,3) 6 (22,2) 5 (35,7)
MN Severa 0 (0) 1 (3,6) 1 (3,7) 1 (7,1)

Chang. Tipo MN
Sin MN 7 (50,0) 4 (14,3) 8 (29,6) 1 (7,1)
Calórica 3 (21,4) 7 (25,0) 4 (14,8) 4 (28,6)
Proteica 4 (28,6) 13 (46,4) 13 (48,1) 7 (50,0)
Mixta 0 (0) 4 (14,3) 2 (7,4) 2 (14,3)

GDS: Global Deterioration Scale; FAST: Functional Stating Assessment; MNA: Mini-Nutritional Assessment; MN: Malnutrición. Los resultados

se expresan como frecuencia absoluta (n) y relativa (%).
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diferencias significativas en el IMC ni en la puntuación
y clasificación obtenida con el MNA en función del
tipo de demencia32-34.

Aunque no hemos encontrado trabajos que se
hayan centrado específicamente en los estadíos más
avanzados de esta enfermedad, diversos estudios des-
criptivos han referido que el estado nutricional, deter-
minado por la escala MNA y por el %MG, es peor en
los sujetos que presentan mayor deterioro funcional y
cognitivo33-35. Estos resultados coinciden con los
encontrados en nuestro estudio. La puntuación obte-
nida con el MNA fue aproximadamente dos puntos
menores en cada estadío, de menor a mayor deterioro
(tabla IV). En GDS/FAST 5 y 6 predominó una situa-
ción de riesgo nutricional; en GDS 7/FAST < 7c la
malnutrición fue prácticamente igual de prevalente
que el riesgo de MN; mientras que en GDS 7/FAST ≥
7c predominó la MN (tabla V). Paralelamente, la CP y
la CMB también fueron menores cuanto mayor fue el
estadío evolutivo de la demencia (tabla IV). La princi-
pal causa de este hallazgo es posiblemente la inmovi-
lidad, ya que el primer estadío (GDS/FAST 5) es el
único en el que hubo un claro predominio de sujetos
con capacidad de deambulación, mientras que en los
dos estadíos intermedios encontramos ambas situa-
ciones, y todos los terminales (GDS 7/FAST ≥ 7c)
estaban encamados.

En contra de lo esperado, el diagnóstico nutricional
obtenido con el método de Chang no mostró diferen-
cias estadísticamente significativas en función del esta-
dío GDS/FAST y, en comparación con los resultados
obtenidos mediante el MNA, sobreestimó la prevalen-
cia de malnutrición. Probablemente ambos desacuer-
dos se deban principalmente a que este método no con-
templa la situación de riesgo de malnutrición y a que
otorga un peso importante a los parámetros bioquími-
cos que considera (albúmina, recuento de linfocitos);
sobre todo teniendo en cuenta que nuestros pacientes,
además de padecer demencia, tienen pluripatología
asociada y, por tanto, un considerable estrés metabó-
lico subyacente que puede afectar el compartimento
proteico visceral.

En conclusión, aunque en nuestra muestra de pacien-
tes geriátricos institucionalizados con diagnóstico de
demencia no se han encontrado diferencias en el estado
nutricional en función del tipo de demencia, sí se ha
observado mayor presencia de malnutrición en los
sujetos con mayor estadío evolutivo de la demencia.

Puesto que es bien sabido que la relación entre el
estado nutricional y el deterioro funcional y cognitivo
es recíproca, se hace imprescindible establecer proto-
colos de VEN en instituciones geriátricas, de modo que
se puedan pautar tratamientos nutricionales específicos
dirigidos a prevenir o tratar déficits nutricionales.
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ORIENTACIÓN NUTRICIONAL, CONOCIMIENTO
Y CALIDAD DE LA DIETA EN LA INSUFICIENCIA

CARDÍACA; ENSAYO ALEATORIZADO

Resumen

Introducción: Medidas no farmacológicas se recomien-
dan en la insuficiencia cardíaca. Sin embargo, la mayoría
de los estudios evalúa dietas restrictas en sodio, mientras
que poco se sabe sobre el efecto de intervenciones para
mejorar la adherencia y el conocimiento sobre dieta.

Objetivo: Evaluar si una orientación nutricional puede
modificar la adherencia a la dieta, conocimiento nutricio-
nal, antropometría y calidad de la vida en pacientes con
insuficiencia cardíaca. 

Métodos: 46 pacientes fueron aleatorizados al grupo
control o intervención. Ambos recibieron el tratamiento
habitual del equipo; el grupo intervención recibió además
orientación sobre la dieta y su relación con la enferme-
dad, fuentes de alimentos y reducción de las grasas y
sodio. Ambos los grupos fueron evaluados al principio del
estudio, 6 semanas y 6 meses. Evaluaciones incluían
antropometría, sodio en la orina de 24 h, el recordatorio
alimenticio, y los cuestionarios de conocimiento nutricio-
nal y de la calidad de la vida. 

Resultados: La media de edad fue de 58 ± 10 años y
70% eran hombres. Después de 6 meses, el conocimiento
nutricional del grupo intervención aumentó en compara-
ción al grupo control (p < 0,05). La ingestión calórica, de
grasa y del sodio reducirán en grupo intervención, com-
parado con el grupo control (p < 0,05). No hubo diferen-
cias significativas en la calidad de vida y antropometría. 

Conclusiones: La orientación nutricional fue efectiva
en la modificación de 1) conocimiento nutricional, y 2)
calidad de la dieta en pacientes con insuficiencia cardiaca.
Más estudios que evalúan los beneficios en la calidad de la
vida y pronóstico son necesarios.

(Nutr Hosp. 2012;27:441-448)
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Abstract

Background: Non-pharmacological measures are
recommended for heart failure patients. However, most
studies evaluate low sodium diet, while little is known
about the effects of interventions to improve adherence
and knowledge of patients about diet content. 

Objective: To evaluate if a global nutritional orienta-
tion could affect nutritional knowledge, adherence to
food guidelines, anthropometrics and quality of life in
heart failure patients. 

Methods: Forty six patients were randomized to inter-
vention or control group. Both groups received usual care
with medical and nursing staff; the intervention group
received additional nutritional guidance about diet and
its relationship with disease, sources of nutrients, and
reduction of dietary sodium and fats. Enforcement of the
nutritional guidance was performed after 4 weeks. Both
groups were evaluated at baseline, and after 6 weeks and
6 months. Evaluations included anthropometric parame-
ters, sodium excretion in 24-hour urine, dietary recall,
nutrition knowledge and quality of life questionnaires.

Results: Mean age of included patients was 58 ± 10
years and 70% were male. After 6 months of follow-up,
the nutritional knowledge of intervention group increased
compared to control (p < 0.05). Caloric, fat and sodium
intake decreased in the intervention group compared to
control (p < 0.05). No significant differences were seen in
quality of life or anthropometric parameters. 

Conclusions: Nutritional orientation was effective to
modify 1) knowledge about food and nutrition, and 2)
quality of diet in outpatients with heart failure. Further
studies are necessary to evaluate the benefits on quality of
life and prognosis.

(Nutr Hosp. 2012;27:441-448)
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Abbreviations

NYHA: New York Heart Association.
BMI: Body Mass Index.
WHO: World Health Organization.
WC: Waist circumference.
AC: Arm circumference.
MLHFQ: Minnesota Living with Heart Failure

questionnaire.
QL: Quality of Life.
NK: Nutritional Knowledge.

Introduction

Non-pharmacologic management strategies are
recommended for heart failure patients, to maintain
stability, avoid hospital readmission1 and decrease
mortality.2 These measures include a low sodium
balanced diet, weight control and water intake.3 The
American Heart Association recommends a sodium
intake of no more than 2-3 g/day to control heart
failure, but advertise that the recommendations should
be individualized according to disease severity.4

Studies have show an inadequacy in heart failure
patients diet, high in sodium consumption and poor in
vitamins, mineral and fiber.5 Moreover, the high preva-
lence of coronary artery disease as a cause of heart fai -
lure6 makes it necessary to restrict saturated fat, choles-
terol and simple carbohydrate ingestion in the diet of
this patients.7

The adherence to the orientations provided by health
professionals is usually lower then expected and that
may be a precipitating factor for hospital readmis-
sions.2,8 Moreover, adherence to dietetic guidelines is
often lower than to medications,9 it seems to improve
when patients receive appropriate education10,11 and by
a multidisciplinary staff.12 However, studies attempting
to assess nutritional interventions have focused on the
reduction of sodium intake and its effects,13-14 not
evalua ting other aspects of diet quality (fat content,
carbohydrate, protein). 

The objective of this study was evaluate if a global
nutritional orientation improve adherence to food
guidelines (salt restriction and diet quality), nutritional
knowledge, anthropometric measures and quality of
life in heart failure patients.

Methods and materials

Patients

This randomized clinical trial included forty-six
outpatients recruited from a tertiary university hospital
in Brazil. The sample size was based in available litera-
ture, by using the change in sodium intake found by
Arcand et al.15 The inclusion criteria were: 18 years or
older, of both gender, confirmed diagnosis of heart

failure, functional class I to III according the New
York Heart Association (NYHA). Candidates were
excluded if they were already receiving orientation by
a nutritionist or if they could not read the educational
mate rial. This study was approved in the Ethics
Committee of Hospital de Clínicas de Porto Alegre
and all patients were informed about the study
purpose and signed an Informed Consent. This clin-
ical trial was registered in Clinicaltrals.gov identified
as NCT00957814.

Protocol

Participants were randomized by a computer-
genera ted code for intervention group or control group
as they attended routine visits in the heart failure clinic.
The follow-up was initially planned for 3 months and
then added one more moment in 6 months.

Both groups (intervention and control) received
usual treatment with medical and nurse staff. In the
first meeting were realized by a nutritionist: anthro-
pometric evaluation, quality of life and nutritional
know ledge questionnaires application and 24-hour
dietary recall with delivery of the 24-hour urine
collection. The intervention group received addi-
tional orientations (for one hour) about diet and its
relationship with heart failure that include: food
groups (sources of macro, micronutrients and dietary
fiber), water intake, reduction of dietary sources of
sodium, cholesterol and triglycerides, all based in
recommendations in the litera ture.16,17 As an education
strategy, graphic material as a calendar created
specifically for this purpose was used in the orienta-
tion and delivered to patient use at home. Based on
the detection of possible abnormal eating behavior in
agreement with the patient, goals were set to improve
adherence to the diet and motivation. After one
month, intensification was made when an inappro-
priate behavior was detected. 

Main outcomes included variation in scores of ques-
tionnaires of nutritional knowledge and quality of life,
diet content and anthropometric measures. All varia -
bles were analyzed in three moments in both groups:
baseline, in six weeks and in six months.

Anthropometric measures

Weight was measured with the patient positioned
upright in the center of the electronic balance (Fili-
zola®) up to 150 kg with a range of 100 g, wearing little
clothing as possible. For measurement of height was
used vertical anthropometer fixed in wall. Body Mass
Index (BMI) was calculated as current weight (kg)
divided by height square (m) and classified according
to World Health Organization (WHO).18 The waist
circumference (WC) was measured after expiration,
with tape not extensible at the midpoint between the
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tenth rib and the iliac crest, with cutoff points of 102
and 88 cm for men and women, respectively.19 The arm
circumference (AC) was measured using a tape around
the midpoint between the acromion and olecanon on
the posterior surface of the nondominant arm flexed at
a 90° angle.

Food consumption

Dietary intake was assessed through a 24-hour recall
and calculation was performed on nutrition software
(Nutwin, 1.5 Version, 2002). Assessment of the reability
of food records was performed by estimating the
protein intake obtained by food records and compared
with the excretion of urea nitrogen of 24-hours,20

obtained by the following formula: urea (mg) x 0.46 +
4 x 6.25.21

Confidence interval of 95% of the log ratio of reported
intake and urinary nitrogen excretion was calculated to
identify the correlation between methods; recalls outside
this range were excluded (five recalls met this criterion
and were not included in the analysis). Along with the
recall, 24-hour urinary sodium excretion was measured, a
direct method that allows more accurate assessment of
sodium intake22. In the calculation of the software was
not considered the sodium added in diet due to the diffi-
culty to measure it.

Quality of life and nutritional 
knowledge questionnaires

The Minnesota Living with Heart Failure question-
naire (MLHFQ) was used to evaluate the quality of life
(QL).23 MLHFQ consists of 21 questions relating to
restrictions associated with how much the heart failure
limits the patients to live as they like. The scale of
responses to each question ranges from 0 (no limita-
tions) to 5 (maximum limitation). 

A scale of knowledge based in National Health Inter-
view Survey Cancer Epidemiology, previously adapted
and translate to portuguese, was used to assess nutritional
knowledge (NK).24 Seven of twelve original questions
were maintained and eight more have been created with
the purpose of directly assess knowledge related to heart
failure. This range was previously tested in a pilot study
to perform a discriminatory validation. The questionnaire
has objective and discursive questions with standardized
score and 19 points are the maximum score. 

Clinical variables

Ejection fraction, comorbidities, functional class,
etiology and medications were obtained from medical
records. Urea nitrogen and sodium were obtained from
24-h urine collection.
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Table I
Baseline characteristics of patients

Total (n = 46) Control (n = 23) Intervention (n = 23) p*

Male 32 (70%) 14 (61%) 18 (78%) 0.200
Age 58 ± 10 61 ± 9 55 ± 10 0.035
Incomplete Elementary School 23 (55%) 12 (60%) 11 (50%) 0.813

Clínics:
Ischemic etiology 17 (37%) 8 (35%) 9 (39%) 0.818
Functional class I e II 36 (78%) 19 (83%) 17 (74%) 0.497
Ejection fraction (%) 33 ± 10 36 ± 9 31 ± 11 0.100

Comorbidities:
Hypertension 30 (65%) 18 (78%) 12 (52%) 0.063
Diabetes mellitus 16 (35%) 3 (13%) 6 (26%) 0.265

Anthropometrics:
BMI (kg/m2) 29.2 ± 5.7 28.0 ± 5.1 30.4 ± 6.1 0.151
Arm circunference (cm) 30.6 ± 4.3 29.6 ± 3.2 31.5 ± 5.0 0.137
Waist circunference (cm) 99.5 ± 13.8 94.6 ± 12.3 104.4 ± 13.8 0.015

Questionnaires:
Nutritional Knowledge 12.2 ± 2.6 12 ± 2.7 12.4 ± 2.5 0.571
Quality of live 29.5 ± 16.2 29.9 ± 18.5 29.1 ± 14 0.879

Bioquimic:
Urinary sodium (mg/24 h) 5017 ± 1919 4558 ± 1841 5476 ± 1925 0.105
Urea (g/24 h) 21.7 ± 8.7 20.3 ± 8.4 23.1 ± 8.9 0.288

Medication:
β-Blocker 39 (85%) 20 (87%) 19 (83%) 0.681
ACEI ou ARB 44 (96%) 21 (91%) 23 (100%) 0.148 
Diuretics 44 (96%) 23 (100%) 21 (91%) 0.148

Continuous variables expressed as mean ± standard deviation and categorical variables as n (%). 

*p-value represent comparison between groups with Student t Test or Chi-square.
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Statistical analysis

Data are reported as mean and standard deviation for
quantitative variables and frequencies and percentages
for categorical variable. Student’s t Test and Chi-square
were used for comparison of baseline variables between
groups. The analysis of variance over time and between
groups was performed by Repeated Measures ANOVA
Test. The Pearson correlation coefficient was used to
analyze the correlation between urinary sodium and
reported consumption. The level of significance lower
then 5% was considered significant and analyses were
done at the Statistical Package for Social Sciences
(18.0 version, SPSS Inc., Chicago, IL). 

Results

Forty-six patients were included, 23 in the intervention
group and 23 in the control group. The mean age of
patients was 58 ± 10 years and 70% were male (table I).
Approximately 55% have not completed primary school.
According to BMI classification, 45% of patients were
obese and 50% had increased cardiovascular risk
according to waist circumference. Patients of interven-
tion group were younger and had higher values of waist
circumference. However, when separated by gender, the
values of these measure were not statistically different
between groups (p = 0.213 for men and p = 0.080 for
women). The baseline nutrient intake was generally
similar between the two groups, and only sodium intake
was higher in the intervention group (table II).

During follow-up, there was one death and a dropout,
both in the intervention group. After six months of

follow-up, the nutritional knowledge score was higher
in the intervention group, demonstrating that learning
intervention remained over the first 6 months (fig. 1).
Regarding to food intake, nutritional orientation
resulted in reduction in calorie intake (p = 0.034),
increase in the percentage of carbohydrate intake and
reduction in fat, both percentage of kilocalories and
grams (p = 0.014) (fig. 2). Also, there was a significant
reduction in reported sodium intake by 24-hour recall
in the intervention group (p = 0.017). Howe ver, there
was no significant difference in urinary sodium excre-
tion. It is important to note that the sodium intake
measured by recall method was calculated only as the
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Table II
Basal food intake obtained by the 24-hours recall

Total (n = 46) Control (n = 23) Intervention (n = 23) p*

Kilocalories (kcal) 1,573 ± 550 1,494 ± 520 1,653 ± 579 0.333

Carbohydrate (g) 210 ± 83 204 ± 90 216 ± 78 0.615

Carbohydrate (%) 52.5 ± 9.1 53.4 ± 10.3 51.7 ± 7.9 0.546

Proteín (g) 67.4 ± 25.5 67.7 ± 24.8 67.0 ± 26.8 0.929

Proteín (%) 17.7 ± 5.5 18.5 ± 5.0 17 ± 6.0 0.357

Lipíds (g) 54.9 ± 27.9 48.4 ± 25.0 61.3 ± 29.7 0.120

Lipíds (%) 30.2 ± 8.3 28.1 ± 8.8 32.2 ± 7.5 0.090

Saturated (%) 29.6 ± 7.7 30.4 ± 8.7 28.8 ± 6.7 0.498

Polyunsaturated (%) 19.4 ± 9.1 20.2 ± 9.4 18.5 ± 8.9 0.531

Monounsaturated (%) 29.6 ± 6.5 29.5 ± 6.0 29.8 ± 7.2 0.922

Cholesterol (mg) 162 ± 98 156.5 ± 96.6 168.5 ± 100.4 0.681

Fibers (g) 16.5 ± 10.5 17.1 ± 11.8 15.8 ± 9.2 0.658

Sodium (mg) 1,485 ± 1033 1,133 ± 673 1,966 ± 1207 0.014

Data expressed as mean ± standard deviation.

*p-value represent comparison between groups with Student t Test.

Fig. 1.—Variation of the questionnaire score of nutritional
knowledge over time (mean and standard deviation). Compari-
son between groups performed by repeated measures ANOVA
was statistically significant (p = 0.007).
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Fig. 2.—Variation in food consumption over time (mean and standard deviation). Comparison between groups performed by repeated
measures ANOVA. Levels of significance are shown in figure.
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intrinsic of food and not added salt. Furthermore, there
was no correlation between urinary sodium and sodium
reported in 24-hour recall (r = 0.047; p = 0.762).

Variation in anthropometric and clinical parameters
are presented in table III. Nutritional intervention did
not result in significant changes on anthropometric
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parameters. Despite the reduction of numerical score
MLHFQ in the intervention group, which may indicate
an improvement in quality of life, this effect was not
significant.

Discussion

This study shows that a comprehensive nutritional
orientation given to stable patients with heart failure
resulted in 1) an increased knowledge about a healthy
diet, 2) a higher compliance with food guidelines, and
3) lower sodium intake. No significant effects were
seen on anthropometric parameters and quality of life.
Previous studies have shown that, by knowing about
their disease and the benefits of treatment and lifestyle
changes, patients may have less episodes of decompen-
sation and hospital readmissions.25 Education is a neces-
sary process that allow patients to understand basic
health information and thus make appropriate lifestyle
changes.26 Therefore, an initial step to improve patient’s
adherence to treatment could be focused in increasing
knowledge about what is considered a healthy diet in
heart failure. Moreover, it seems that multidisciplinary
teams play a fundamental role in the education process,
allowing heart failure patients to have an adequate
understanding of their condition.27

Quality of diet

By using the 24-hour recall we demonstrated a
reduction in lipid consumption, increase in carbohy-
drate percent and caloric reduction. Lipid changes may
result in long term benefits including a better lipid
profile, as well as possible reductions in the inflamma-
tory state and oxidative stress in these patients.28,29 The
observed increase in percent carbohydrate consump-

tion might be explained by the lipid reduction (grams),
altering the proportion of macronutrients. Regarding
caloric reduction, experimental studies using animal
models show that caloric restriction leads, besides the
change in body composition, to the reduction in oxida-
tive damage, reduction in cardiac functional decline,
improvement of insulin sensitivity and neuroendocrine
function.30 Taken together, those changes might result in
long-term benefits to heart failure patients. However,
those theoretical benefits must be evaluated in properly
conducted trials.

Sodium intake

Reduction in sodium intake may help to prevent
hospitalizations for decompensated heart failure31. In
the present study, using a general food orientation, we
found a significant reduction in reported sodium
consumption in the intervention group. In our patients,
baseline urine sodium values were higher than those
recommended in the literature, showing low adherence
to the recommendations of sodium restriction.3 The
observed low adherence reinforces the intervention
and its potential role in these patients. In a previous
randomized clinical trial limited to examine the effects
of guidance of sodium for patients with heart failure,
there was also a significant reduction in reported
consumption of sodium three months after interven-
tion.15 While that study shows that it is possible to
modify sodium consumption, it did not approach other
important dietetic aspects.

Furthermore, we found no correlation between
calculated 24-hour recall sodium and values of urine
excretion. In fact, 24-hours urine sodium excretion is
widely used as a marker of sodium intake; however a
recent study by Arcand et al showed that 24-hour urine
sodium excretion does not agree with food records in
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Table III
Analysis of variance of anthropometric and clinical variables over time

Baseline 6 weeks 6 months

Control Intervention Control Intervention Control Intervention p*

Weight (kg) 72.4 ± 13.6 85.0 ± 19.4 72.8 ± 13.6 84.1 ± 18.5 72.7 ± 14.7 84.0 ± 18.0 0.390

BMI (kg/m2) 28.1 ± 5.2 30.0 ± 6.3 28.1 ± 5.1 29.8 ± 6.0 28.1 ± 5.4 29.7 ± 6.0 0.421

AC (cm) 29.6 ± 3.3 31.5 ± 5.3 30.0 ± 3.1 30.8 ± 4.4 29.4 ± 3.4 30.7 ± 4.2 0.221

WC (cm) 94.6 ± 12.6 102.6 ± 13.1 94.5 ± 12.6 100.7 ± 12.8 95.4 ± 12.0 100.4 ± 12.2 0.544

QL 29.8 ± 18.9 29.4 ± 14.7 27.3 ± 18.1 23.5 ± 17.8 29.2 ± 14.9 21.1 ± 17.1 0.736

Na (mg/24 h) 4,315 ± 1,880 5,632 ± 2,071 4,192 ± 1,789 4,678 ± 2,433 4,101 ± 1,649 5,027 ± 3,271 0.831

Urea (g/24 h) 19 ± 8 23 ± 9 17 ± 7 20 ± 8 18 ± 7 24 ± 10 0.368

BMI: Body mass index; AC: Arm circumference; WC: Waist circumference; NK: Nutritional knowledge questionnaire; QL: Quality of live questionnaire; Na: Urinary sodium.

Data adjusted for age and waist circumference and expressed as mean ± standard deviation.

*p-value represent the comparison between the three periods with Repeated Measures ANOVA Test.
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heart failure patients who are taking loop diuretics.32

Since over 90% of our sample was on diuretics, that
may explain the lack of correlation we found between
the two measures.

Anthropometric parameters and quality of life

In the present study, there was no significant modifica-
tion in anthropometric parameters and quality of life with
food orientation. Ramirez et al, in a similar study, found
no significant differences between the anthropometric
and biochemical parameters comparing dietary interven-
tion and control groups, but there was improvement in
quality of life and urinary sodium excretion.33 In that
study, the intervention was performed by prescribing
specific diet plans, while we provided general informa-
tion on what is a healthy diet for patients with heart
failure, as well as educational materials.

Nutritional management in heart failure

Outcomes related to diet are notoriously difficult to
measure accurately. Furthermore, the sensitivity to
change should be considered in the implementation of
nutritional intervention. Some subjects are less sensi-
tive to change than others, especially in an intervention
of short duration and with fewer repetitions. Thus,
attention should focus on changes that subjects find it
more difficult to do, rather than the concept of healthy
eating as a whole.34 Therefore it was not surprising that
significant difference were detected for some but not for
all outcomes studied. Perhaps dietary prescription
combined with general guidelines could result in a struc-
tured dietary guide to facilitate choices. In fact, the nutri-
tional management should ideally be individualized,
taking into account drug therapy, multiple comorbidities
and potential needs of nutritional supplements, admis-
sions, retention and salt, voluntary versus involuntary
weight loss, and other issues relevant to the population
in the age group that comprises the majority of patients
with heart failure.35

This study should be interpreted taking into account
some limitations. We observed a trend for better
quality of life with our intervention, and that benefit
might be statistically confirmed with a larger number
of patients. Also, the 24-hour recall may not accurately
describe the dietary habits of the patient. In order to
minimize that, after the interviews we asked if the day
was atypical. In that case, urine collection and recall
were repetead on another day. Finally, we need more
clinical trials that establish the relationship of diet
quality with clinical improvement in patients with
heart failure.

In conclusion, this randomized clinical trial showed
that a nutritional orientation, as a tool to help in non-
pharmacological treatment in heart failure, was an
alternative to improve the level of knowledge about

nutrition, as well as diet quality. Further clinical studies
are needed to assess the impact of these changes on
laboratory profile and disease progression.
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EL VALOR NUTRITIVO DE AGARICUS 
SYLVATICUS; SETAS CULTIVADAS EN BRASIL

Resumen

En la caracterización bromatológica del género Agari-
cus sylvaticus (A. sylvaticus), conocido como la seta del sol y
cultivado en Brasil, es necesario determinar las sustancias
con potencial farmacológico y nutritivo con el objetivo de
un uso seguro en la alimentación y la medicina humana. El
objetivo de este estudio fue determinar la composición quí-
mica de la seta A. sylvaticus cultivada en Brasil. Se obtuvie-
ron las setas en su forma deshidratada de un cultivador del
estado de Minas Gerais. A través de este estudio pudimos
observar la rica composición química del hongo, desta-
cando la variedad y cantidad de minerales así como su alto
contenido en proteínas. Esta seta contiene muchos compo-
nentes con propiedades medicinales, que se sabe que son
excelentes antioxidantes. Los resultados también muestran
que la composición de A. sylvaticus mostraba diferencias al
compararla con la composición química de otros hongos de
la familia Agaricaceae.

(Nutr Hosp. 2012;27:449-455)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5504
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Abstract

The bromatological characterization of the Agaricus
sylvaticus species (A. sylvaticus), known as the Sun Mush-
room and cultivated in Brazil, is necessary to determine
substances with pharmacological and nutritional poten-
tial, in view its safe use in food and in human medicine.
The purpose of the present study was to determine the
chemical composition of the A. sylvaticus mushroom
grown in Brazil. Mushrooms were obtained in dehy-
drated form from a producer in Minas Gerais State.
Through this study it was able to observe the fungus’ rich
chemical composition, highlighting the variety and quan-
tity of minerals as well as its high protein content. There
are many components of this mushroom that have medic-
inal properties, which are recognized as excellent antioxi-
dants. Results also proved that the composition of A.
sylvaticus presented differences when compared to the
chemical composition of other Agaricaceae fungi.

(Nutr Hosp. 2012;27:449-455)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5504
Key words: Therapeutic fungi. Chemical composition. Pro-

tein. Mushroom. Cancer.

Abbreviations

A. brasiliensis: Agaricus brasiliensis.
A. sylvaticus: Agaricus sylvaticus.
AOAC: Association of Official Analytical Chemists.
DCFI: 2, 6-dichlorophenol indophenol sodium.
FAO: Food and Agriculture Organization.
Gla: Gamma carboxyglutamic acid.
HPLC: High performance liquid chromatography.
MAPA: Ministério da Agricultura, Pecuária e Abas-

tecimento.

UFG: Universidade Federal de Goiás.
WHO: World Health Organization.

Introduction

Due to their high nutritional value, mushrooms have
been widely consumed by people seeking a healthier and
more nutritional diet. Some mushrooms are considered
nutraceuticals, that is, functional foods, being that in
addition to their high protein content, low concentration
of total fats, added to a significant concentration of vita-
mins and minerals, they contain antioxidants that are
extremely important in the cure, treatment, and preven-
tion of various diseases, including cancer.1

In Brazil, the consumption of mushrooms by the
population is still considered low, but mushrooms of
the Agaricus genus are becoming very popular owing
to their attributed medicinal properties, often associ-

Correspondence: Joice Vinhal Costa Orsine.
Instituto Federal Goiano - Campus Urutaí.
Rodovia Geraldo Silva Nascimento, km. 2,5.
CEP: 75790-000 Urutaí-Goiás-Brazil.
E-mail: joicevinhal@gmail.com

Recibido: 20-VIII-2011.
1.ª Revisión: 21-IX-2011.
Aceptado: 22-IX-2011.

15. NUTRITIONAL VALUE:01. Interacción  12/03/12  12:07  Página 449



ated to the presence of bioactive compounds with
medicinal value, such as phenolic compounds, polyke-
tides, terpenes and steroids, which are recognized as
excellent antioxidants.2

Several investigations related to dietary supplemen-
tation with A. sylvaticus mushroom have shown posi-
tive results in patients with colorectal cancer in postop-
erative phase reducing the deleterious effects caused
by the disease itself and by conventional treatment,3

also in the improvement of gastrointestinal changes of
these patients.4,5

According to Furlani & Godoy,6 the concentration of
macro and micronutrients in food is directly related to
the benefits they play in humans and animals. 

The aim of this study was to evaluate the chemical
composition of the A. sylvaticus fungus (Sun Mush-
room) with respect to protein, lipids, carbohydrates,
dietary fiber, minerals, fat soluble vitamins and
Vitamin C.

Materials and methods

Obtainment of sample of A. sylvaticus mushroom 
(Sun Mushroom)

A sample of dehydrated A. sylvaticus mushroom
(Sun mushroom), was obtained from a producer in
Minas Gerais State. To allow greater extraction of its
components, the mushroom was mashed up in a Willey
type (Model ET-648, Tecnal Brand mill). The physical
and chemical analysis were performed at the Physical
Chemistry Laboratory of the Food Research Center,
School of Veterinary Medicine (accredited by MAPA -
Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento)
and the Laboratory of Food Biochemistry, Pharmacy
School, both from Universidade Federal de Goiás -
UFG, from March to June 2010. 

Chemical characterization

The whole analysis, in duplicate, has followed the
official methods established by MAPA, by the Asso-
ciation of Official Analytical Chemists (AOAC).7-10

Moisture analysis were performed using a kiln at 105
º C ± 3 °C for 24 hours and total ash by means of
sample calcination in a muffle furnace at 550 ºC for
12 hours. The Kjedahl method was utilized for
protein determination, using a 6.25 correction factor.
Sample fat content was detected by continuous
“Soxhlet” device type extraction. Determination of
total dietary fiber was based on sequential enzymatic
digestion of the dried mushroom sample with alpha-
amylase thermo-stable; protease and amyloglucosi-
dase. The determination of carbohydrates was calcu-
lated by the difference, using rates obtained by
moisture analysis, fixed mineral residue, proteins
and lipids.

Evaluation of minerals

The determination of minerals was performed by
means of atomic absorption spectrometry (spectrom-
eter GBC Brand, Model 932AA), in duplicate. The
search for iron, zinc, manganese, sodium, potassium,
cobalt, copper, calcium and magnesium made was
possible, as the laboratory where these tests were
performed only contained specific cathode lamps for
each of these minerals. 

Evaluation of fat-soluble vitamins 

Fat-soluble vitamins were determined by high
performance liquid chromatography (HPLC), in dupli-
cate. This analysis was used to determine the oil
extracted lipids, stored at 10 °C for conservation.
Gilson brand liquid chromatography was used with a
stationary phase column E-18, column 10 cm/4.6 mm
and 5 micras particles. Methanol was used for the
mobile phase, utilizing an isocratic working system
with 100% methanol and 1 mL/min flow. Variable
wavelength was used for each vitamin studied.

Evaluation of Vitamin C

The determination of Vitamin C was performed in
triplicate, following the Tillmans Method with titration
of standard solution of ascorbic acid and oxalic acid
solution with DCFI solution (2, 6-dichlorophenol
indophenol sodium), and the solutions used were
prepared as described by Instituto Adolfo Lutz11 for
Tillmans Method. To determine Vitamin C it was
obtained an aqueous, non fractioned extract of A.
sylvaticus mushroom from diluted dehydrated mush-
rooms ground in water, kept under agitation at room
temperature for one hour.

Results and discussion

Chemical composition of Agaricus sylvaticus

The nutritional value of food is commonly expressed
according to the chemical composition or percentage
of homogeneous groups of substances in one hundred
grams of food, which are: moisture, lipids, proteins,
carbohydrates, fiber and ash11 table I shows the results
found by analyzing the chemical composition of dehy-
drated A. sylvaticus mushroom.

As they have high nutritional value, mushrooms have
been identified as alternatives for a healthier diet rich in
proteins. They are highly recommended in countries
with high rates of malnutrition,13 or for people who need
a high protein diet with low lipid content.14 Observation
noted that the A. sylvaticus mushroom grown in Brazil
contains high protein content (41.16%). However,
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although some authors compare the nutritional value of
mushrooms to that of beef (approximately 14.8%),15 it
should be taken into account the biological utilization of
protein, since the Agaricus brasiliensis mushroom
presented, in some studies,16 low concentrations of
essential amino acids necessary for animal growth in
experiments, as well as other native cultivated mush-
rooms in the far east.17

In 2005 a survey was conducted on the chemical
composition of A. sylvaticus grown in Brazil by the
Japan Food Research Laboratories.18 For the dehydrated
mushroom, were found values of 4.4 g/100 g of mois-
ture, 39.4 g/100 g of protein, 3.0 g/100 g of lipid, 45.6
g/100 g of carbohydrate and 7.6 g/100 g of minerals. The
A. sylvaticus mushroom grown in Brazil in 2010 showed
higher values of moisture content (6.31%), lipids
(6.60%) and protein (41.16%), which can be explained
taking into account the differences in growing region,
climate, genetic mutations,18 conditions which are prob-
ably better in the areas cultivated today.

According to Minhoni et al.,20 the qualitative charac-
teristics of mushrooms are also influenced by species,
strain, post-harvest processing, the basidiomata devel-
opment stage, part of basidiomata and substrate. Braga
et al.,21 highlight age, environment and locality, as
factors influencing the variations in protein content of
mushrooms. According to these authors, young mush-
rooms are richer in protein than the more mature and
open ones. In works performed by Shibata & Demiate,22

the authors observed that smaller mushrooms have
higher protein content, mainly at the pileus.

In addition to high-protein content, the A. sylvaticus
mushroom contains high biological value, since it
presents all the essential amino acids,23 as shown by
research conducted by the Japan Food Research Labo-
ratories18 on the A. sylvaticus grown in Brazil. Such
research detected 1.71 g/100 g levels of arginine, 1.55
g/100g levels of lysine, 0.62 g/100 g levels of histidine,
1.11 g/100 g levels of phenylalanine, 0.83 g/100 g
levels of tyrosine, 1.72 g/100 g levels of leucine, 1.01
g/100 g levels of isoleucine, 0.39 g/100 g levels of
methionine, 1.28 g/100 g levels of valine, 1.75 g/100 g
levels of alanine, 1.25 g/100 g levels of glycine, 1.26
g/100 g levels of proline, 5.73 g/100 g levels of
glutamic acid, 1.20 g/100 g levels of serine, 1.2 g/100 g
levels of threonine, 2.35 g/100 g levels of aspartic acid,
0.43 g/100 g levels of tryptophan and 0.36 g/100 g
levels of cystine.

According to Henriques et al.,16 it is important to
check the standards set by FAO/WHO (Food and Agri-
culture Organization/World Health Organization) for
essential amino acid contents such as lysine and
leucine, so that the mushroom protein will not be
considered as low-quality protein and digestibility. In
such case, this mushroom should not be indicated as
the only source of protein to ensure satisfactory growth
levels.

The wealth of nutrients from the A. sylvaticus mush-
room is of great importance in terms of public health,
since the Brazilian population has a high number of
obese people.14 According to results related to amounts
of protein and lipids in the present study, A. sylvaticus
mushroom can be presented as an important alternative
for healthy food, assisting those who seek better
quality of life. The A. sylvaticus mushroom could be
used as food in a mixed diet with other protein sources,
or be added to other foods in the hope of enriching the
product, as suggested by Monteiro,24 in adding the A.
brasiliensis mushroom to tomato sauce.

With respect to the lipid content in this study, 6.60% of
this nutrient was detected in the A. sylvaticus mushroom.
According to Borchers et al.,25 although mushrooms
contain small quantities of total fat, they have a high
percentage of polyunsaturated fatty acids (PUFA) and
low content of saturated fatty acids and cholesterol.
According to Novaes & Novaes,16 crude fat of mush-
rooms consists of several classes of lipids, including free
fatty acids, mono-di and triglycerides, sterols, terpenoids
and phospholipids, especially lecithin.

The amount of carbohydrates found in the A.
sylvaticus mushroom was 36.21%. According to
Shibata & Demiate,22 carbohydrate content increases
when the strain of mushrooms has increased size, and
upon analyzing the carbohydrate content of the pileus,
a lower concentration of this nutrient is presented when
compared to the strain. 

In a study by Copercom,26 the chemical composition of
other mushrooms of the Agaricus genus, A. brasiliensis
in dried state showed the following results: water (7.5%),
protein (36.6%), lipids (3.4%), fiber (6.8%), ash
(7.3%), and carbohydrates (38.3%). Comparing these
results with those of the present work, we see that only
the ash content of the fungi studied was similar.

On aiming to analyze the chemical composition of
two strains of Agaricus Blazei Murrill, Shibata &
Demiate,22 protein values of 34.80% to 39.80%, fiber
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Table I
Bromatological composition (% per 100 g) of dehydrated A. sylvaticus mushroom cultivated in Brazil in 2010

Analysis Humidity Ash Protein Lipids Carbohydrates Fibers

A. sylvaticus 6.31 7.38 41.16 6.60 36.21 2.34

*Results are shown in % in 100 g sample.

*The chemical analysis of this study was performed in duplicate.

*The methodology of the chemical analysis used with dehydrated A. sylvaticus mushroom is described by AOAC: Moisture (kiln 105 ºC), ash

(muffle furnace at 550 °C), proteins (Kjedahl), lipids (Soxhlet), Carbohydrate (difference from the other constituents of 100%), and dietary fiber

(by enzymatic digestion of the sample).
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values of 7.35% to 9.65%, ash values of 6.99 % to
7.89%, lipid values of 0.80% to 3.68% and carbohy-
drate values of 46.22% to 41.41% were found, which
also differ from those results presented in this paper.

A study on A. sylvaticus mushroom detected an
amount of 2.34% of dietary fiber. According to Novaes
& Novaes,16 the dietary fiber contained in mushrooms
has adverse physical action on the absorption of toxic,
harmful and carcinogenic substances. Numerous studies
show that the fibers are associated to a lower incidence
of colorectal cancer, since it accelerates faecal excretion
by laxative action, reducing time spent in the intestines.
By studying the chemical composition of edible mush-
rooms, Andrade et al.27 observed that crude fiber content
varies depending on the part of the mushroom like the
stalk, pileus or the whole basidiomata. 

Characterization of minerals present 
in the Agaricus sylvaticus mushroom

Table II presents the mineral composition of nine
minerals researched in A. sylvaticus fungus according
to the conditions and limitations of the laboratory used
in this study.

Among micronutrients, substances required by the
body in small quantities for normal operation are zinc,
copper, selenium, manganese, chromium, molybdenum
and iron.28

Significant amounts of iron were found (726.90
mg/100 g) in the A. sylvaticus, which makes the mush-
room a rich source of this mineral. According to
Crichton et al.,29 iron works in oxygen transport, DNA
synthesis, redox reactions in the electron transport
chain, and is part of the molecular chain of several
proteins and enzymes.

Results also showed 1.35 g/100 g of calcium in the
A. sylvaticus. Calcium is very important for bone
mineralization, maintaining the structure and rigidity
of the skeleton.30

A. sylvaticus mushroom has also presented an impor-
tant source of zinc (549.25 g/100 g). Zinc has an impor-
tant physiological role, acting as an antioxidant,
preventing lipid peroxidation.31 Zinc, found in significant
concentrations in A. sylvaticus grown in Brazil in 2010,
has been the object of studies in various researches
related to the performance of this mineral in the human
body. Studies have shown that children supplemented
with zinc have lower incidence of diarrhea, pneumonia
and malaria, when compared with children not receiving
zinc.32-33

Magnesium acts as a cofactor of both enzymes
responsible for various metabolic activities and in innate
and acquired immune response, in addition to the impor-
tant role of tissues maintenance and lymphoid cells.34 It
was found, 21.19 g/100 g of this mineral in the A.
sylvaticus.

In this study, it was found high values for sodium
content in A. sylvaticus mushroom. According to
Amazonas Mala,23 these mushrooms have significant
amounts of sodium.

Copper is an essential trace element involved in
multiple enzyme systems including the immune
response35 and high concentration is present in the A.
sylvaticus mushroom (276.66 g/100 g).

In the 2005 research, the Japan Food Research Labo-
ratories,18 also conducted an analysis of sodium (4.2
mg/100 g), iron (21.2 mg/100 g), calcium (35.7 mg/100
g), potassium (3.15 mg/100 g) magnesium (100
mg/100 g), copper (8.24 mg/100 g), zinc (6.61 mg/100
g), manganese (0.65 mg/100 g), selenium (36 g/100 g),
cobalt (0.13 ppm). Neither molybdenum nor boron was
detected. Comparing these results with those of the
present study, one may observe the difference between
results for most minerals, which come in higher
concentrations in this work. According to Urben,19 this
variation in minerals can be explained by the type of
crop, climate, region, genetic mutations among others,
which are possibly more favorable regarding the tech-
niques used to cultivate A. sylvaticus mushroom today.

Borchers et al.25 also observed the presence of potas-
sium, calcium, phosphorus, magnesium, iron and zinc.
In a study by Copercom,26 the mineral composition of
the dehydrated A. brasiliensis mushroom showed the
following results for phosphorus, iron and calcium:
939 mg/100 g, 18.2 mg/100 g and 41.6 mg/100 g,
respectively.

Oliveira et al.,14 upon studying the A. blazei fungus,
found high levels of minerals such as potassium (2.34%),
phosphorus (0.87%), calcium (0.07%), magnesium
(0.08%), sulfur (0.29%), copper (61.88 mcg), zinc
(86.90 mcg), iron (79.63 mcg).

Characterization of vitamins present 
in the Agaricus sylvaticus mushroom

Table III shows the vitamins composition in A.
sylvaticus fungus according to the conditions and limi-
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Table II
Determination of minerals in A. sylvaticus

A. sylvaticus
Recommended Daily

Minerals
(mg/100 g)

Intake (RDI) for adults
(ANVISA, 1998)

Iron 726.90 14 mg

Calcium 1.35 800 mg

Zinc 549.25 15 mg

Cobalt 7.75 –

Magnesium 21.19 300 mg

Sodium 255.34 –

Potassium 613.03 –

Manganese 23.18 5 mg

Copper 276.66 3 mg

*Analyses of minerals were performed by atomic absorption spectrometry.
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tations of the laboratories used in this study to develop
the analysis. 

As seen in table III, Vitamin C was detected in
samples of A. sylvaticus analyzed in this study, which
disagrees with results presented by the Japan Food
Research Laboratories18 in 2005.

Vitamin C acts on cicatrizing wounds, collagen
synthesis, skin lightener.36 Photoprotection increases
and improves the antioxidant defenses.37 The recom-
mended daily dose for maintaining Vitamin C satura-
tion level in the body is approximately 100 mg. Higher
doses are necessary in cases of infections, pregnancy
and breastfeeding.38 According to Lederer,39 the impor-
tance of Vitamin C is associated to several types of
cancer, since daily doses administered to cancer
patients provided improved survival. 

Vitamin A deficiency causes night blindness, rough
and peeling skin, dry mucous membranes, growth inhi-
bition, reduced resistance to infections, defects in bone
development and modulation.40 In the A. sylvaticus
fungus Vitamin A was found only in the form of retinol
(0.001 mg/100 g).

Vitamin K acts as a cofactor for carboxylation of
specific glutamic acid residues to form gamma
carboxyglutamic acid (Gla), amino acid found in coag-
ulation factors, which appears related to calcium and
may regulate the disposal of the mineral matrix bone as
part of osteocalcin.41 In the A. sylvaticus mushroom, we
detected the presence of Vitamin K2, menaquinone, at
0.001 mg/100 g concentration.

Vitamin E helps protect the long-chain polyunsatu-
rated fatty acid of cell membranes and lipoproteins
against oxidation in the body.42 Among fat-soluble vita-
mins, alpha tocopherol appeared in higher concentra-
tion (0.020 mg/100 g) in the A. sylvaticus mushroom.

Vitamin D regulates the metabolism of calcium and
phosphorus, maintaining serum calcium and phos-
phorus able to provide normal conditions for most
metabolic functions, including bone mineralization.43 It
was detected 0.018 mg/100 g of Vitamin D2 in the A.
sylvaticus.

Among the A. sylvaticus vitamins exhibited in the
survey by the Japan Food Research Laboratories18 in
2005, the following substances were not detected in the
sample: α-carotene, β-carotene and Vitamin C. However,
there were findings of 1.21 mg/100 g of thiamine
(Vitamin B1), 3.41 mg/100 g of riboflavin (Vitamin B2),
0.83 mg/100 g of Vitamin B6, 0.17 µg of Vitamin B12,
5.8 µg of calciferol (Vitamin D), 0.36 mg/100 g of folic
acid, 39.4 mg/100 g of pantothenic acid, 201 mg/100 g of
inositol and 39.9 mg/100 g of niacin.

According to Soares,44 the accumulation of compounds
such as vitamins is dependent on the handling,
processing and maturity of mushroom at harvest.

Tocopherol acetate and retinol acetate, obtained
only synthetically, were not detected in this sample of
dehydrated A. sylvaticus, as shown in table II.

According to Borchers et al.,25 mushrooms contain
significant amounts of niacin, thiamin, riboflavin,
biotin, ascorbic acid and pro-vitamins A and D.

According to Eira & Braga,45 knowledge of the
chemical composition of mushrooms is very important,
and in Brazil the genetic and physiological studies,
basic and applied, can be extended aiming to select
more stable and productive lineages in addition to
establishing more appropriate physiological conditions
for the production of mushrooms in order to attain a
desired standard of quality . 

Clinical and experimental studies demonstrate that
dietary supplementation with Agaricales mushrooms
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Table III
Determination of fat-soluble vitamins and Vitamin C in the Agaricus sylvaticus mushroom cultivated in Brazil

Vitamins A. sylvaticus
Recommended Dietary Allowances (RDA)

for adults (ANVISA, 1998)

Ascorbic acid (Vitamin C) 12.65 mg/100 g 60 mg

A complex – Retinol: 0.001 mg/100 g 800 μg
(Retinol acetate, retinol palmitate and retinol propionate were 
not detected).

Vitamin D2 0.018 mg/100 g 5 mg 

E complex – Alpha tocopherol: 0.020 mg/100 g 10 mg
(Tocopherol acetate, Beta tocopherol, Delta tocopherol and Gamma
tocopherol were not detected) 

K Complex – Menaquinone (K2): 0.001 mg/100 g 80 μg
[Phylloquinone (K1), Menadione (K3) and Naftoquinona were not 
detected (K4)].

*The determination of fat-soluble vitamins was performed in duplicate, using liquid chromatography from oil obtained in the lipid analysis of A.

sylvaticus mushroom.

*The wavelengths used in chromatography for the analysis of fat-soluble vitamins were mixed (varied) (λ = 460 nm for Complex A, Vitamin D2

and Vitamin K3; λ = 295 nm for Complex E; λ = 350 nm for vitamin K1 and K4; λ = 280 nm for Vitamin K2).

*The analysis for detecting Vitamin C was performed in triplicate by titration from the non fractioned aqueous of A. sylvaticus extract.
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and other medicinal fungi exert positive nutritional,
medicinal and pharmacological effects and can be used
as an adjuvant in cancer therapy. The mechanisms of
action of bioactive compounds present in mushrooms
are yet to be fully elucidated in the literature, but scien-
tific evidence suggests that these substances are able to
modulate carcinogenesis not only at early stages, but
also at more advanced ones, providing benefits to indi-
viduals with various types of cancer, mainly by stimu-
lating the immune system.46 It was observed that dietary
supplementation with this medicinal fungus can signif-
icantly reduce fasting glycemia levels of colorectal
cancer patients in post-surgery phase47 and is capable of
improving the life quality of these patients. 48

Conclusions

Through this study it was able to observe the fungus’
rich chemical composition, highlighting the variety
and quantity of minerals as well as its high protein
content. There are many components of this mushroom
that have medicinal properties, which are recognized as
excellent antioxidants. 

Results also proved that the composition of A.
sylvaticus presented differences when compared to the
chemical composition of other Agaricaceae fungi.
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PREVALENCIA DE DIABETES EN UNA 
POBLACIÓN CON CÁNCER DE UN HOSPITAL 

DE MÁLAGA

Resumen

Introducción: Existen múltiples factores de riesgo para
que una célula degenere en crecimiento indiferenciado o
cáncer. Entre otros factores se ha observado que la obesi-
dad, el sedentarismo y la diabetes aumentan este riesgo.
La insulina es un factor de crecimiento que promueve la
diferenciación celular. 

Objetivos: El objetivo de nuestro estudio es observar la
glucemia basal en una población con cáncer y comparar
con una población control. 

Métodos: Estudiamos la presencia de diabetes mellitus
(DM) y de glucosa alterada en ayunas (GAA) en 374
pacientes de distintos tipos de cáncer mediante sus histo-
riales observando la glucemia basal del ingreso antes de
su tratamiento. Comparamos con la glucemia basal en
población normal por rangos de edad y sexo. 

Resultados y discusión: La prevalencia de diabetes en
los pacientes con cáncer fue de 32,35%. Comparación por
sexo y rangos de edad: observamos que entre 45-54 años,
DM: 40,91% en hombres cancerosos versus (vs) 14.5% en
hombres control (p = 0,005). Entre 55-64 años, GAA:
23,08% en mujeres cancerosas vs 5,9% en mujeres con-
trol (p = 0001). Entre 65-74 años, DM: 47,13% en hom-
bres cancerosos vs 25,4% en hombres control (p = 0,000),
y GAA: 23,81% en mujeres cancerosas vs 9,5% en muje-
res control (p = 0,019). Encontramos una mayor preva-
lencia de diabetes en unos tipos específicos de cáncer más
que en otros, como por ejemplo en el cáncer de próstata
(p < 0,005). Así mismo observamos que los hombres tie-
nen una mayor prevalencia de diabetes o un menor con-
trol de la enfermedad que las mujeres en nuestra muestra
de casos de cáncer. 

Conclusiones: Recomendamos un diagnóstico sistemá-
tico de diabetes en los pacientes con cáncer mediante test
de tolerancia oral de glucosa (OGTT) y su conveniente
tratamiento. Es posible que la diabetes, o el tener dismi-
nuida la actividad insulínica, sea un factor más de riesgo
para el cáncer.

(Nutr Hosp. 2012;27:456-462)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5508
Palabras clave: Diabetes. Hipertrofia. Insulina. Oncolo-

gía.

Abstract

Background: There are multiple risk factors for cancer,
including obesity, sedentary lifestyle, diabetes (DM).
Hormon Insulin is a growth factor that promotes cellular
differentiation. 

Aims: The aim of our study is to observe impaired
glycaemia in cancer population compared with control. 

Methods: We studied the prevalence of diabetes (DM)
and impaired fasting glycaemia (IFG) in 374 patients
with different types of cancer before treatment, by
medical records in a Malaga hospital (Spain). We
compared the prevalence of basal hyperglycaemia in
these patients with general population, within an age
range and by gender. 

Results and discussion: The prevalence of diabetes was
32.35% in our cancer patients. The comparison depends
of age range, and by gender prevalence was: 45-54 years,
DM: 40.91% in men cases, versus (vs.) 14.5% in men
control (p = 0.005). 55-64 years, IFG: 23.08% in women
cases, vs. 5.9% in women control (p = 0.001). 65-74 years,
DM: 47.13% in men cases, vs. 25.4% in men control (p =
0.000), and IFG: 23.81% in women cases, vs. 9.5% in
women control (p = 0.019). We found a higher prevalence
of diabetes in specific types of cancer such as prostate (p <
0.005). Moreover, men had a higher prevalence of
diabetes or less diabetes control than women in our
cancer sample. 

Conclusions: We recommend an OGTT (oral glucose
tolerance test) for better diagnosis of possible DM in
patients with cancer, and an appropriate treatment. It
may be an independent risk factor for cancer to have
decreased insulin activity, or DM.

(Nutr Hosp. 2012;27:456-462)
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Abbreviations

ADA: American Diabetes Association.
BMP2: Bone morphogenetic protein 2.
CROASA: Andalucian Radio Oncology Centre of

Health.
DEN: Diethyl nitrosamine.
DM: Diabetes Mellitus.
DM2: Type-2 Diabetes Mellitus.
Normal G: Normal glycaemia
IFG: Impaired fasting glycaemia.
IGF-1: Growth factor similar to insulin-1.
NADH: Reduced nicotinamide adenine dinucleotide
WHO: World Health Organisation.
OGTT: Oral glucose tolerance test.
STZ: Streptozotocin.
T2DM: Type 2 diabetes mellitus. 

Introduction 

This study analyses the prevalence of basal hyper-
glycaemia in cancer patients to observe whether it is
greater than in the general population. Insulin favours
cellular differentiation, thereby its functional defi-
ciency could imply a greater risk of undifferentiated
growth (cancer). 

There are numerous studies that have linked diabetes
to certain cancers, considering it a risk factor for cancer
patients.1-8

Other studies have monitored patients with diabetes
in order to observe the development of illnesses such as
cancer, but these require studying the entire vital period
of the patient.1

The lack of activity of the insulin hormone results in
decreased use of glucose by the body’s tissues,
increasing glucose levels in the blood. Diabetes
Mellitus (DM) is defined as “the set of metabolic
diseases of heterogeneous origin and symptoms, char-
acterized by hyperglycaemia resulting from defects in
insulin secretion, action (insulin resistance) or both.9

The increase of blood glucose displays a deficiency
in the activity of insulin that can involve an abnormal
glucose tolerance, mainly for digestive sites, an
insulin-resistance with compensatory hyperinsu-
linemia, or less insulin secretion.10

In cell growth, two processes must be distinguished,
hyperplasia (which maintains the cell number) and
hypertrophy which provides differentiation and func-
tionality to the cell. A study on rats demonstrates that
differentiation can be induced by hypertrophy with
bone morphogenetic protein 2 (BMP2) and insulin.11

It has been proved that to obtain mice which develop
hepatocarcinogenesis induced by diethyl nitrosamine
(DEN), the results are greater if diabetes is also
induced in them by injecting streptozotocin (STZ).12

The origin of cancer is multi-factorial, and it has
been associated with risk factors such as obesity,
diabetes, sedentary lifestyle, highly glycaemic foods,

etc. It is difficult to know if diabetes is an independent
risk factor for cancer.13,14 Although a recent study indi-
cated that type-2 diabetes (DM2) is associated with
endometrial cancer, regardless of whether the rest of the
risk factors were present. Diabetes was associated with
this type of cancer in women who were slim, overweight
and moderately obese.15 Another study confirms this,
and observed that the effective treatment of type 2
diabetes might contribute to endometrial cancer preven-
tion.16 Therefore, some recent studies support the idea
that diabetes could be considered a risk factor for
cancer, with independence of the weight of the patient.

It has also been noted that in the early stages of
diabetes, normal levels of insulin can be increased to
maintain its activity in an attempt to compensate for the
insulin resistance that occurs initially in these patients,
but the efficiency of their activity is diminished.17

Generally, cancer depends on numerous trigger
factors (multi-factorial). In tissue that begins to show
hyperplasic growth, many changes in different systems
have had to occur so that the tissue degenerates into
tumour growth. 

The diagnosis of diabetes Mellitus and alteration of
glucose tolerance is established according to the World
Health Organisation (WHO) and the American Diabetes
Association (ADA).18,19 According to the report from
the Expert Committee for the diagnosis and classifica-
tion of diabetes Mellitus, fasting plasma glucose is
classified as up to 110 mg/dl (6.1 mmol/l, normal
glycaemia), from 110 to 125 mg/dl (impaired fasting
glycaemia, IFG) and greater than or equal to 126 mg/dl
(diabetes mellitus, DM).20

Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is the most common
type of diabetes (90% of global cases), and it’s depen-
dent by age.21-23. 

The objectives of this study are to estimate the
prevalence of high basal glycaemia in a population of
individuals with cancer from a hospital in Malaga
(Spain), and compare with the results of glycaemia
obtained in previous studies carried out in healthy indi-
viduals by gender and by age.

Methods

Subjects characteristics

A cross-sectional study was performed on a popula-
tion of 374 patients with cancers in different tissues, from
the Hospital Carlos Haya, Hospital Civil and the Andalu-
cian Radio Oncology Centre of Health (CROASA) of
Malaga (Spain). Data were obtained from medical
records at hospital admission before treatment. These
were collected from May 2004 to June 2006. Inclusion
criteria were individuals over 18 years of age, diag-
nosed with cancer, (baseline glycaemia data appeared
in the general medical record). Patients whose records
lacked any of the required data were excluded (gender,
age, fasting glycaemia, type of cancer). 

Diabetes and cancer in a Malaga

hospital
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Glycaemia control 

The basal glycaemia levels were measured at the
moment of admission of the patient diagnosed with
cancer. The results were mostly obtained from the clin-
ical laboratory of the Carlos Haya hospital, and were
taken by measuring the absorbance due to reduced
nicotinamide adenine dinucleotide (NADH) by means
of a dichromate endpoint technique (340 and 383 nm).
All results were obtained in mg/dl.

Control group

Data about the hyperglycaemia of the healthy popu-
lation was obtained from previous publication carried
out in the population of Gerona, Spain.23 In this publi-
cation baseline glycaemia was analyzed by ten years
range and by gender. 

Diabetes prevalence is known to increase as people
age, thus the correlation of diabetes and cancer without
a proper age matched control group is meaningless.

Types of cancer of the sample

The cancers studied were breast, lung, colorectal,
bone, liver, pancreas, other gastrointestinal, skin, female
reproductive organ, vesical urothelium, prostate and
others; with a sample size differently depending on the
frequency of each type of cancer.

Statistical analysis

The prevalence of impaired basal glycaemia in
patients with cancer was estimated. To compare these
results with the prevalence of impaired glycaemia in a
baseline healthy population, the exact method based on
binomial distribution was used.

In the case of categorical variables the chi-square or
Fisher (if more than 20% of expected frequencies were
less than 5) tests were applied. 

Results

Anthropometric characteristics

The study sample consisted of 54.8% men and
45.2% women. The average age was 61 years with a
standard deviation of 13. The median was 64 years. In
the sample, 24.6% of individuals were between 55 and
64 years of age, 34.5% of individuals were between 65
and 74, and 12.3% of individuals were over 75 years.
Mean basal glycaemia levels were 119.58 mg / dl with
a standard deviation of 44.5.

Types of cancer distribution

The 21.4% of individuals of the sample had breast
cancer, 18.2% had colorectal cancer, 14.2% had
prostate cancer, 13.9% had skin cancer, 13.9% had
lung cancer, 5.6% had other digestive cancers, 2.7%
had female reproductive organ cancer, 2.4% had
vesical urothelium cancer, 1.6% had pancreatic cancer,
0.8% had bone cancer, 0.5% had liver cancer, and 4.8%
had other types of cancers. Due to the low frequencies
that had bone cancer, liver, pancreas and vesical
urothelium, these were regrouped in “other cancers”
for further analysis.

Cancer age distribution

Regarding the distribution of the sample by type of
cancer and by age range, it was observed that 66%
(higher percentage) of individuals with prostate cancer
were between 65 and 74 years of age, 34.6% of individ-
uals with lung cancer were between 55 and 64 years of
age, 26.9% of individuals with skin cancer were
between 65 and 74 years, 45.6% of individuals with
colorectal cancer were between 65 and 74 years, 40%
of individuals with female reproductive organ cancer
were between 55 and 64 years, and 22.5% of individ-
uals with breast cancer were between 45 and 54 years,
and with the same percentage, between 55 and 64 years
(fig. 1).
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Fig. 1.—Age distribution by type
of cancer.
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Diabetes prevalence in cancer patients

The prevalence of diabetes was 32.35%, estab-
lishing a cut-off point of 126 mg/dl baseline glycaemia
in individuals with cancer over 18 years in a hospital in
Malaga (table I). 

The prevalence of DM in individuals with prostate
cancer differs significantly from the prevalence of DM
in breast cancer (P < 0.005), the prevalence of DM in
lung cancer (P = 0.02), and the prevalence DM in indi-
viduals with other gastrointestinal cancers (P = 0.01)
(table I). 

In figure 2, it is noted that some types of cancer are
associated with diabetes more than others: 49.06% of
individuals with prostate cancer, 38.24% with colorectal
cancer, 36.54% with skin cancer, 25% with lung
cancer, 23.75% with breast cancer, 20% with female
reproductive organ cancer, and 14.29% of other
gastrointestinal cancers. Therefore it is demonstrated
that the presence of diabetes is associated with the type
of cancer (P < 0.03).

The prevalence of diabetes (bearing in mind the
cut-off point of 126 mg/dl) is 7.69% in a population of
individuals with cancer between 35 and 44 years of
age, 25.45% between 45 and 54 years of age, 32.61%
between 55 and 64 years of age, 42.69% between 65
and 74 years old, and 41.30% older than 75 years
(table II).

On introducing a gender perspective in the analysis,
it was observed that the prevalence of diabetes was
40.91% in the population of men with cancer between
45 and 54 years of age, 32.08% between 55 and 64
years, 47.13% between 65 and 74 years, and 42.31% in
men more than 75 years old (table II). 

In women cancers, the prevalence of diabetes was
15.15% between 45 and 54 years, 33.33% between 55
and 64 years, 33.33% between 65 and 74 years and
40% in women more than 75 years old (table II). The
prevalence of diabetes is 38.54% in men with cancer
and 24.85% in women. In the bivariate analysis, it was
observed that the level of glycaemia above 126 mg/dl
and the gender variable are related (P = 0 .005).

Diabetes and cancer in a Malaga

hospital
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Fig. 2.—Percentage of diabetics
and non-diabetics throughout
the sample by type of cancer.
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Table I
Distribution of IFG and DM in the sample by type of cancer in a Malaga hospital

n < 6.1
Nº subjects Nº subjects

Total
Prevalence

p
Prevalence

p
with IFG with DM of IFG of DM

Breast 44 17 19 80 21.25 0.34 23.75 0.00**

Pulmonary 31 8 13 52 15.38 0.97 25 0.02*

Colorectal 27 15 26 68 22.06 0.31 38.24 0.31

Bone 2 0 1 3

Liver 1 0 1 2

Pancreatic 2 2 2 6

Gastrointestinal 15 3 3 21 14.29 0.80 14.29 0.01*

Skin 25 8 19 52 15.38 0.97 36.54 0.08

Female reproductive organ 5 3 2 10 30.00 0.39 20 0.18

vesical urothelium 4 1 4 9

Prostate 20 7 26 53 13.21 1 49.06 1

Others 12 1 5 18 5.56 0.65 27.78 0.19

All 188 65 121 374 17.38 32.35

*p < 0.05 versus breast cancer.

**p < 0.005 versus breast cancer.
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Comparison with control group 

45-54 years: In men cases DM: 40.91% (9/22)
versus 14.5% in controls (P = 0.005). In men cases
IFG: 9.09% (2/22) versus 15% in controls (P = 0.676).
In women cases DM: 15.15% (5/33) versus 8% in
controls (P = 0.299). In women cases IFG: 15.5%
(5/33) versus 7.5% in controls (P = 0.246).

55-64 years: In men cases DM: 32.08% (17/53)
versus 23% in controls (P = 0.241). In men cases IFG:
16.98% (9/53) versus 16.4% in controls (P = 0.914). In
women cases DM: 33.33% (13/39) versus 18.6% in
controls (P = 0.059). In women cases IFG: 23.08%
(9/39) versus 5.9% in controls (P = 0.001)

65-74 years: In men cases DM: 47.13% (41/87)
versus 25.4 % in controls (P = 0.000). In men cases

IFG: 13.79% (12/87) versus 12.4 % in controls (P =
0.897). In women cases DM: 33.33% (14/42) versus
24.1% in controls (P = 0.297). In women cases IFG:
23.81% (10/42) versus 9.5% in controls (P = 0.019).
Using as a control group the results obtained from the
study in Gerona, table 1, in the general population.23

Between 45 and 64 years old, some types of cancers
were associated with an increased risk of presenting
DM with respect to the control group,23 breast cancer in
women [RR = 3.23 CI = (2.23-4.69)], prostate cancer in
men [RR = 3.30 CI = (1.64 – 6.65)]. The same occurs
with IFG for breast cancer in women [RR = 3.89 CI =
(2.56-5.93)] and for prostate cancer in men [RR = 2.54
CI = (1.05-6.14)], (fig. 3). 

In individuals between 65 and 74 years of age, were
associated with an increased risk of DM, skin [RR =
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Table II
Prevalence of diabetes in individuals with cancer by age and gender in a Malaga hospital

Total Men Women

Normal G IFG DM Normal G IFG DM Normal G IFG DM
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

0-24 2 (100) 2 (100)

25-34 11(100) 2 (100) 9 (100)

35-44 29 (74.36) 7 (17.95) 3 (7.69) 10 (76.92) 2 (15.38) 1 (7.69) 19 (73.08) 5 (19.23) 2 (7.69)

45-54 34 (61.82) 7 (12.73) 14 (25.45) 11 (50) 2 (9.09) 9 (40.91) 23 (69.70) 5 (15.15) 5 (15.15)

55-64 44 (47.83) 18 (19.57) 30 (32.61) 27 (50.94) 9 (16.98) 17 (32.08) 17 (43.59) 9 (23.08) 13 (33.33)

65-74 52 (40.31) 22 (17.05) 55 (42.64) 34 (39.08) 12 (13.79) 41 (47.13) 18 (42.86) 10 (23.81) 14 (33.33)

>75 16 (34.78) 11 (23.91) 19 (41.30) 9 (34.62) 6 (23.08) 11 (42.31) 7 (35) 5 (25) 8 (40)

All 188 (50.27) 65 (17.38) 121 (32.35) 95 (46.34) 31 (15.12) 79 (38.54) 93 (55.03) 34 (20.12) 42 (24.85)

Fig. 3.—Graph of IFG-DM by
type of cancer among 45-64
and 65-74 year-olds. 

100

80

60

40

20

0Pe
rc

en
ta

ge
 b

y 
ty

pe
 o

f c
an

ce
r

Type of cancer in individuals between 45-64 year-olds

Bre
as

t

Fem
ale

 re
pr

od
 o

rg
an

Oth
er

s
Ski

n

Pro
sta

te

Pul
m

on
ar

y

Col
or

ec
tal

Gas
tro

in
tes

tin
al

Type of cancer in individuals between 65-74 year-olds

Bre
as

t

Fem
ale

 re
pr

od
 o

rg
an

Oth
er

s
Ski

n

Pro
sta

te

Pul
m

on
ar

y

Col
or

ec
tal

Gas
tro

in
tes

tin
al

Normal G

IFG

DM

100

80

60

40

20

0

Pe
rc

en
ta

ge
 b

y 
ty

pe
 o

f c
an

ce
r

Normal G

IFG

DM

16. PREVALENCE:01. Interacción  22/02/12  11:43  Página 460



2.81 CI = 1.62-4.90)], lung [RR = 2.03 CI = (1.14-
3.61)], colorectal [RR = 2.11 CI = (1.41-3.17)], and
prostate [RR = 2.17 CI = (1.48-3.18)]. In the same age
range, were associated with an increased risk of IFG
with respect to the controls, colorectal [RR = 3.01 CI =
(1.87-4.84)]; prostate in men [RR = 1.80 CI = (1.11-
2.92)], breast cancer in women [RR = 4.31 CI = (2.39-
7.75)] (fig. 3). 

Discussion

Between 18 and 40 years of age there are less cancer
patients, likewise T2DM is more frequent in adults so
the comparison of the percentage of diabetics in our
sample with the normal population focuses on ten-year
age ranges from 45 years. In addition, the percentage of
diabetics increases with age, which was taken into
account in the different age ranges. 

The highest percentage of individuals diagnosed
with cancer that comprise our sample are in the range
of 65 to 74 years of age, and the higher incidence of
diabetes in individuals with cancer are in the same
range, as this is the age range of highest risk for both
diseases.

Some cancers are associated more with diabetes and
IFG than others, and analyzing by age groups an
increase in DM is observed in prostate cancer, in
‘others’, breast and colorectal in patients between 45
and 64 years old, a general increase in IFG is also
noticed except in ‘others’, where precisely the DM is
greatly increased. Between 65 and 74 years of age,
there is a large percentage of DM in skin, prostate, lung
and colorectal cancer, but a large increase of IFG was
observed in female cancers (breast and reproductive
organ). IFG indicates an alteration of the insulin
activity, demonstrating greater association with the
early stages or with more monitoring of the illness.
Some studies have observed a difference in healthy
behavior between women and men in Spain, both in
preventive health care and in food hygiene. A 2006
study indicates that the percentage of women using
health service doctors in Spain is greater.24 This implies
a higher registration of chronic diseases, but also more
monitoring of them, in Spanish women.

Sometimes the location of a cancer is not clearly
defined, and includes various tissues at a time. Some
cancers are less common, constituting a smaller sample
size (in “others”). 

It has been shown that there are cases of malnutrition
in patients with advanced cancer25. However, our
patients were not under treatment as their biochemical
data were obtained at hospital admission, before treat-
ment. 

Likewise, a large proportion of patients with DM2
are obese. In obesity, there is more energy input than
output. The intake of rich and excessive food associ-
ated with a sedentary lifestyle, in our current society
may be increasing the risk of diabetes, and according to

other studies, the risk of cancer. An increase of DM2 in
children is currently being observed.26,27 This study27

highlights the importance of preventing the metabolic
disorders associated with diabetes (higher intake - less
exercise), and the need to promote physical activity
from childhood, and for the ages at risk from DM2.
However, a recent paper reveals that even so, there is
an alarming increase of obesity and overweight on
school children population in Spain.28

Other authors analyze the diseases that may occur
more frequently in diabetics, but they require almost
the entire vital period of the patient to establish them1.
This study analyzes directly what happens in the same
cancer patients with their glycaemia levels. Our study,
carried out at the time of diagnosis, deals with the cause
and not the effects of any particular treatment. The
possible confounding effect introduced by reoccurring
cancers was monitored during the collection of data
gathered at the time of the first diagnosis of cancer. 

A limitation of our study is to use the general popula-
tion data obtained in previous studies as a control
group. It is not therefore possible, from this type of
analysis, to reach conclusions at the individual level
based on general population, as we are comparing
cancer with non-cancerous. 

Spanish anthropometric studies confirm a high
prevalence of overweight in general population over 45
years29 and inclusive in a younger range of age.30

Furthermore, this authors30 state that the situation is
worse than a few years ago. Moreover, other European
studies reveal changes in body mass index of patients
with cancer, showing a prevalence of overweight
related to some types of cancer and age ranges.31,32

Some authors31 have performed a report of nutritional
status of cancer patients 48 hours after the hospital
admission, concluding that a prevalence of overweight
is observed in population over 45 years, in both healthy
subjects and those with cancer. However, in our paper
Diabetes Mellitus has shown to be significantly more
notorious in cancer patients than in healthy population. 

The possible selection bias introduced by false nega-
tives due to a poor intake, i.e. diabetics whose
glycaemia test can give negatives during fasting, could
be avoided by applying a glucose tolerance test
(OGTT). This has already been suggested in some
studies, noting the increased prevalence of diabetes in
patients treated for prostate cancer,33 which leads us to
propose a complementary diagnosis of DM in cancer
patients by OGTT. 

Diabetes can be a risk factor for many diseases. Our
work looks at the prevalence of DM in the cancer
patient, but it would be interesting to note its presence
in the entry of other illness. 

In conclusion, there is an association between cancer
and diabetes, which shows that Diabetes should be
considered one more factor among many that affect
cancer. For prospective studies, there may be the need
to investigate in more detail the highest correlation
with particular types of cancer.

Diabetes and cancer in a Malaga

hospital
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DOS MÉTODOS PARA DETERMINAR 
LA PREVALENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD
EN NIÑOS DE 8 A 9 AÑOS DE SEVILLA, ESPAÑA

Resumen

Objetivo: La prevalencia de sobrepeso y obesidad
infantil ha aumentado durante las últimas décadas en
España. La obesidad se ha convertido en un problema de
salud pública en los países desarrollados por su influencia
en el aumento del riesgo de padecer ciertos tipos de enfer-
medades. Este problema se manifiesta especialmente en
escolares y adolescentes. En España, este aumento de la
prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil le ha hecho
llegar a ocupar una de las primeras posiciones en las tasas
de sobrepeso y obesidad europeas. El objetivo de este
estudio es determinar la prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad en niños sevillanos. 

Método: Se realizó un estudio epidemiológico transver-
sal en 990 niños de edades comprendidas entre 8 y 9 años
(51,5% de 8 años y 48,5% de 9 años). Se definió el sobre-
peso y la obesidad según dos métodos: los estándares
españoles, usando como criterio los puntos de corte del
IMC correspondientes a percentiles específicos por edad
y sexo, y los estándares internacionales establecidos por
Cole y cols. (IOTF).

Resultados: Se ha observado una prevalencia alta de
sobrepeso (11%) y obesidad (22%). Tanto la prevalencia
de obesidad como de la carga ponderal total han sido sig-
nificativamente superiores en niños de 9 años (28% y
41%, respectivamente) que en niños de 8 años de edad
(17% y 27%, respectivamente). 

Conclusiones: La prevalencia de sobrepeso y obesidad
en niños escolares de una población de Sevilla es alta, y
aumenta especialmente en el rango de edad estudiado.

(Nutr Hosp. 2012;27:463-468)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5509
Palabras clave: Sobrepeso. Obesidad. Infancia. Factores

de riesgo. Metodología.

Abstract

Objective: The prevalence of overweight and obesity in
Spanish children has increased considerably in the last
decades. Obesity has been recognized as a public health
problem in developed countries because its association
with increased risk for several pathologies. Obesity in
children and, specifically, in adolescents, is a major
concern. Actually, in Spain, the prevalence rates of child-
hood overweight and obesity are among the highest in
European countries. The objective of this study was to
measure the prevalence of overweight and obesity in chil-
dren from Seville.

Method: A cross-sectional study was performed on 990
children, aged 8-9 years old (51.5% 8-year old and 48.5% 9-
year old). Overweight and obesity were defined according
to two methods: Spanish standards, applying the crite-
rion of BMI-specific percentiles for age and sex, and the
international standards established by Cole et al. (IOTF).

Results: A high prevalence of overweight (11%) and
obesity (22%) was observed. The prevalence of obesity as
well as the prevalence of overall excess weight was signifi-
cantly higher in 9-year old children (28% and 41%,
respectively) than in 8-year old children (17% and 27%,
respectively). 

Conclusion: The prevalence of overweight and obesity
among Sevillian school children is high, and increases in
the studied range of age. 

(Nutr Hosp. 2012;27:463-468)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5509
Key words: Overweight. Obesity. Children. Risk factors.

Methodology.
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Abbreviations

WHO: World Health Organization.
M: Mean.
BMI: Body Mass Index.
IOTF: International Obesity Task Force.
CI: Confidence interval.
SPSS: Statistical Package for the Social Sciences.
NAOS: Strategy for Nutrition, Physical Activity and

the Prevention of Obesity.
THAO: Childhood obesity prevention program from

Thao Foundation.
PONCE: Prevalence of Obesity Among Children in

Ceuta.

Introduction

According to the World Health Organization (WHO),
1.6 billion people are overweight and 400 million of
them are obese. Moreover, WHO estimates that by
2015 there will be 2.3 billion adult people with over-
weight and more than 700 million with obesity.1 Over-
weight and obesity are considered a serious health
problem worldwide and obesity has been recognized as
a public health problem in developed countries,
because it is associated with increased risk for several
pathologies, such as cardiovascular disease,2 type II
diabetes3, arthrosis4 and some types of cancer,5 among
others.

In particular, obesity in childhood and adolescence is
a major health concern.6,7 Health consequences of weight
excess for children are not as evident as for adults,
however childhood obesity has been associated with
pathologies, such as the metabolic syndrome8 and
cardiovascular disease.9 Moreover, longitudinal studies
focused on children after three years of age suggest that
obesity is associated with a greater risk of obesity in
adolescence and adulthood.10,11

In Spain, the prevalence of childhood overweight and
obesity has increased in the last decades. Regarding the
rates of childhood overweight and obesity, they are
increasing dramatically, ranking this country among
the highest with respect to the European rates of these
pathologies.10,12,13 There are some recent cross-sectional
studies aimed to determine the prevalence of over-
weight and obesity in Spanish children, the most
important finding being that both overweight and
obesity prevalence are alarmingly high in all studied
regions.14-16

In the South of Spain, different previous studies have
considered Andalusia as one of the Spanish regions
with the highest obesity rates. Therefore, the aim of this
study was to measure the prevalence of overweight and
obesity in a childhood population from Alcalá de
Guadaira (a Sevillian city in Andalusia, Spain), with a
range of age, which has been considered as having an
increased risk of overweight and obesity following the
Spanish enKid study data.

Material and methods

Participants

This is a cross-sectional study carried out on 990
students, aged between 8 (51.5%) and 9 (48.5%) years
old (M = 8.5 ± 0.5), from 6 public primary schools of
Alcalá de Guadaíra (Seville, Spain). The sample
comprises approximately 97% of the total population
of this range of age in that city. Regarding sex, 53%
were boys and 47% girls. The study was approved by
the directors of the included schools, and all parents
provided written informed consent. Neither parent
refusal to contribute to the study nor children unwill-
ingness to participate was found.

Procedure

Trained researchers performed the different measures
by means of standard procedures. Weight (kg) was
measured with a digital balance using calibrated digital
scales to the nearest 100 g (Model 780, Seca, Germany).
Height (m) was measured using a Seca stadiometer to
the nearest 1 mm (Model 220, Seca, Germany). Body
Mass Index (BMI) was calculated (weight/height2), and
overweight and obesity rates were determined using the
value of BMI-specific percentiles for age and sex in the
reference population17, considering the cut-off points of
85th and 97th for overweight and obesity respectively.
Also, the international standards established by Cole et
al. (IOTF)18 were applied. The IOTF-definitions of over-
weight and obesity are based on age and gender-specific
cut off-points.

Statistical analyses

Results are expressed as means and standard devia-
tion, or as number of subjects (n) and percentages, when
appropriate. Mean comparisons were performed by
means of the Student’s t-test. The distributions of both
overweight and obesity, considering sex and age, were
assessed by means of c2-test. Confidence intervals were
fixed at 95% and the level of significance for acceptance
was fixed at p < 0.05. A Bland-Altman plot was
performed to analyze the agreement between the Cole
and Hernández criteria as well as the comparison method
of Passing-Bablok. Statistical analyses were performed
using SPSS, v 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) and
MedCalc Software v 11.6 (Mariakerke, Belgium).

Results

A total sample of 990 school children, with a mean
age of 8.5 ± 0.5, participated in this study. Mean weights
and mean heights were 34.9 ± 8.7 kg and 135.6 ± 6.0 cm,
respectively. Mean BMI was 18.3 ± 3.7. Table I shows
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the results of the anthropometric measurements for total
population as well as for boys and girls separately. There
were not significant differences neither considering
BMI nor taking into account weights and heights,
proved by Student’s t test (t = 0.056; p = 0.955 for weight
between boys and girls; t =1.472; p = 0.141 for height
between boys and girls and t = 0.848; p = 0.397 for BMI
between boys and girls).

Table II shows the prevalence of overweight and
obesity in the total population. Values were 11.3 % and
22.1 % respectively, for Hernandez criteria, and 22.1 %
and 14.2 % respectively, for Cole criteria. This distribu-
tion shows significant differences between the two
applied criteria as it is proved by the χ2-test (χ2 = 50.361;
df = 2; p < 0.0001). Considering overweight, there exists
a difference of 10.8%, and post-hoc test revealed its
significance (95% CI = 7.54-14.05; χ2 = 40.73; p =
0.0001). With respect to obesity the difference between
the two criteria was 7.90%. Again, post-hoc test revealed
the significance of that difference (95% CI = 4.51-11.27;
χ2 = 20.26; p < 0.0001). In case of overweight and
obesity considered together the prevalence was 33.4 %
and 36.4 %, for Hernández and Cole respectively. In this
case the difference (3%) was not significant (95% CI = -
1.2-7.18; χ2 = 1.83; p = 0.176).

Prevalence of overweight (BMI ≥ 85th percentile
< 97th), obesity (BMI ≥ 97th percentile) and total over-
weight (BMI ≥ 85th percentile) are shown in tables III
and IV with data distributed by gender and age, respec-
tively. There were not statistical differences by gender
with respect to overweigh, obesity and total excess of
weight, proved by the χ2-test (χ2 = 0.441; p = 0.506 for
overweight prevalence; χ2 = 2.618; p = 0.106 for

obesity prevalence; and χ2 = 1.091; p = 0.296 for preva-
lence of total excess weight).

However, both obesity and excess weight were
significantly higher in the 9 year old children (28% and
41%, respectively) than in the 8 year old children (17%
and 27%, respectively). (χ2 = 10.963; p = 0.001 and
χ2 = 10.517; p = 0.001, respectively).

In order to analyze the agreement between the two
applied criteria the Bland Altman plot was performed
as it is shown in figure 1. As a result, the high correla-
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Table I
Anthropometric characteristics of Sevillian children

Total Boys Girls
p

(n = 990) (n = 523) (n = 467)

Weight (kg) 34.9 ± 8.7 34.9 ± 9.0 34.9 ± 8.3 0.955

Height (cm) 135.6 ± 6.0 135.9 ± 6.1 135.3 ± 5.9 0.141

BMI (kg/m2) 18.3 ± 3.7 18.2 ± 3.7 18.4 ± 3.78 0.397

Values are expressed by mean ± standard deviation.

P-values for comparisons between boys and girls (Student’s t test).

Table III
Overweight, obesity, and excess weight prevalence (%)

in boys and girls

Gender
p

Boys (n = 523) Girls (n = 467)

Overweight
BMI ≥ 85th percentile < 97th

10 12 0.506

Obesity
BMI ≥ 97th percentile

23 21 0.106

Overweight + Obesity
33 33 0.296

BMI ≥ 85th percentile

P-values for comparisons between boys and girls (χ2 test).

Table II
Overweight and obesity prevalence in total population

(n: %)

Hernández Cole

Overweight
BMI ≥ 85th percentile < 97th

112 (11.3) 219 (22.1)

Obesity
BMI ≥ 97th percentile

219 (22.1) 141 (14.2)

Overweight + Obesity
331 (33.4) 360 (36.4)

BMI ≥ 85th percentile

χ2 = 50.361; df = 2; p < 0.0001.

Table IV
Overweight, obesity, and excess weight prevalence (%)

in 8-9 year-old children

Age
p

8 years (n = 506) 9 years (n = 484)

Overweight
BMI ≥ 85th percentile < 97th

10 13 0.248

Obesity
BMI ≥ 97th percentile

17 28 0.001

Overweight + Obesity
27 41 0.001

BMI ≥ 85th percentile

P-values for comparisons between aged 8 and 9 years (χ2 test).

Fig. 1.—Bland-Altman plot.
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tion between the two criteria determining the preva-
lence rates of overweight + obesity allow us to
conclude that there is a good agreement between these
two criteria. Figure 2 (Passing-Bablok regression)
shows that differences between the two methods
assessing overweight and obesity separately tend to
disappear when excess weight is considered as a
unique parameter. Cusum test for linearity reveals no
significant deviation from linearity (p > 0.10).

Discussion

This study shows a high prevalence of overweight
and obesity among children, confirming values previ-
ously obtained by other analyses undertaken in
different Spanish regions, such as the enKid study.19

According to the enKid study carried out on children
and young Spanish people, the highest overweight and
obesity total prevalence was observed from ages
between 6-9 and between 10-13 years old, with total
overweight and obesity rates of 30% and 31%, respec-
tively.19 The students participating in the current study
were between 8 and 9 years old, thus, they were within
the age range that the enKid data identified as having an
increased risk of overweight and obesity. 

In other recent studies, the values obtained for
overall overweight and obesity prevalence in children
were 30% in Cuenca (children between 9-10 years
old),14 32% in Basque Country (children between 7-10
years old),15 26% in Canary Islands (children between
12-14 years old)20, 28% in Balearic Islands (children
between 12-17 years old),21 39% in Galicia (children
between 10-12 years old)16 and 32% in Navarra (chil-
dren 8 years old)11. Despite methodological differences
(range of age, procedure to collect data, etc.), the
figures of prevalence of the current study with respect
to overweight and obesity (33%) are higher than those
of other studies as, for example, Cuenca (22% over-
weight and 8% obesity), Basque Country (28% over-
weight and 4% obesity), Canary Islands (12% over-
weight and 14% obesity), Balearic Islands (17%

overweight and 11% obesity) and Navarra (25% over-
weight and 7% obesity). Nevertheless, the prevalence
shown in this study is lower than the prevalence
reported in Galicia (30% overweight and 9% obesity).

Methodological differences (e.g., Cole or Hernandez
methods to determine overweight and obesity) make
especially difficult to compare results from different
studies. However, previous data indicate that total
overweight and obesity prevalence is the most suitable
indicator for measuring child overweight and obesity.
This is due to its independence of the underlying
criteria.22 In addition, when applying the criteria of
IOTF, the prevalence of excess weight increases until
36%. With respect to the rates of overweight and
obesity, comparing with each other, the method of Cole
seems to overestimate overweight (or vice versa under-
estimate obesity) whilst the method of Hernández
seems to overestimate the prevalence of obesity (or
vice versa underestimate overweight). Nevertheless,
considering the total prevalence of overweight and
obesity, both methods seem to be equally useful.

Data also show that obesity and excess weight
prevalence were significantly higher in 9 year-old chil-
dren (28% and 41%, respectively) when compared
with 8 year-old children (17% and 27%, respectively).
Previous studies in other Spanish regions showed that
the highest obesity rates were present in the following
age ranges: 7-10,15 6-13,19 and 8.11

In the current study, the overweight prevalence was
higher in girls when compared with boys (12% vs
10%), but the prevalence of obesity was higher in boys
(23%) than in girls (21%), although these differences
were not significant. Thus, the overall overweight and
obesity prevalence was the same in both sex (33% in
girls and boys). Prevalence rates of obesity found in
other studies in both boys and girls have been different,
thus their interpretation becoming difficult. For
example, in Canary Islands, the overall overweight and
obesity prevalence in adolescents was higher in girls
when compared with boys (30% vs 23%).20 However,
in Cuenca and Basque Country studies, the data
obtained showed the opposite. That is, overweight
and/or obesity prevalence were higher in boys than in
girls.14,15 Henriquez Sanchez20 and Aranceta-Bartrina23

suggest that the majority of the Spanish studies show
higher excess of weight prevalence in boys, when
compared with girls. However, another studies show
the opposite24 and in some cases these studies show no
differences between boys and girls with respect to total
overweight and obesity prevalence.25

Our data show an alarmingly high prevalence of
excess weight in children. The values found in our
study are higher than those observed in infants and pre-
school children from 18 different countries.26 The study
of Cattaneo and colleagues26 found a prevalence of
overweight-obesity ranging from 12% in Romania to
32% in Spain. Countries from the Mediterranean
region and British islands reported higher rates than
those from middle, northern and eastern Europe.26
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Fig. 2.—Passing-Bablok regression.
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It must be note that the current study was
conducted in Andalusia, where, together with the
Canary Islands, Galicia and Murcia, the enKid study
identified the highest rates of obesity and overweight
in Spain.23 Other recent studies in our context (South
of Spain) have reported a overweight prevalence
between 18.3-32.2% and 10.9-26.1% in girls and
boys respectively, this referred to 9-17 year-old chil-
dren and adolescents. With respect to obesity preva-
lence, these studies have shown a higher prevalence
in schoolgirls between 12-13 year-old adolescents
(15.1%) than in boys at the same range of age. From
13 years onwards obesity prevalence seems to
increase progressively in boys.27,28 In a narrower
range of age (12-16 year-old adolescents) another
study reported 9.7% of participants with a BMI ≥ 85th

percentile and 7.5% with a BMI ≥ 95th percentile.29

Finally in the PONCE study, including children
between 6-13 years old, authors found 13.81% for
overweight prevalence, 8.75% for obesity preva-
lence, and 22.57% for excess weight prevalence.30 In
the current study, the first data of overweight and
obesity prevalence in a childhood population from
Seville (Andalusia) have been shown.

Specifically data show high overweight and
obesity prevalence in an 8-9 year-old population
from Alcalá de Guadaíra (Andalusia). Our results
provide information about a range of age that the
enKid data identified with increased risk for over-
weight and obesity.19 Thus, we suggest that greater
attention should be paid at this age. This should
include the development of interventional strategies
and nutritional programs focused on these school-
age children. In view of this study, Public Health
Authorities should set up and regulate surveillance
programs and preventive strategies. As a result of
studies like this, the National Health Authorities
have focused on the design of nutritional strategies to
improve the lifestyles of Spanish school children
(i.e., the NAOS strategy and THAO program).
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PREVALENCIA DE MALNUTRICIÓN Y SUS 
FACTORES ETIOLÓGICOS EN HOSPITALES

Resumen

Introducción: La desnutrición en los pacientes ingresa-
dos en el hospital es altamente prevalente, e impacta nega-
tivamente en su evolución clínica. El Grupo de Trabajo
para el Estudio de la Desnutrición Hospitalaria en
Cataluña se creó para general Guías de consenso para pre-
venir y/o tratar la desnutrición en los hospitales de
Cataluña, España. 

Objetivos: Los objetivos del estudio fueron determinar
la prevalencia de desnutrición al ingreso en los hospitales
de Cataluña, y evaluar la relación entre desnutrición,
datos sociales y demográficos, coste relacionado con la
enfermedad y mortalidad. 

Métodos: Estudio prospectivo y multicéntrico realizado
en 796 pacientes ingresados en 11 hospitales representa-
tivos de la población hospitalizada en Cataluña. El estado
nutricional se evaluó utilizando la herramienta Nutritional
Risk Screening 2002. 

Resultados: De forma global, 28,9% de los pacientes esta-
ban desnutridos en el momento del ingreso. Los pacientes
más ancianos, trabajadores no manuales, ingresados en el
hospital procedentes de Urgencias y con más comorbili-
dades son los que presentaron mayor prevalencia de desnu-
trición. El tipo de hospital (Segundo nivel versus Tercer
Nivel) también fue un factor predisponerte a la desnutri-
ción. La estancia hospitalaria fue mayor en los pacientes
desnutridos (10,5 vs 7,7 días, p < 0,0001). La necesidad de
centro de convalecencia al alta hospitalaria fue mayor en los
pacientes desnutridos, así como la mortalidad (8,6% desnu-
tridos vs 1,3% normonutridos, p < 0,0001).

Conclusiones: La prevalencia de desnutrición es elevada
en los pacientes ingresados en el hospital en nuestra comu-
nidad, lo que resulta en mayores costes sanitarios y mayor
mortalidad. La edad, clase social y características del Ser-
vicio y del Hospital son los principales factores involucra-
dos en la presencia de desnutrición hospitalaria. 

(Nutr Hosp. 2012;27:469-476)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5510
Palabras clave: Desnutrición hospitalaria. Desnutrición.

Estado nutricional. Cribado nutricional. Nutritional Risk
Screening (NRS).

Abstract

Background: Malnutrition among inpatients is highly
prevalent, and has a negative impact on their clinical
outcome. The Working Group for the Study of Malnutri-
tion in Hospitals in Catalonia was created to generate
consensus guidelines for the prevention and/or treatment
of malnutrition in hospitals in Catalonia, Spain. 

Aims: The objectives of the study were to determine the
prevalence of malnutrition on admission to hospital in
Catalonia and to assess relationships between malnutrition,
social and demographic data, overall costs, and mortality. 

Methods: Prospective and multicenter study conducted
with 796 patients from 11 hospitals representative of the
hospitalized population in Catalonia. Nutritional status was
evaluated using the Nutritional Risk Screening 2002 method. 

Results: Overall, 28.9% of the patients are malnourished
or at nutritional risk. Elderly patients, non-manual workers,
those admitted to hospital as emergencies and with higher
co-morbidities had higher risk of malnutrition. The type of
hospital (second level vs. tertiary or University referral) to
which they were admitted was also a factor predisposing to
malnutrition. Length of hospital stay was longer in malnour-
ished patients (10.5 vs. 7.7 days, p < 0.0001). The need for a
convalescent home on leaving hospital was higher as well as
the risk of mortality (8.6% malnourished vs. 1.3% non-
malnourished, p < 0.0001).

Conclusions: The prevalence of malnutrition is high in
patients on admission to hospital in our community, resulting
in elevated overall costs and higher risk of mortality. Age,
social class and characteristics of the Unit and the Hospital are
the main factors involved in hospital malnutrition.

(Nutr Hosp. 2012;27:469-476)
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Key words: Hospital malnutrition. Malnourishment.

Nutritional status. Nutritional screening. Nutritional Risk
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NRS: Nutritional Risk Screening.
CCI: Charlson co-morbidity index.
BMI: Body Mass Index.

Introduction

Malnutrition is a very frequent condition among
hospital inpatients in industrialized countries. Studies
conducted over the past few years have identified
malnutrition in 25–50% of the hospitalized popula-
tion.1-6 The observed variation in prevalence between
studies results, mainly, from the methodology used
for diagnosing malnutrition, and on the type of
patient population under study (medical or surgical
pathologies; emergency versus scheduled interven-
tion). 

In general, malnourished patients have higher rates
of morbidity,7,8 mortality,8,9 hospital readmission8 as
well as a greater need for convalescent homes on
leaving hospital. As a consequence, there are increased
costs for healthcare and social services provision8.
Hence, scientific societies have encouraged the use of
guidelines and nutritional screening methods for early
intervention.10

The etiology of hospital malnutrition is complex.
The underlying illness for which the patient is hospital-
ized is an important factor in the presentation of malnu-
trition, but it is incorrect to consider that the malnutri-
tion is inherent in the disease and, as such, not
treatable. This has been demonstrated in numerous
nutritional intervention studies in different pathologies
in which the malnutrition was partly reversible.11

In 2006 a working group (Group for the Study of
Malnutrition in Hospitals in Catalonia) was set-up in
Spain. It was composed of healthcare professionals
from different areas of clinical nutrition, and the objec-
tive was to generate consensus guidelines for the
prevention and/or treatment of malnutrition in hospi-
tals in Catalonia (Autonomous Community with
approximately 7 million inhabitants in the Mediter-
ranean region of northeast Spain). 

This multicenter study conducted with patients from
different healthcare segments of the Community was
aimed to assess the nature of inpatient malnutrition in
Catalonia and to establish relationships between
possible factors predisposing to malnutrition and the
consequences on various healthcare economic indica-
tors, as well as on morbidity and mortality. Hence, the
aims of the present study were: a) to determine the
prevalence of malnutrition in patients admitted to
representative hospitals in Catalonia; and b) to assess
the relationships between malnutrition, social and
demographic parameters (age, gender, socio-economic
group), length of hospital stay (LOS), the need for
additional healthcare resources on discharge, and
mortality.

Materials and methods

Patients

Multicenter prospective and observational study
with 11 participating hospitals (7 tertiary level and 4
secondary level) in Catalonia with a total of 4179 beds.
The population under study is assumed to be represen-
tative of the overall hospitalized population in
Catalonia since the reference population of these
participating hospitals covers approximately 5 of the 7
million inhabitants of Catalonia. 

The sample selection was stratified by hospital size
and by hospital units so that no single hospital unit
would be under or over-represented. Critical patients
were excluded from the study, as were pediatric
patients and pregnant women.

Patients were selected randomly from the previous
day’s admissions and, in the case of weekend admis-
sions, within a maximum of 48-72 hours. Data were
collected at each participating hospital by qualified
personnel with previous experience in nutritional eval-
uation methods. A centralized database was set-up and
the data were evaluated by a single research specialist.
Participation in the study was voluntary, and informed
consent was obtained in all cases. The study was
approved by the local Ethics Committee.

Variables studied

Social and demographic variables: age, gender and
socio-economic group. The classification proposed by
the Spanish Society of Epidemiology and the Spanish
Society of Family & Community Medicine was used to
determine socio-economic status.12 This validated clas-
sification for the Catalonian population13 is based on an
evaluation of the patient’s occupation, employment
and education level and classifies individuals into 5
social strata. Social classes I, II, and III are: manage-
ment, degree-level educated professionals and office
workers, or those in management support roles, while
class IV includes skilled or semi-skilled workers and
class V contains un-skilled laborers.

Anthropometric variables: Height was measured with
subjects standing when possible, using a stadiometer and
measured to the nearest 0.1 cm. In patients who are
unable to stand upright, an estimation of height was done
using the length of the ulna (distance from the olecranon
to the styloid).14 Weight was measured with patients
wearing light clothes using a mechanical calibrated scale,
and measured to the nearest 0.1 kg. When not possible to
obtain a weight measurement, we used the last known
weight recalled by the patient or his/her family and,
where absent, the weight was estimated by the
researcher. Body Mass Index (BMI) was calculated as
body weight (in kg) divided by the height (in m2).

Variables relating to hospital admission: a) Reason
for admission to hospital: diagnosis based on the Inter-
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national Classification of Diseases ICD-9; b) Type of
admission (scheduled or emergency; admission for
medical or surgical pathology); c) Charlson co-
morbidity index (CCI) which enables the complexity of
the patient’s pathology to be evaluated through his/her
co-morbid conditions. This validated index is closely
related to mortality associated with co-morbidities;15 d)
LOS; and e) Patient destination following discharge
from hospital (own home, nursing home, or death).

Nutritional screening: Nutritional screening is
carried out using the Nutritional Risk Screening 2002
(NRS-2002) method. This questionnaire is recom-
mended by the European Society for Clinical Nutrition
and Metabolism (ESPEN) because it can be applied to
all patients admitted to hospital, and is easy to use.10

This two-part screening system was applied to all the
participating patients within the first 72 hours of
admission to hospital. Patients who responded in the
negative to the first four questions were considered
normo-nourished. Patients who responded in the affir-
mative to any of the initial screening questions went on
to complete the full nutritional risk analysis. If they
scored ³3 they were considered malnourished, or in a
situation of nutritional risk.

Statistical methods

Sample size estimation

To estimate the prevalence of malnutrition in our
population we drew on data from other similar studies,8

considering an expected malnutrition prevalence
approximately 40%. With an expectation of around
10% non-responders to the questionnaires and with an
alpha risk of 5% and a precision of ± 5%, it was esti-
mated that 409 individuals would need to be studied. It
was decided that 800 patients would be enrolled in
order to achieve appropriate precision when estimating
prevalence in population subgroups and, as well, suffi-
cient numbers of study subjects to explore relation-
ships between malnutrition and the possible etiological
factors (secondary objective).

Analysis and presentation of results

The results are expressed as median and inter-quar-
tile range. Comparisons between groups were with the
Chi-squared test and the U-Mann-Whitney test,
depending on the type of variable. A multiple logistic
regression model was used to explore the risk of
malnutrition in relation to the factors in the study
considered determinants of the malnutrition. 

For the purposes of the present analyses, socio-
economic status was reassigned into 2 groups: a)
manual workers (to include socio-economic categories
IV and V); and b) non-manual workers (to include cate-
gories I, II and III).

The diagnoses at hospitalization were according to the
pathology from the CIE-9 MC classification: a) infec-
tions, b) hematological diseases, c) neoplasms, d)
vascular disease, e) endocrine disorders, f) respiratory
diseases, g) digestive pathology, h) minor surgery, i)
cardiologic diseases, j) neuropathology, k) genitourinary
pathology, l) locomotive system abnormalities, and m)
other pathologies. The onco-hematological group of
pathologies was subsequently analyzed separately due
to its distinct characteristics. The different types of
hospitals (secondary vs. tertiary level of assistance) were
compared to assess whether there were any relationships
between type of hospital and the types of patients
attended-to. Multivariate analysis was performed using
the presence of malnutrition as the dependent variable
and with age, socio-economic status, type of admission
(emergency or scheduled), healthcare treatment (medical
or surgical), hospital type (secondary or tertiary), the
CCI index and the diagnosis that led to the hospital
admission as co-variables. 

The data were processed using the SPSS (version 15.0).

Results

Results of the overall sample

A total of 796 patients could be included in the
analyses (table I), admitted to the participating hospi-
tals over the 24-72 hour period prior to the nutritional
screening. Causes for exclusion from the analyses were
incomplete nutritional screening (n = 2), 1 patient < 18
years of age and 1 patient pregnant. Table II summa-
rizes the general characteristics of the patients in the
study. The results of the nutritional screening using
NRS-2002 shown that 28.9% of all patients included in
the study were positive and considered as malnour-
ished or at nutritional risk.

Prevalence of malnutrition
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Table I
Distribution of the patient sample by hospital

Hospital
Beds Sample
(n) included (n)

Tertiary level hospitals (University referral)
Hospital Arnau de Vilanova (Lleida) 4,305 55
Hospital Universitari de Bellvitge (Barcelona) 4,759 124
Hospital Clínic (Barcelona) 4,650 108
Hospital Dos de Maig (Barcelona) 4,161 34
Hospital Germans Trias i Pujol (Badalona) 4,457 95
Hospital Vall D’Hebron (Barcelona) 4,553 114
Hospital Josep Trueta (Girona) 4,279 54

Secondary level hospitals (District General)
Hospital Universitari de San Joan (Reus) 4,242 51
Hospital Parc Taulí (Sabadell) 4,404 84
Hospital General d’Igualada (Igualada) 4,151 32
Hospital San Joan de Deu (Manresa) 4,217 45

Total 4,179 796
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Full screening data analyses indicated that patients
with positive screening were older and had a greater
number of associated co-morbidities (higher CCI).
More individuals with positive screening were
admitted for medical conditions, via the emergency
units, and more individuals were from the higher socio-
economic groups (including social and economic
subclasses I, II and III) (table III). LOS was signifi-
cantly longer in patients who screened positive (10.5 ±
9.5 days vs. 7.7 ± 7.8 days, p < 0.0001). The mortality
rate was also higher in patients who screened positive
(8.6% vs. 1.3%, p < 0.0001).

Figure 1 depicts the percentage positive screening
outcomes on the NRS-2002 segregated with respect to
the diagnosis for admission to hospital. Patients with
blood disorders and infectious diseases showed a

higher prevalence of malnutrition on the NRS-2002
scale. 

Analysis of the NRS-2002 segregated by hospital
type showed that third level hospitals accounted for
31.4% of the positive screening results compared to
19.3% in second level hospitals (p = 0.002). For this
reason, we performed the analysis of the outcome
segregated with respect to hospital type. 

Outcomes segregated with respect to hospital type

There were no differences with regard to age, BMI or
gender distributions between second and third level
hospitals. However, in the third level hospitals there was
a greater number of manual workers and of patients with
more complex healthcare needs (higher score on the CCI)
(p < 0.001). No differences were noted in relation to
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Table II
General characteristics of the patients included

in the study

Characteristic N

Age; years, mean (range) 62.3 (17-95)

Gender; male/female, % 55.2/44.8

Socio-economic group; “Non-manual” workers, % 26.6
I, % 4.6 
II, % 4.3
III, % 17.7

Socio-economic group; “Manual” workers, % 73.4
IVa 40.9
V, % 32.5

Weight; kg, median (range) 71 (28-181)

Height; m, median (range) 1.63 (1.35-1.97)

BMI; kg/m2, median (range) 26.4 (11.4-63.3)

Diagnosis/pathology
Locomotive system, % 8.4
Cardiac, % 12.5
Digestive, % 13.1
Endocrine, % 5.2
Genitourinary, % 6.6
Hematological, % 2.1
Neoplasia, % 16.7
Neurological, % 3.4
Respiratory, % 7.4
Minor surgery, % 5.7
Circulation system, % 4.1
Others, % 7.9

Type of admission to hospital
Emergency, % 53.6
Scheduled, % 39.4
Pathology

Medical, % 49.0
Surgical, % 51.0

Charlson Co-morbidity Index, median (range) 1.88 (0-10)

Hospital stay (days), median (range) 8.62 (1-78)

Patient Destination on discharge from hospital
Home, % 91.3
Convalescent home, % 5.3
Death, % 3.4

Table III
Characteristics of the overall sample using

the NRS-2002 assessment

NRS-2002 NRS-2002
P

positives negatives

Age, years, mean ± SD 68.5 ± 16 59.6 ± 17 < 00.001

Charlson index, mean ± SD 2.78 ± 2.1 1.5 ± 1.7 < 0.0001

Type of admission, %
Medical 39.0 61.0
Surgical 19.6 80.4 < 0.0001

Type of Admission; %
Scheduled 22.3 78.7
Emergency 34.3 65.7 < 0.0001

Socio-economic group; % 
“Manual” workers 26 74
“Non-manual” workers 34 66 < 00.003

Hospital stay, days, mean ± SD 10.5 ± 9.5 7.7 ± 7.8 < 0.0001

Destination on discharge; %
Home 83.6 94.4
Convalescent home 7.8 4.3 < 0.0001
Death 8.6 1.3

Fig. 1.—Patients with positive NRS-2002 on admission to hospi-
tal classified according to the clinical cause for admission.
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mean LOS between tertiary and secondary hospitals,
although differences were evident in respect to destina-
tion on discharge: patients from second level hospitals
needed nursing homes more frequently, but also they
have a lower overall mortality rate (table IV).

Differences with respect to the type of patients
treated at the different types of hospital are in table V.
In secondary as well as third level hospitals, emer-
gency admissions and medical treatments have a
higher prevalence of malnutrition. Likewise, the need
for a convalescent home was significantly higher in
patients who screened positive in second level hospi-
tals. Mortality however was much higher in positively
screened patients admitted to third level hospitals.
Multivariate analysis was performed using the pres-
ence of malnutrition on the NRS-20002 questionnaire
as the dependent variable and age, socio-economic
status, type of treatment (medical/surgical), type of
admission (scheduled/emergency), CCI, hospital type
(secondary/tertiary) and onco-hematological diagnosis
as the independent variables. The results are summa-
rized in table VI. The risk of malnutrition measured
with the NRS-2002 screening test increases with age,
in the presence of co-morbidities, and is higher in
patients admitted for medical treatment to third level
hospitals with onco-hematological diseases and who
belong to the non-manual worker socio-economic
category.

Discussion

Malnutrition on admission to hospital is highly
prevalent, and the causes are very complex. The results
of our study show that, of a representative Catalonian
inpatient population, approximately 30% are malnour-
ished on admission to hospital. The present study is one
of few that have evaluated the underlying relationship
between complexity of patient pathology or the level of
healthcare treatment received and the risk of presenting
with malnutrition.

The results of our study enable us to affirm that
malnutrition is more likely to be present when the

Prevalence of malnutrition
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Table IV
Characteristics of the patient sample classified

by hospital type

Second level Third level

Characteristic
hospital Hospital

P
(District (University
General) referral)

Age, years, mean ± SD 64.3 ± 18.7 61.8 ± 17 NS

BMI, mean ± SD 26.7 ± 5.2 26.3 ± 5.5 NS

Gender
Female, % 49.7 50.3

NS
Male, % 50.3 49.7

Socio-economic group
“Manual” workers, % 80.0 69.0
“Non-manual” workers, % 20.0 31.0

< 00.003

Charlson index 1.58 1.94 0.039

Type of admission
Emergency, % 70.0 54.5

< 0.0001
Scheduled, % 30.0 45.5

Type of admission 
Medical, % 49.7 48.6
Surgical, % 50.3 51.4

NS

Destination on discharge
Home, % 88.8 91.9
Convalescent home, % 10.0 4.1 < 00.004
Death, % 1.3 4.0

Hospital stay, days; mean ± SD 8.7 ± 7.0 8.6 ± 8.7 NS

NRS-2002 
Positive, % 19.3 31.8
Negative, % 80.7 68.2 < 0

0.002

Table V
Patients positive on NRS-2002 assessment segregated with respect to hospital-relevant data

Hospital type Variable
NRS-2002 NRS-2002

p
positive negative

Tertiary level
Type of treatment

Medical 41.9 58.0
p < 0.0001

(University referral) Surgical 22.3 77.6

Type of admission
Scheduled 23.5 76.4

p < 0.0001
Emergency 38.6 61.3

Home 84.1 95.6 p = 0.0001
Destination on discharge Convalescent home 6.5 3.0

Death 9.5 1.4

Secondary level 
Type of treatment

Medical 28.7 71.2
P = 0.002

(District General) Surgical 9.8 90.1

Type of admission
Scheduled 14.6 85.4

p = 0.315
Emergency 21.4 78.5

Home 80.6 90.7
Destination on discharge Convalescent Home 16.1 8.5 P = 0.23

Death 3.2 0.8
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patient is admitted via the emergency route or admitted
in medical units.

Among the studies which have evaluated the rela-
tionship between the type of hospital admission and
risk of malnutrition, three Spanish studies are worthy
of note and which also show that patients admitted
through the emergency route are at higher risk of
malnutrition. Planas et al.,8 in a study conducted at a
single tertiary level hospital, showed that malnutrition
was present in 51.5% of all patients admitted to
hospital through the emergency department compared
to 44% of patients admitted for scheduled treatment. 

Similarly Lobo et al.,16 in a study conducted in a
university hospital, observed malnutrition in 52% of
patients admitted through the emergency department
compared to 33% of scheduled admissions.

Recently, a large multicentric study has been
conducted in Spain (Predyces, Prevalence of hospital
malnutrition and associated costs in Spain),17 and
demonstrated a prevalence of hospital malnutrition of
23% of patients at admission, higher in older patients,
with a diagnosis of neoplasia, respiratory or cardiovas-
cular disease, and admitted in medical departments.
Furthermore, the LOS was higher in malnourished
patients, as well the hospital costs. 

The results of our present study also confirm previous
findings of a higher prevalence of malnutrition in
medical treatment units of hospitals, compared to
surgical units.8,16

The prevalence of hospital malnutrition observed in
our study is similar to that observed in the majority of
international studies.1-9 It is of note that this situation
has shown no improvement over the years, despite
more awareness of the problem as well as the develop-
ment and implementation of nutritional support tech-
niques capable of preventing and reversing malnutri-
tion.

The first step towards reversing malnutrition in hospi-
tals is the implementation of effective initial nutritional
screening that is capable of identifying those patients
who ought to receive a more complete nutritional evalua-
tion.18 In the year 2002, the European Society for Clinical

Nutrition and Metabolism (ESPEN) developed the Nutri-
tional Risk Screening 2002 tool and recommended nutri-
tional support based on the severity of the malnutrition
and on the increase in nutritional requirements due to the
illness under consideration.10,19 The ESPEN recommends
this nutritional screening method which takes into
account the age of the patient and the severity of the
illness. It can be carried out on almost all patients
admitted to hospital,10 and is precise and accurate.20

In Spain, the Spanish Society for Parenteral and
Enteral Nutrition (SENPE) also encourages the use of
nutritional screening methods for patients on being
admitted to hospital.21 As demonstrated in different
studies, whether assessed by clinical evaluation8 or
electronic database,22,23 the prevalence of malnutrition
is seen to be high. For example, using clinical methods,
the prevalence of malnutrition on admission to hospital
in a study conducted in a tertiary hospital in Andalucia
(southern Spain) was around 46%.16 The same preva-
lence of malnutrition of 46% was also reported by a
hospital of similar characteristics in Catalonia (north-
east Spain) using subjective global assessment (self-
administered questionnaire) of nutritional status.8 As a
result of this high prevalence of hospital malnutrition,
recently SENPE has promoted a multidisciplinary
consensus on the approach to hospital malnutrition in
Spain.24 The initiative has the objective to establish
recommendations that facilitates decision-making and
action to prevent, to diagnose and to treat the disease-
related malnutrition both in primary care setting and
hospital admission. The consensus was obtained with
the collaboration of 21 spanish scientific societies, and
lays the groundwork for starting the fight against
disease-related malnutrition.

In our study we used a randomly selected population
sample from second as well as third level hospitals.
This ensures a representative distribution of the hospi-
talized population in Catalonia. The two different
hospital types provided care for patients with different
levels of pathology complexity. Also, there were
differences in the types of admission (scheduled or
emergency). These two variables have an impact on the
percentage of malnourished patients noted on admis-
sion to hospital and, as well, on the post-discharge-
from-hospital pathways: a greater need for nursing
homes by patients receiving treatment at second level
hospitals, and a higher mortality in patients having
received treatment at third level units. 

The majority of studies published to-date have been
conducted with single-centered patient populations,
without taking into account details pertaining to the
characteristics of the population receiving attention by
the hospital. This makes comparisons of prevalence
data difficult. 

As in the present study seeking to determine the
prevalence of malnutrition in hospitals, some interna-
tional projects have studied populations from different
types of hospital with different levels of healthcare
treatment. As such, comparing the data with that of the
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Table VI
Multiple regression analysis of the factors predisposing

to a positive assessment on NRS-2002

Independent variables
Odds 95% Significance
Ratio CI P

Age 1.031 1.01-1.04 < 0.0001

Socio-economic group
(Manual worker)

0.63 0.4-0.9 0.0015

Admission type (Emergency) 1.39 0.9-2 0.08

Treatment (Medical) 1.82 1.2-2.6 0.001

Type of Hospital (Secondary level) 0.45 0.28-0.7 0.001

Charlson index 1.26 1.1-1.3 < 0.0001

Diagnosis (Hemato-oncological) 2.16 1.47-3.1 < 0.0001
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present study is possible. In Germany, Pirlich et al.25

compared the prevalence of malnutrition on admission
to hospital using the Subjective Global Assessment in 7
University hospitals and 6 non-University hospitals.
The overall prevalence of malnutrition was very
similar to that observed in our study (27%), albeit the
University hospitals had a significantly lower preva-
lence of malnutrition in comparison to the non-Univer-
sity hospitals (20.2% vs. 36.8 %, p < 0.001). This could
be because the non-University hospitals provided care
for the less serious-ill patients, despite being signifi-
cantly older (70 vs. 56 years in the University hospi-
tals). In our study, no significant differences were
noted with respect to the mean age of patients receiving
attention from the different healthcare providers.
However, there were differences in the complexity of
the patient pathologies. Two of the independent risk
factors for malnutrition status on admission to hospital
in the study by Pirlich et al. coincided with those
detected in our study i.e. age and cancer. 

In our study, in both types of healthcare facility
(second and third level), LOS was significantly longer
in patients who were NRS-2002 positive (10.5 vs. 7.7
days in patients who were NRS-2002 negative, p <
0.0001). As in other studies8,9 mortality was also signif-
icantly higher in those patients who were NRS-2002
positive at the beginning of the study, and underlines
the importance of identifying those individuals who
require effective nutritional support.

We included the influence of social class (or socio-
economic status) on the prevalence of malnutrition on
admission to hospital since this variable has not been
studied sufficiently, to-date. We noted that non-manual
workers had a higher risk of malnutrition on admission
to hospital than manual workers. This could be
explained by the prevalence of obesity tending to be
higher among the manual worker social classes (p =
0.05, data not shown) and, in obese patients, involun-
tary loss of weight is underestimated (albeit this has not
as yet been confirmed). Recently,26 illiteracy and civil
status have been described as risk factors for malnutri-
tion on admission to hospital i.e. higher in illiterate
patients (OR: 2.45, 95% CI: 1.52-3.96) and in single,
divorced and widowed patients (OR: 1.55, 95% CI:
1.02-2.35). The level of formal academic education
was also related to the risk of malnutrition on hospital-
ization, but social class, most closely related to occupa-
tion, was not evaluated.27

Patients with oncology-related diagnoses are
confirmed as a group at risk of malnutrition within the
hospital. Other studies have identified this association.
Planas et al.8 found that cancer diagnosis increased the
risk of non-scheduled patient re-admission, whilst
Pirlich24 et al., reported a higher risk of malnutrition in
cancer patients (OR: 1.509, 95% CI: 1.180-1.930). 

As has been highlighted in the literature, our study
clearly demonstrates that malnutrition in hospital is not
only associated with higher mortality but, even with
successful treatment, is related to higher expenditure in

the health services because of longer stays in hospital
and more need for nursing homes on discharge from
hospital. Several studies have shown the relationship
between hospital malnutrition and the increase in
morbi-mortality.28 Similarly, malnutrition has also
been associated with different economic markers such
as prolonged hospital stay,29,30 increased need for
periods in nursing homes,8 and a higher rate of re-
admission.16

Our study has several limitations which need to be
taken into account. Although the population studied is
representative of the patient population in hospitals, the
prevalence observed cannot be extrapolated to the
long-stay hospitalized patient population. Another
limitation is that the degree of patient pathology
complexity was measured using the CCI. This index
has been validated, and correlates well with mortality,
hospital stay and the patient’s destination on discharge
from hospital.15 It does, however, include certain
pathologies and their grades which have changed radi-
cally in recent years in terms of treatment and prog-
nosis (AIDS, for example) and, as such, the CCI
system needs to be updated. Finally, in the analysis of
causes of malnutrition, other emerging factors such as
the tobacco habit, which has been described recently26

as a risk factor for malnutrition on admission to
hospital, had not been considered in the present study.

To summarize, our study demonstrates that the
prevalence of malnutrition on admission to hospital in
a representative sample of hospitals in Catalonia is
approximately 30%. The typical profile of the patient
with the highest risk of malnutrition is: elderly, non-
manual worker with multiple co-morbidities, admitted
to hospital via the emergency department for medical
treatment in a third level hospital, and with a hemato-
oncological diagnosis.

This study enables us to identify those individuals
who are at a higher risk of suffering from malnutrition
and the associated complications. Further studies are
required to determine why there remains a low applica-
tion of screening procedures and evaluation of nutri-
tional status despite many tools have been developed
and can be used to detect hospital malnutrition in early
stages.
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Hospital Vall d’Hebron: Miguel Giribés, Àgueda
Sanmartín, Cleofé Pérez-Portabella, Hegoi Segurola

Hospital de Bellvitge: Nuria Virgili, Cocó Vila-
rasau, Gloria Creus, Lorena Arribas, Montserrat Giró,
Pilar Garrido, Mónica Montserrat, Angels Fernández,
Cristina Masuet.

Hospital Clínic Barcelona: Pere Leyes, Marta
Herrera, Núria Mundó, Ana Pérez, Montserrat Pujades,
Bàrbara Romano, Patrícia Juvells, Mireia Mora,
Gonzalo Díaz.

Hospital Germans Trias i Pujol: Clara Joaquim, Eva
Martínez, Montserrat Cachero, José Manuel Sánchez,
Mª José Sendrós, Luis Restoy.

Corporació Sanitària Parc Tauli: Amelia Espa-
llargas, Antonia Humanes, Marina Luengo, Coral
Sauret.

Hospital Arnau de Vilanova: Joan Anton Schoenen-
berger, Silvia Gros.

Hospital Josep Trueta: Silvia Mauri, Anna Pibernat,
Núria Pons, Neus Salleras.

Hospital Sant Joan de Reus: Antoni Rabassa, Fran-
cesc Marimon, Isabel Megias, Carme Martí.

Hospital de Manresa: Pilar Flotats.
Hospital Dos de Maig: Lluis Vila.
Hospital de Igualada: Judith Mayolas.
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EORTC QLQ-C30 QUESTIONNAIRE ROLE
AS PREDICTOR FOR MALNUTRITION RISK

IN HEAD AND NECK CANCER MEXICAN
PATIENTS

Abstract

Introduction: Head and neck cancer treatment restricts
oral intake and conditioning malnutrition. Adequate nutri-
tional support during treatment can limit the impact of side
effects.

Objective: To describe EORTC QLQ-C30 role for malnu-
trition risk screening in head and neck cancer patients.

Methods: Analytical and cross-sectional, diagnostic test
study in head and neck cancer patients. We correlated
malnutrition diagnosis with subjective global assessment
(SGA) and score for the EORTC QLQ-C30 scales with
Pearson and Spearman correlation. We realized COR
(Receiver Operating Characteristic) curves to calculate cut
point in the score for the EORTC QLQ-C30 scales; we
calculated sensitivity, specificity, positive predictive value,
negative predictive value and Odds Ratio through logistic
regression. 

Results: Functional scales (role, physic, global health
status/QoL) showed limited utility to malnutrition risk esti-
mation in people with head and neck cancer. Symptoms’
scales with strong association were: pain (sensitivity 76.47%,
specificity 69.23%), insomnia (sensitivity 88.24%, specificity
53.85%), fatigue (sensitivity 70.59%, specificity 76.92%). 

Conclusions: EORTC QLQ-C30 questionnaire is a
useful tool to early malnutrition diagnosis in head and neck
cancer patients with short term results in nutritional condi-
tion, treatment response and a better QoL in this kind of
patients. 

(Nutr Hosp. 2012;27:477-482)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5511
Key words: Malnutrition. Head & neck cancer. EORTC

QLQ-C30. Diagnosis.

Resumen

Introducción: El tratamiento del cáncer de cabeza y cuello
puede limitar la ingesta oral y condicionar desnutrición. Un
soporte nutricional adecuado durante el tratamiento puede
limitar el impacto de los efectos secundarios. 

Objetivo: Describir la utilidad de la encuesta EORTC
QLQ-C30 en el tamizaje de riesgo de desnutrición en
pacientes con cáncer de cabeza y cuello.

Métodos: Estudio transversal analítico, validación de
prueba diagnóstica en pacientes con cáncer de cabeza y cuello
en diferentes etapas clínicas. Se correlacionó el diagnóstico de
desnutrición (Valoración Global Subjetiva) con las escalas
del cuestionario EORTC QLQ-C30.v3 a través de las correla-
ciones de Pearson y de Spearman; se realizó una curva ROC
para determinar el punto de corte en los puntajes de las esca-
las del cuestionario QLQ-C30.v3 y el cálculo de sensibilidad,
especificidad, valores predictivos positivo y negativo, y el cál-
culo de Odds Ratio por regresión logística.

Resultados: Las escalas funcionales (función de rol, fun-
ción física y estado global de salud) presentaron valores limi-
tados para estimar riesgo de desnutrición en las personas, con
cáncer de cabeza y cuello. Las escalas de síntomas que mos-
traron mayor grado de asociación fueron: dolor con sensibili-
dad de 76,47% y especificidad de 69,23%, insomnio con sensi-
bilidad de 88,24% y especificidad de 53,85%, fatiga con
sensibilidad de 70,59% y especificidad de 76,92%.

Conclusiones: El cuestionario EORTC QLQ-C30, es una
herramienta útil para detectar tempranamente desnutri-
ción en pacientes con cáncer de cabeza y cuello, impactar el
estadio nutricio, la respuesta al tratamiento y elevar la cali-
dad de vida de estos pacientes.

(Nutr Hosp. 2012;27:477-482)
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Abreviaturas

EORTC QLQ-C30 v.3: European Organisation for
Research and Treatment of Cancer Quality of Life
Questionnaire C-30 version 3.

ROC: Receiver Operating Characteristic.
COR: Característica Operativa del Receptor.
SGA: Subjective Gobal Assessment.
VGS: Valoración Global Subjetiva.
IARC: The International Agency for Research on

Cancer.
IMC: Índice de Masa Corporal.
OMS: Organización Mundial de la Salud.
EORTC QLQ-H&N35: European Organisation for

Research and Treatment of Cancer Quality of Life
Questionnaire H&N35.

Introducción

En el terreno de la oncología la pérdida de peso rela-
cionada con el cáncer contribuye al deterioro del estado
de bienestar que es posible alcanzar en pacientes con
esta entidad e impacta otros aspectos como el pronós-
tico y la tolerancia al tratamiento antineoplásico (qui-
rúrgico, médico y de radioterapia)1. 

De forma específica se ha observado que la pérdida
de peso (y la desnutrición asociada a ésta por pérdida
de la masa muscular) reduce la competencia inmunoló-
gica y la resistencia a las infecciones lo que incrementa
la susceptibilidad a las complicaciones posquirúrgicas
y el impacto de otros tratamientos para el control sisté-
mico y local de la enfermedad afecta directamente a la
médula ósea resultando en la presencia de anemia o
leucopenia, consideradas como toxicidad hematoló-
gica2,3.

La incidencia de desnutrición en los pacientes con
cáncer alcanza porcentajes que van del 40 al 80%; la
mayor parte de los afectados, son sujetos con cáncer
del aparato digestivo o del área de cabeza y cuello4,5. La
desnutrición incrementa el riesgo de infecciones, la
toxicidad del tratamiento y los costos de los cuidados
médicos, todo asociado a una disminución en la res-
puesta al tratamiento, la calidad de vida y la esperanza
de vida6. 

Pandey N. y sus colaboradores describieron la cali-
dad de vida en pacientes con cánceres de cabeza y
cuello, en quienes la enfermedad como característica
distintiva tiene su capacidad para interferir con el len-
guaje oral, la deglución, la respiración y el sentido del
gusto, situación que impacta directamente a la ali-
mentación y por lo tanto al estado nutricio del
paciente. Estos investigadores observaron una corre-
lación negativa entre el estrés y los puntajes de cali-
dad de vida (pacientes con mayor estrés tuvieron una
menor calidad de vida). Sus resultados identificaron a
la educación, la ocupación, estado del tumor y de los
ganglios como predictores de incremento del estrés9

en este grupo específico de sujetos. 

El tratamiento del cáncer de cabeza y cuello puede
generar efectos secundarios que pueden limitar la
ingesta oral y condicionar pérdida de peso8. Se ha suge-
rido que un soporte nutricional adecuado durante el tra-
tamiento puede limitar el impacto de sus efectos secun-
darios, minimizar la pérdida de peso, mejorar la calidad
de vida y ayudar a los pacientes a recuperarse de forma
más rápida después del tratamiento, sin embargo hasta
el momento existe poca evidencia basada en la investi-
gación clínica que sustente estas aseveraciones6. 

Aquellos estudios que investigan problemas nutri-
cionales en pacientes oncológicos suelen llamar la
atención sobre la asociación entre el estado nutricio y
los resultados en salud. La mayoría se han enfocado en
los aspectos clínicos y bioquímicos y pasan por alto la
prestación de los servicios de soporte nutricional y
aspectos más cualitativos como la calidad de vida10. 

Isenring EA6 y sus colaboradores determinaron el
impacto de la intervención nutricional intensiva en los
siguientes desenlaces o resultados: peso corporal, com-
posición corporal, estado nutricio, calidad de vida y
función física comparados con los resultados de la
práctica cotidiana en los pacientes ambulatorios que
recibieron radioterapia por algún cáncer del aparato
digestivo o al área de cabeza y cuello; sus resultados
mostraron que la nutrición intensiva parece ser bené-
fica en términos de minimizar la pérdida de peso, el
deterioro del estado nutricio, la calidad de vida global y
la función física en pacientes oncológicos sometidos a
radioterapia del aparato gastrointestinal y del área de
cabeza y cuello. 

La Agencia Internacional de Investigación en Cán-
cer (IARC por sus siglas en ingles: The International
Agency for Research on Cancer), como parte de la
Organización mundial de la salud (OMS ó WHO por
sus siglas en inglés: World Health Organization), a tra-
vés de Globocan 2008, estimo que para ese año en
México hubo 2300 casos de cáncer de la cavidad oral,
con 708 defunciones (tasa de incidencia 2.4/100,000
habitantes, tasa de mortalidad 0.7/100,000 habitantes),
100 casos incidentes de nasofaringe (tasa de incidencia
0.1/100,000 habitantes) con 61 defunciones (tasa de
mortalidad 0.1/100,000 habitantes) y otros tumores de
nasofaringe sumaron 700 nuevos casos (tasa de inci-
dencia 0.7/100,000 habitantes) con mortalidad de 409
casos(tasa de mortalidad 0.4/100,000 habitantes)11. En
el Estado de Jalisco, México durante el mismo período
se registraron 412 casos incidentes con una mortalidad
de 69 casos, con una tasa de 0.98/100,000 habitantes,
que representó el 1,39% de las muertes por cáncer en el
Estado12, lo que lo sitúa por arriba de la tasa de mortali-
dad calculada para el país en este tipo de cáncer. De
forma empírica se ha observado que los pacientes con
cáncer de cabeza y cuello son pacientes con acceso a
pocos servicios de apoyo como sería el soporte nutricio,
lo que limita la posibilidad de identificar a aquellos suje-
tos en riesgo de desnutrición o con desnutrición a través
de la evaluación global subjetiva los cuales podrían
verse beneficiados de una intervención nutricia. 
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El número limitado de profesionales en el área de la
nutrición del paciente con cáncer en México obliga a
que el oncólogo busque las herramientas que le permi-
tan identificar a aquellos pacientes con cáncer de
cabeza y cuello que tengan riesgo de desnutrición o
desnutrición, para que puedan ser derivados a forma
específica con estos profesionales optimizando los
recursos existentes, aquí la encuesta QLQ-C30 vali-
dada para población mexicana, puede ser una herra-
mienta de utilidad para llevar a cabo este tamizaje,
puesto que en el contexto de la nutrición ya se ha pro-
bado su asociación con el estado nutricio del paciente13. 

En México ya ha sido evaluado el estado nutricio de
los pacientes con cáncer de cabeza y cuello localmente
avanzado14, sin embargo no se han descrito los cuestio-
narios que evalúan calidad de vida como herramientas
de tamizaje para identificar a los pacientes con riesgo
de desnutrición o presencia de desnutrición.

Objetivo

El objetivo de este estudio es describir el papel que
juega la encuesta EORTC QLQ-C30 en el tamizaje para
identificar pacientes con cáncer de cabeza y cuello en
riesgo de desnutrición o con presencia de desnutrición.

Métodos

Estudio transversal analítico para validación de
prueba diagnóstica en un grupo de 30 pacientes con
cáncer de cabeza y cuello en diferentes etapas clínicas a
través de un muestreo consecutivo. El estudio fue apro-
bado por el Comité Local de Investigación en Salud
1301 del Instituto Mexicano del Seguro Social. Se
incluyeron pacientes con cáncer de cabeza y cuello en
cualquier etapa evolutiva del padecimiento, ambulato-
rios, mayores de 16 años, que aceptaron contestar el
cuestionario EORTC QLQ-C30 validado para pobla-
ción mexicana y en quienes se evaluó el estado nutricio
a través de la evaluación global subjetiva (EGS) y la
plicometría. Se consideraron las siguientes variables:
género, edad, peso en la primera entrevista, peso habi-
tual, talla, índice de masa corporal (IMC), diagnóstico
nutricio (por EGS), peso ideal, porcentaje de peso habi-
tual, porcentaje de peso ideal, diagnóstico médico, pér-
dida de peso, porcentaje de pérdida de peso, pérdida en
los últimos 6 meses, cambio de peso en últimas dos
semanas (kilogramos), demanda metabólica, kilocalo-
rías totales consumidas y requerimiento calórico total
(calculado por la fórmula de Harris-Benedict, conside-
rando el metabolismo basal) y los puntajes de las esca-
las de calidad de vida contenidas en el cuestionario
QLQ-C30.v315. 

Las variables nominales cualitativas se describieron
en proporciones y porcentajes de intervalo, las cuanti-
tativas con promedios, desviación estándar y en las
ordinales medianas y valores percentilares. 

El cuestionario está compuestos por escalas multi-
ítem y de un ítem. EORTC QLQ-C30.v3 incluye las
siguientes escalas multi-ítem: cinco funcionales
(física, de rol, cognitiva, emocional y social), tres de
síntomas (fatiga, dolor y náusea-vómito) y una que
evalúa el estado de salud global/calidad de vida; y tam-
bién seis escalas de un ítem. Cada escala multi-ítem
incluye un conjunto diferente de ítems y ninguno de
ellos se incluye en más de una escala. Todas las escalas
(multi-ítem y un ítem) están construidas de manera
similar. El promedio bruto (raw score) de cada ítem
individual es sumado y en las escala multi-ítem divi-
dido entre el número de ítems que integran la escala;
esos puntajes de las escalas son transformados lineal-
mente para obtener un puntaje de 0 a 100 acorde a las
fórmulas e instrucciones proporcionadas en el EORTC
QLQ-C30 Scoring Manual16,17. Un puntaje más alto
implica un mayor nivel de la respuesta. Una puntua-
ción alta para una escala funcional representa un nivel
más alto de función (mayor nivel de salud), una pun-
tuación más alta en el estado de salud global/calidad de
vida, implica una mejor calidad de vida. Una califica-
ción más alta en las escalas de síntomas representa una
mayor sintomatología y/o la presencia de más proble-
mas de salud.

Como parte de la validación de prueba diagnóstica
se correlacionaron la reducción de calorías en la
ingesta calórica con las diferentes escalas de calidad de
vida contenidas en el cuestionario EORTC QLQ-
C30.v3 a través del coeficiente de correlación de Pear-
son y con el diagnóstico nutricio a través de la correla-
ción de Spearman; posteriormente para estimar el
riesgo de desnutrición se realizó una curva COR para
determinar el punto de corte en los puntajes de las esca-
las del cuestionario QLQ-C30.v3 que mostraron aso-
ciación con la reducción de la ingesta y con el diagnós-
tico nutricio, para realizar el cálculo de sensibilidad,
especificidad y factores predictivos positivo y nega-
tivo. Finalmente se realizó el cálculo de Odds Ratio a
través de regresión logística (habiendo establecido pre-
viamente a través de una curva ROC el punto de corte
en los puntajes de las escalas) para estimar el riesgo de
desnutrición en pacientes con los diferentes puntajes de
las escalas contenidas en el cuestionario EORTC QLQ-
C30.v3. Finalmente se calculó la sensibilidad, la espe-
cificidad y los valores predictivos positivo y negativo
de las escalas del cuestionario EORTC QLQ-C30 para
diagnosticar desnutrición en los pacientes con cáncer
de cabeza y cuello.

Resultados

Se estudiaron un total de 30 pacientes con cáncer de
cabeza y cuello cuya edad promedio fue de 60,7 ± 9,3
años, con las siguientes características antropométri-
cas: peso 74,81 ± 14,67 kilogramos, índice de masa
corporal (IMC) 27,39 ± 5,39 kg/m2, el porcentaje de
peso ideal al momento del estudio fue de 93,24 ± 9,5%,

Calidad de vida predictor de desnutrición

en cáncer de cabeza y cuello
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el promedio de habitual de los pacientes fue de 80,62 ±
16,56, la mediana de la pérdida de peso fue de 5 kilogra-
mos, con una mediana del porcentaje de pérdida de peso
en relación al peso ideal de 7,8% del peso ideal, circun-
ferencia media del brazo 30,17 ± 4,5 centímetros, el plie-
gue tricipital 11,31 ± 2,6 milímetros, pliegue bicipital
7,5 ± 3,12 milímetros. Además se calcularon: las kiloca-
lorías consumidas 1.482 ± 407,97, y las necesarias (por
la fórmula de Harris-Benedict)18 1.603 ± 197,03).

De acuerdo a los criterios de la OMS19,20,21, se clasi-
ficó el IMC, detectándose: dos pacientes (6,7%) con
desnutrición, cuatro pacientes (13,3%) con bajo peso,
siete pacientes (23,3%) con peso normal, 14 (46,7%)
pacientes con sobrepeso y tres pacientes (10%) con
obesidad. Mediante la escala de valoración global sub-
jetiva22,23 se identificaron 12 pacientes (40%) con des-
nutrición moderada, cinco pacientes (16,7%) con des-
nutrición severa y 13 pacientes (43,3%) bien nutridos. 

En los puntajes de calidad de vida y el alfa de Cron-
bach, estimados al aplicar el cuestionario EORTC
QLQ-C30, destacan: Función de rol con 82 (0,82 α),
función cognitiva 79 (0,37 α), función física 78 (0,71 α),
función emocional 67 (0,71 α), función social 62 (0,82 α). 

No se encontró asociación significativa entre las
escalas de calidad de vida y el IMC.

Se evidenciaron valores de correlación estadística-
mente significativos (p < 0,05) al asociar la valoración
global subjetiva con: estado global de salud (r = -0,363,
p = 0,049); función física (r = -0,612, p = 0,000); fun-
ción de rol (r = -0,363, p = 0,049); fatiga (r = 0,421, p =

0,020); dolor (r = 0,499, p = 0,005); insomnio (r =
0,471, p = 0,009); pérdida de apetito (r = 0,404, p =
0,027). Por otra parte el consumo de calorías se asoció
con constipación (r = -0,483, p 0,023).

Para establecer indicadores de desnutrición (mode-
rada y severa), de acuerdo a las correlaciones estadísti-
camente significativas, se realizaron curvas ROC, esta-
bleciendo puntos de corte en las variables: función
física ≥ 63,3, función de rol ≥ 54,16, estado global de
salud ≥ 62,5, dolor ≥ 25, insomnio ≥ 16,67, fatiga
≥ 27,78 y pérdida de apetito ≥ 16,67. 

Las escalas funcionales (función de rol, función
física y estado global de salud) presentaron valores
limitados para estimar riesgo de desnutrición en las
personas, con cáncer de cabeza y cuello, estudiadas. En
contraposición las escalas de síntomas que mostraron
mayor grado de asociación (ver sus OR en tabla I). Así
el dolor presenta una sensibilidad de 76,47% y una
especificidad de 69,23%, insomnio, una sensibilidad
de 88,24% y una especificidad de 53,85%, fatiga, una
sensibilidad de 70,59% y una especificidad de 76,92%
(ver tabla I).

Discusión

La muestra estudiada es la primera serie de pacientes
que se analiza en el país desde la perspectiva pronostica
de la desnutrición, utilizando el cuestionario EORTC
QLQ-C30, su tamaño representa el 7,16% (30 de 419)
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Tabla I
Escalas del cuestionario EORTC QLQ-C30 y estimación del riesgo de desnutrición

Correlación
Escala EORTC

Puntuación
α con Valoración

Sensibilidad Especificidad
OR Punto

QLQ-C30 Crombach Global Subjetiva (IC 95%) de corte
rP

Estado Global de Salud/
64 ± 12 0,73 0,36* 64% 50% 1,8 (0,415 a 7,814) 62,5

Calidad de Vida

Escalas funcionales

Función Física 78 ± 20 0,71 0,61** 35% 92% 6,55 (0,677 a 63,33) 63
Función de rol 82 ± 29 0,82 0,40* 41% 92% 3,85 (0,643 a 23,05) 54
Función emocional 67 ± 22 0,71 ∫
Función cognitiva 79 ± 25 0,37 ∫ 
Función social 63 ± 28 0.58 ∫ 

Escalas de síntomas

Fatiga 25 ± 22 0,78 0.42* 71% 77% 8.00* (1,52 a 42,04) 28
Náusea y vómito 9 ± 16 0.53 ∫ 
Dolor 32 ± 25 0.50 0.50** 76% 69% 7.31* (1.44 a 37.16) 25
Disnea 21 ± 29 ∞ ∫
Insomnio 28 ± 27 ∞ 0.47** 88% 54% 8.75* (1.39 a 54.80) 17
Pérdida de apetito 18 ± 26 ∞ 0.40* 3.21 (0.701 a 14.74) 17
Constipación 38 ± 30 ∞ ∫
Diarrea 10 ± 28 ∞ ∫
Dificultades financieras 64 ± 32 ∞ ∫

*p < 0,05 y **p < 0,01; ∞: Escalas de un solo ítem; ∫: Correlación no significativa; parámetros no empleados en la regresión logística.
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de los cánceres de cabeza y cuello diagnosticados en el
Estado de Jalisco en México. En el IMSS se diagnosti-
can el 28.99% de los casos de cáncer en el Estado; el
promedio de edad del grupo de estudio concuerda con
el comportamiento epidemiológico descrito por otros
autores24.

El estado nutricio, en este tipo de pacientes debe ser
contextualizado ya que aunque el IMC promedio gru-
pal indica sobrepeso, por lo que debe tenerse en cuenta
también el promedio de pérdida de peso alcanzado, que
es de cinco kilogramos, y además el balance entre la
ingesta diaria manifiesta y la recomendable, que en esta
caso es de menos 115 kilocalorías diarias, escenario
que manifiesta una tendencia hacia la desnutrición. 

El instrumento propuesto puede solventar la situa-
ción al contrastar el diagnóstico nutricio de 57% de
personas con sobrepeso, por IMC, contra la escala de
valoración global subjetiva, donde se registran 57% de
personas con desnutrición (Ji cuadrada 24,09, p <
0,00002) dado que la valoración global subjetiva
estima la situación diagnóstica como un proceso y no
como un fenómeno puntual. Sin que esto implique que
ambos indicadores no sean complementarios para el
clínico. 

Este trabajo además de considerar la explicación de
esta discrepancia, destaca la importancia del cuestiona-
rio EORTC QLQ-C30, al tomar en cuenta como se ve
afectado el paciente en su calidad de vida por las modi-
ficaciones en la autoimagen corporal (alteraciones en
cabeza y cuello), y su impacto en las relaciones inter-
personales, el trabajo y otros aspectos correspondientes
al padecimiento personal como es el dolor, la deglu-
ción, la respiración que inciden en las capacidades de
las personas afectadas.

Esta aproximación al impacto de los tratamientos y
de la enfermedad en el estado nutricio y la calidad de
vida de los pacientes con cáncer de cabeza y cuello, se
realiza desde la perspectiva del manejo multidiscipli-
nario (médicos oncólogos (clínico, quirúrgico y radio-
terapeuta), considere al nutriólogo, el odontólogo, el
algólogo, el psicólogo, la enfermera y al rehabilitador
físico entre otros) que debe imperar en este grupo de
pacientes. 

La consistencia interna no redundante, la sensibili-
dad y la especificidad en relación al estado nutricio, de
las escalas de síntomas como las de: dolor, insomnio,
fatiga. Hacen del cuestionario EORTC QLQ-C30, una
herramienta útil, la cual probablemente se vería fortale-
cida al emplear el módulo de cabeza y cuello (EORTC
QLQ-H&N35 validado para población mexicana).

La asociación encontrada entre la valoración global
subjetiva con la escala de constipación se explica por-
que la primera afecta directamente los hábitos de eva-
cuación intestinal.

Ante un escenario donde existe un déficit de profe-
sionales de la nutrición adscritos a los servicios de
oncología, es importante que sus miembros cuenten
con herramientas estratégicas para el diagnóstico pre-
coz de complicaciones, como sería el caso de la detec-

ción temprana de la desnutrición en el paciente con
cáncer de cabeza y cuello con alto riesgo de desnutri-
ción.

El cuestionario EORTC QLQ-C30 y su módulo
específico de cabeza y cuello, puede conformar una
herramienta útil que anticipe problemas al agregarse a
las opciones existentes para detectar desnutrición
como son las determinaciones en laboratorio de: albú-
mina, globulina, el IMC, la determinación de la com-
posición corporal mediante impedancia eléctrica, ya
que sinergizarían la sensibilidad y especificidad, los
valores predictivos del /los cuestionarios y así identifi-
car tempranamente desnutrición en estos pacientes.

Conclusión

El cuestionario EORTC QLQ-C30, se muestra como
una herramienta útil para detectar tempranamente des-
nutrición en pacientes con cáncer de cabeza y cuello e
impactar el estadio nutricio y la respuesta al trata-
miento al reducir la toxicidad y elevar la calidad de
vida de los pacientes con cáncer de cabeza y cuello.
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FACTORES DESENCADENANTES DE MIGRAÑA;
¿LOS FACTORES DIETETICOS TIENEN 

INFLUENCIA?

Resumen

El presente es un estudio transversal que fue diseñado
para estimar la frecuencia de 36 posibles factores desenca-
denantes de iniciar una crisis de migraña (hormonales,
ambientales y dietéticos) en pacientes adultos ambulatoria-
les que sufren ataques de migraña. Fue evaluado un grupo
de 123 adultos que sufre de migraña, con edades entre 43,2
± 13,9 (media ± DE), incluyendo 114 (92,7%) mujeres con
migraña sin aura, 68,3% de las quales informaron sentir
dolor suficiente como para requerir profilaxis con fárma-
cos y 29,3% con hipertensión. Los factores desencadenan-
tes más comunes fueron el estrés y el ayuno; factores
ambientales y hormonales fueron también desencadenan-
tes frecuentes. Más del 90% de los pacientes informaron
susceptibilidad a 5 o más factores, y sólo el 2,4% no
informó de ningún factor dietético. El gran número de fac-
tores desencadenantes detectados en el presente estudio
enfatiza la importancia del cuidado y la prevención de estos
factores en el manejo de pacientes con migraña.

(Nutr Hosp. 2012;27:483-489)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5512
Palabras clave: Alimentos y bebidas. Trastorno de la

migraña. La migraña con aura. Migraña sin aura. Factor
desencadenante.

Abstract

The present cross-sectional study was designed to
assess the frequency of 36 possible triggering factors
precipitating a migraine crisis (hormonal, environ-
mental, and dietary) in adult outpatients suffering from
migraine attacks. A group of 123 migraine sufferers, aged
43.2 ± 13.9 (mean ± SD) years, including 114 (92.7%)
women, 68.3% having migraine without aura, 68.3%
reporting pain severe enough to require drug prophy-
laxis, and 29.3% presenting with hypertension, were eval-
uated. The most common triggers were stress and fasting,
and environmental and hormonal factors were frequently
found to precipitate a crisis. More than 90% of the
patients reported susceptibility to 5 or more factors, and
only 2.4% did not complain about any dietary factor. The
large number of triggers detected in the present study
emphasises the importance of awareness and avoidance
of these factors in the management of patients with
migraine.

(Nutr Hosp. 2012;27:483-489)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5512
Key words: Food and beverages. Migraine disorders.

Migraine with aura. Migraine without aura. Precipitating
factor.

Abbreviations

MA: Migraine with aura.
MWA: Migraine without aura.
MDC: Chronic daily migraine.
HCPA: Hospital de Clínicas de Porto Alegre.
ABEP: Brazilian Association of Research Companies.
MIDAS: The Migraine Disability Assessment Test.

Introduction

Migraine is a highly prevalent and disabling sub-
type of primary headache1 and a benign neurological
disorder.2 It is characterised by unilateral throbbing
pain, which is moderate to severe in intensity and asso-
ciated with nausea and/or vomiting, phonophobia, and
photophobia lasting 4-72 hours, and may or may not be
preceded by focal symptoms called an aura. A
migraine occurring on more than 15 days within a
month is considered chronic; an episodic headache can
be divided into migraine with aura (MA) and migraine
without aura (MWA), the latter being the more preva-
lent type.1

Among adults, migraine affects more women than
men3 and is more prevalent among Caucasian Ameri-
cans than among Asians.4 It is estimated that 11% of the
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adult population worldwide suffers from migraine.5 In
Brazil, an epidemiological study revealed an annual
prevalence of 15.2%, with migraine being 2.2 times
more common in women and having a 1.5-times higher
prevalence in individuals with a high educational
level.6 Migraine crises also impact the quality of life,
affecting the daily activities of patients and resulting in
individual suffering and economic losses due to
decreased attendance and productivity in the work-
place, as well as other direct and indirect costs.7

Several factors, including dietary, hormonal, and
environmental parameters, can trigger migraine in
susceptible individuals,8 and exposure to these factors
may precede the crisis by up to 48 hours.9 Among the
main non-nutritional factors are stress, hormonal
changes (related to contraceptive use or the menstrual
cycle), psychological aspects, fatigue, imbalances in
sleep duration (increased or decreased), change in
routine, use of drugs and tobacco, susceptibility to
odours, exercise, light, climate change, and high alti-
tudes.10,11 The dietary factors include consumption of
chocolate, cheese, citrus fruits, alcohol, aspartame,
monosodium glutamate, a fat-rich diet, dairy products,
and caffeine; skipped meals or fasting; and deprivation
or insufficient intake of water.12,13

To reduce the frequency, intensity, and duration of
attacks, important therapeutic steps include the recog-
nition, minimisation, and avoidance of triggering
factors.14,15

There are several reports suggesting some influence
of nutrients on neurological disorders prevention or
treatment.16 However, the contribution of dietary
factors to the aetiology of migraine is still debated,
with certain studies demonstrating that nutrition has
limited importance. Evaluating the role of diet as a
migraine trigger or an aggravating factor is complex,
because the relationship between dietary factors and
the onset of migraine relies primarily on subjective
information reported by the patients; moreover, the
presence of a trigger factor does not always precipitate
an attack in the same individual. In some cases, a
combination of factors may cause the crisis. Individual
susceptibility to specific foods should be critically
examined, and food confirmed as a trigger should be
avoided. However, generalised dietary restrictions
have not been shown to be consistently effective.15

Although a wide variety of prophylactic medications
is available for headaches, most patients do not show a
significant decrease in frequency and severity of symp-
toms without appropriate changes in their lifestyle.
These changes include dietary alterations, regular
aerobic exercise and sleep, and stress monitoring.14

Considering the importance of recognising triggers
and the inconsistency in the observed manifestation of
the crisis with regard to intra- and interpersonal varia-
tions, this study aimed to evaluate the frequency of
migraine attacks in outpatients and whether exposure
to these factors induces only occasional attacks or
consistently acts as a trigger.

Methods

This was a cross-sectional study with convenience
sampling, which included patients of ≥18 years of age of
both genders who were undergoing treatment at the
Outpatient Headache Neurology Service of the Hospital
de Clinicas de Porto Alegre (HCPA), Rio Grande do
Sul, between March and November 2010; migraine
was diagnosed by a neurologist according to the
criteria of the International Headache Society.1

Socio-demographic (age, sex, marital status, educa-
tion level, ethnicity, and socioeconomic status) and
clinical (type of migraine, frequency and duration of
crises, family history, and medication) variables and
the impact of migraine on quality of life were docu-
mented by personal interview during a consultation
conducted by the examiner. The impact on quality of
life and economic status were evaluated using the
criteria from The Migraine Disability Assessment Test
(MIDAS)17 and the Brazilian Association of Research
Companies (ABEP), respectively (ABEP: Economic
Classification Criterion categorises the purchasing
power of the population into 5 groups from A to E, the
first representing the richest portion of society and the
last, the poorest).18

Triggering factors experienced by the patients were
determined using a selected list of 36 items, including
14 factors unrelated to diet (hormonal or environ-
mental) and 22 dietary factors.

The study was approved by the Ethics Committee in
Research at HCPA (Protocol. Number 09-523), and all
participants signed a consent form.

Categorical variables are presented as frequencies
and percentages; continuous variables, as mean and
standard deviation. The χ2 test was used to test the asso-
ciation between categorical variables. Data were
analysed using the Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) 18.0 and were considered statistically
significant when the p value was ≤ 0.05.

Results

A total of 123 adult patients of both genders were eval-
uated, but the studied population was predominantly
female (n = 114, 92.7%), aged 43.2 ± 13.9 years (mean ±
SD), with a significant percentage (30.9%) having had
less than 8 years of schooling, including 4 illiterate
patients (3.3% of the sample). The patients were mainly
from economic classes B and C, white, and married or
with stable relationship (table I). Among the patients, 60
(48.8%) were regularly employed, but 46,6% (28/60)
reported absenteeism due to migraine.

Most patients reported a family history of migraine,
a high frequency of migraine without aura, and an age
at onset of below 20 years. The duration of migraine
was 19.6 ± 14.1 years (mean ± SD). Patients were clas-
sified into MIDAS grades I to IV and the usual attack
duration was up to 24 hours. Sixty six percent of the
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patients reported scores ranging from 8 to 10 degrees
on the visual analogue scale of pain and 68.3% were
receiving prophylactic medication. High blood pres-
sure was the most common comorbidity (table II).

Among the dietary factors, fasting or skipped meals
were found to be almost as frequent triggers as stress,
and consumption of alcoholic drinks (distilled) repre-
sented the second most common cause of migraine
crises, followed by caffeine withdrawal, fried or fatty
foods, and beer. Environmental and hormonal factors
were among the most common detected triggers related
to migraine attacks and included stress, sleep, odour,
noise, menstruation, fatigue, and exposure to light.
Among these, with the exceptions of physical exercise
and medication use, most factors were more often a
consistent than occasional trigger. Among the dietary
factors, consumption of chocolate, caffeine, ice cream,
cheese, tea, cola-based soft drinks, milk and Chinese
food were experienced more often occasionally than
consistently (fig. 1).

Most patients reported susceptibility to 5 or more
different triggers, which included mainly environ-
mental and hormonal factors. Only 2.4% of the patients
reported no susceptibility to any dietary trigger (fig. 2).

Regarding the effect of environmental factors on the
migraine sub-types with and without aura (MA and

Dietary migraine triggers 485Nutr Hosp. 2012;27(2):483-489

Table I
Social and demographic characteristics of outpatients

with migraine

Frequency 

Characteristics
and Percentage
or Mean ± SD

(range)

Gender
Female 114 (92.7%)
Male 9 (7.3%)

Age 43.2 ± 13.9 (18-72) 
≤ 29 years 24 (19.5%) 
30 to 39 years 26 (21.1%) 
40 to 49 years 28 (22.8%) 
50 to 59 years 31 (25.2%) 
≥ 60 years 14 (11.4%) 

Education Level
Unlettered/< 8 years of education 38 (30.9%) 
8 years of education 27 (21.9%)
11 years of education 45 (36.5%)
> 11 years of education 13 (10.5%)

Economic class - ABEP
A 7 (5.7%)
B 53 (43.0%)
C 55 (44.7%)
D 8 (6.5%)

Race 
White 87 (70.7%)
Black 12 (9.8%)
Mulatto 12 (9.8%)
Others 12 (9.8%)

Civil Status
Single 39 (31.7%)
Married/Stable relationship 69 (56.1%)
Divorced 8 (6.5%)
Widowed 7 (5.7%)

ABEP: Brazilian Association of Research Companies.18

Table II
Clinical data of outpatients with migraine

Frequency 

Characteristics
and Percentage
or Mean ± SD

(range)

Migraine
MA 39 (31.7%)
MWA 84 (68.3%)

Age at onset (years) 23.9 ± 14.3 (4-66) 
≤ 10 25 (20.3%) 
11 to 20 37 (30.1%) 
21 to 30 28 (22.8%) 
≥ 31 33 (26.8%) 
Men 32.2 ± 16.0 (8-52)
Women 23.3 ± 14.1 (4-66)

Disease duration (years) 19.6 ± 14.1 (0-53)

Family history of migraine 88 (71.5%)

Prophylactic medication
Yes 84 (68.3%)

Tricyclic 46 (37.4%)
Anticonvulsant 22 (17.9%)
Beta adrenergic blockers 24 (19.5%)
Calcium channel blocker 3 (2.4%)
Antipsychotic 1 (0.8%)

Visual analogue scale
0 to 4 5 (4.1%)
5 to 7 37 (30.1%)
8 to 10 81 (65.9%)

MIDAS degree
I 49 (39.8%)
II 27 (22.0%)
III 25 (20.3%)
IV 22 (17.9%)

Number of crises in 6 months 28.8 ± 22.7 (0-72) 

Duration of crises (hours) (n = 122) 33.8 ± 41.4 (1-312)
≤ 2 17 (13.9%) 
3 to 24 66 (54.1%) 
25 to 48 16 (13.1%) 
49 to 72 16 (13.1%) 
≥ 73 7 (5.7%) 

Days lost from work or school/3 months (n = 36) 3.3 ± 3.3 (1-15)

Comorbidities
Diabetes 2 (1.6%)
Hypertension 36 (29.3%)
Neuropsychiatric diseases 7 (5.7%)
Thyroid disease 7 (5.7%)

MA: Migraine with aura; MWA: Migraine without aura; MIDAS: Migraine Disability

Assessment Test.17
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MWA), exposure to light was a significant potential
trigger in patients presenting with MA (p = 0.023) (fig.
3A). Likewise, among the dietary factors, this relation-
ship was also observed for beer (p = 0.006) and citrus
fruits and vegetables (p = 0.017) (fig. 3B). 

Discussion

The present study reveals a high frequency of
possible migraine triggers, emphasising the impor-
tance of awareness and avoidance of trigger factors as
part of the management plan. Remarkably, stress was
the most frequently found factor, leading us to suggest
that this finding should be considered a priority during
patient examination and interview. Interestingly, with
the exception of fasting and skipped meals, environ-
mental and hormonal factors were, in most cases,
related to a higher occurrence of the migraine crises. 

Non-dietary factors were potentially able to precipi-
tate crises when experienced by individuals with
susceptibility to these factors. Exposure to light and
some dietary factors are most frequently mentioned as
potential triggers in patients with MA.

A recent search of the literature revealed only 2
Brazilian studies directly related to this subject,3,19

emphasising the importance of the present approach.
However, as in most of the other studies, our data
was also based on a retrospective analysis. The
possibility of selective memory in these patients as
well as their need of plausible causal explanations
may bias this information. Moreover, the results
could reflect a decrease in consumption of items
considered triggering factors.20 Despite these poten-
tial limitations, this study provides a preliminary
mapping of these aspects at the national epidemio-
logical level. To minimise potential bias in the
present study, we asked whether the patients
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Fig. 1.—Attacks triggered by exposure
to various factors. Percentages relative
to 123 patients or the number of pa-
tients who consume a dietary item
[withdrawal of caffeine (n = 122), alco-
holic drinks (distilled) (n = 96), beer (n
= 96), red wine (n = 92), chocolate (n =
122), white wine (n = 88), sausage or
salami (n = 117), ice cream (n = 122),
monosodium glutamate (n = 119), eggs
(n = 121), cheese (n = 121), cola drinks
(n = 117), milk (n = 119), tea (n = 122),
Chinese food (n = 86), artificial sweet-
eners (n = 82), seafood (n = 98)], per-
form physical exercise (n = 122), have
experienced high altitude (n = 116), or
are female [contraceptive use (n =
107), menstrual bleeding (n = 114)].
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consumed a given factor or were exposed to environ-
mental or hormonal factors.

As previously reported,3,6 we also found a predomi-
nance of female patients with migraine. The mean age
of onset was higher in males than in females, unlike the
findings reported by Stewart et al.15 However, this
finding should be interpreted with caution because of
the small number of male patients and potential bias in
our study. Although migraine is more prevalent in
Caucasian Americans,4 it cannot be concluded that the
large number of white patients in this study derived
from this factor, since the population in southern Brazil
is predominantly Caucasian. Our data did not confirm
the higher prevalence of migraine in patients with a
high educational level, described by Queiroz et al.6

This may be because patients in our study were
recruited in a public institution, where highly educated
patients are relatively less common, and because the
frequency distribution of migraine is relatively equi-
table among different levels of education.

Likewise, in the case of outpatients, it was not
surprising to find the severity of pain assessed by the
visual analogue scale and high absenteeism among the
working individuals.7 The higher frequency of
migraine without aura observed also confirms its
higher prevalence in previous studies.1

Among the most quoted dietary triggers, fasting or
skipped meals was significantly more common (85.3%),
with a frequency equivalent to that of stress. The
frequency of migraines we observed in patients
reporting fasting as a trigger was similar to that in
previous studies that reported a frequency ranging
from 40% to 82%.3,21,22 A positive association between
fasting and severe migraine was found by Chakravarty
et al.,23 however, a recent study has contradicted this
association.24

Stress, in turn, was the most prevalent trigger in the
present study, which concurs with the literature.10

According to Fukui et al.,3 this finding suggests that
psychological management may be important in these
patients, in combination with dietary guidance.

Few studies have analysed the co-occurrence of
dietary and other factors as precipitating factors for
migraines.3,25 Among these, the study by Fukui et al.3

found that 95.5% of patients reported at least 2 factors.
Similarly, in the present study, all patients reported at
least 2 factors among those listed, indicating the possi-
bility of interaction among multiple factors. The study
by Peatfield,26 for example, suggests that there is an
overlap in the susceptibility to red wine, beer, cheese,
and chocolate, which may indicate a metabolic rela-
tionship among these susceptibilities.

Wöber et al.10 found that the most frequent factors
caused only occasional and varying headache attacks.
In contrast, in our study, crises always occurred when
the patients were exposed to any of the 16 most
frequently reported triggers. However, these observa-
tions were opposite for the dietary factors in our
present study. We observed that environmental and
hormonal factors appear to be likely to consistently
trigger a crisis.

One important observation about different types of
migraine relates to MA and light exposure. In an exten-
sive analysis reported by Kelman,25 it was concluded that
susceptibility to light occurs in MA. Moreover, a higher
susceptibility was found in patients with MA who were
exposed to stress, sleep disturbances, odours to which
they were sensitive, heat, and exercise. Interestingly, a
previous study by Ierusalimschy and Moreira Filho,19

which did not address the importance of the different
migraine subtypes, showed the same frequency of
attacks (as found in the present study) in patients
presenting with MA in response to light exposure.
However, Fukui et al.3 have found lower frequencies.

We do not find any evidence in the literature that
supports the hypothesis of an association between beer
and citrus fruits and development of a migraine crisis in
MA, as seen in this study. However, a general associa-
tion between foods or dietary factors has been shown in
studies by Kelman25 and Karli et al.21 Despite reports
showing that fasting or skipping meals and alcohol are
capable of triggering MA,25 the frequencies found in our
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Fig. 2.—Total number of
trigger factors, dietary
and non-dietary, as re-
ported by patients with
migraine. Bars represent
the percentage of patients
who were susceptible to
the factors.
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Fig. 3.—A) Potential environmental and hormonal MA and MWA triggers. B) Potential dietary MA and MWA triggers. Bars represent
the percentage of patients who reported occasional or consistent susceptibility. * p < 0.05 between MA and MWA (χ 2). MA = Migraine
with aura; MWA = Migraine without aura.
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study were similar for both types of migraine. In contrast,
caffeine was associated with a greatly increased MWA
frequency in those who were susceptible to it, although
there was no significant difference between migraine
types with respect to triggering of crises.

The significance of environmental and hormonal
parameters, which are widely recognised to precipitate
migraines, is also supported by our study. The role of
dietary triggers is, however, still controversial in the
literature. The current study detected a lower frequency
of attacks triggered by dietary factors as compared to
non-dietary factors; however, the former are equally
important, especially those related to fasting, absti-
nence from caffeine, and distilled alcoholic drinks.

The present results corroborate the importance of
searching for alternative solutions for migraine
prophylaxis; it is important to consider non-pharmaco-
logical options, such as psychological management
and dietary changes. However, it is also important to
educate patients about potential factors based on scien-
tific evidence, focusing on those factors that can be
modified. Therefore, longitudinal prospective and
controlled studies are required to prove the experi-
mental and actual relationships between migraine and
its precipitating factors, especially dietary ones, as well
as possible interactions between factors.
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LA MEDICIÓN DEL ESPESOR DEL MÚSCULO
ADUCTOR DEL PULGAR COMO UN PREDICTOR

DE RESULTADOS EN PACIENTES CRÍTICAMENTE
ENFERMOS

Resumen

Objetivo: La desnutrición se asocia con complicaciones
y estancia hospitalaria prolongada en pacientes crítica-
mente enfermos. Se evaluó si la medición del espesor del
músculo aductor del pulgar (TAPM), una nueva herra-
mienta para evaluar la desnutrición es valioso como indi-
cador pronóstico en los pacientes críticamente enfermos. 

Métodos: Estudio abierto de cohorte que incluyó 248
pacientes ingresados para tratamiento de atención
médica o quirúrgica intensiva en un hospital de tercer
nivel. Dos de ellos fueron excluidos por tener menos de 18
años de edad y por lo tanto 246 sujetos de ambos sexos
completaron todo el análisis. La valoración subjetiva glo-
bal y puntuaciones de APACHE II se utilizaron en los
pacientes. El TAPM de ambas manos se midió al ingreso
con una pinza y se correlacionó con la mortalidad, los días
de ventilación mecánica, y la duración de la estancia hos-
pitalaria (LOS). 

Resultados: Se encontró una correlación significativa
(r = 0,84, p < 0,001) entre TAPM de la mano derecha y la
mano izquierda. Los pacientes con desnutrición severa
mostraron TAPM tanto de la izquierda (12,3 ± 5,5 mm) y
derecha (12,9 ± 5,3 mm) significativamente menor (p <
0,001) que los pacientes nutridos (lado derecho = 17,2 ±
5,4 mm y izquierda = 15,8 ± 4,6 mm). El riesgo de muerte
fue de aproximadamente 8 veces mayor en pacientes con
puntuación de APACHEII por encima de 20 (OR: 8,6, IC
95%: 3,7-20,2, p < 0,001), y aproximadamente 6 veces
mayor en sujetos con resultados anormales en TAPM
(OR: 6.3, 95% IC: 1,2-32,6, p = 0,02). Sin embargo,
TAPM no se correlacionó con la duracion de la estancia y
los días de ventilación mecánica. 

Conclusión: TAPM es una herramienta valiosa para pre-
decir la mortalidad en pacientes críticamente enfermos.

(Nutr Hosp. 2012;27:490-495)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5514
Palabras clave: Evaluación nutricional. Músculo aductor

del pulgar. Pronóstico. Cuidados críticos.

Abstract

Objective: Malnutrition is associated with complica-
tions and prolonged hospital stay in critically ill patients.
We assessed whether the measurement of the thickness of
the adductor pollicis muscle (TAPM), a new tool to assess
malnutrition is a valuable prognostic indicator in criti-
cally ill patients. 

Methods: Open cohort study including 248 patients
admitted for either medical or surgical intensive care treat-
ment in a tertiary hospital. Two were discharged for having
age below 18 years-old and therefore 246 subjects of both
sexes completed the entire analysis. Subjective global
assessment and APACHE II scores were used to score the
patients. TAPM of both hands was measured at admission
with a caliper and correlated with mortality, days of
mechanical ventilation, and length of hospital stay (LOS). 

Results: There was a significant correlation (R = 0.84, p <
0.001) between TAPM of the right and the left hand. Severe
malnourished patients showed TAPM of both the left (12.3
± 5.5 mm) and right sides (12.9 ± 5.3 mm) significantly
lower (p < 0.001) than either patients scored as nourished
(right hand = 17.2 ± 5.4 mm and left hand = 15.8 ± 4.6 mm).
Risk of death was approximately 8 times higher in patients
with APACHEII score above 20 (OR: 8.6, 95% CI: 3.7-
20.2; p < 0.001), and approximately 6 times higher in
subjects with abnormal TAPM (OR: 6.3, 95% CI: 1.2-32.6;
p = 0.02). However, TAPM did not correlate with length of
stay and days of mechanical ventilation. 

Conclusion: TAPM is a valuable tool to predict
mortality in critically ill patients.

(Nutr Hosp. 2012;27:490-495)
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TAPM: Thickness of the adductor pollicis muscle.
ICU: Intensive care unit.
APACHE: Acute Physiology and Chronic Health

Evaluation.
SGA: Subjective global assessment.
ANOVA: Analysis of variance.

Introduction

Malnutrition is a highly prevalent condition in criti-
cally ill patients ranging from 40 to 100%.1,2 Malnour-
ished critically ill patients usually present impairment
of wound healing, increasing infectious complications,
prolonged hospitalization and increased risk of death.3,4

Critically ill patients typically have significant loss of
lean body mass, particularly skeletal muscle mass.5,6

Muscle loss has crucial implications for patient
recovery, mainly for weaning from mechanical ventila-
tion and resuming normal life.7 Muscle function is
negatively altered in malnutrition, with consequent
loss of muscle strength.8

Recently a new technique to evaluate the muscular
compartment has been reported. This is the assessment
of thickness of the adductor pollicis muscle (TAPM) that
reflects the magazine muscle protein.9 This measure can
be used to estimate the loss of muscle and can also be
correlated with other anthropometric, biochemical and
inflammatory parameters. An adequate muscle mass
can be considered the best indicator of good prognosis
in critically ill patients.10 The aductor pollicis muscle
has a well-defined anatomical reference, is the only
muscle that allows clinically the direct measurement of
its thickness, and is easily reproducible by other
researchers.11 TAPM may indicate changes in muscle
composition of the whole body, and thus can be useful
to detect early changes related to malnutrition and to
evaluate the nutritional rehabilitation.12 The determina-
tion of the TAPM is a fast method, simple, noninvasive
and can be performed in bedridden patients or in those
who are able to walk.

In the current literature, a few papers13,14 have investi-
gated the use of TAPM as a prognostic index in clinical
patients. Recently, we showed that the TAPM corre-
lates with all anthropometric techniques in critically ill
patients.15 However, to our knowledge any previous
study has evaluated the TAPM for prognosis in criti-
cally ill patients. Thus this study aimed at investigating
whether the TAPM is a valuable prognostic indicator
of morbidity and mortality in critically ill patients.

Methods

We prospectively evaluated all patients of both
sexes admitted to either medical or surgical treatment
in the intensive care unit (ICU) of a tertiary hospital

(Santa Rosa Hospital) in Cuiaba, Brazil from March
2009 to January 2010. The local ethics committee
approved the study, and all patients or their relatives
gave written, informed consent for inclusion. All the
procedures were in accordance with the Helsinki
Declaration of 1975 as revised in 1983. This open
cohort study included patients above 18 years-old who
were admitted for intensive care for a minimum of four
days. We excluded patients who presented at admis-
sion with splints, casts, or other circumstance that
could make the measurement of TAPM impossible. 

Prognostic factors

Additionally to the TAPM measurement, we evalu-
ated as prognostic factors that could have influenced
the outcome in ICU the age, the Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation (APACHE II score),16 and
the nutritional status assessed by the subjective global
assessment (SGA).17

TAPM evaluation

The measurement of TAPM was done in both hands
with the subject in bed and with the hand lying on the
upper abdomen. The arm of the patient was positioned
in an angle of 90 degrees with the forearm. We pinched
the vertex of an imaginary triangle formed by the
extension of the index finger and thumb using a
Cescorf® (Porto Alegre, Brazil) caliper with a contin-
uous pressure of 10 g/mm2. The average of three
consecutive measurements was considered as a
measure of TAPM for each individual. We registered
whether or not the patient presented hand edema during
the exam. 

Outcomes

The main outcomes to evaluate the prognostic
usefulness of the TAPM were the length of ICU stay,
days of mechanical ventilation, and mortality. 

Statistical method

We calculate the sample size (http://department.
obg.cuhk.edu.hk/researchsupport/statstesthome.asp) on
the basis of an expected mortality of 20%, assuming a
mean difference of 4 mm in the measurement of the
TAPM between patients who died or were discharged
of the ICU. This calculation resulted in a sample size of
92 patients to obtain a 5% chance of a type I error and a
20% chance of a type II error. The chi-square was used
to compare the malnutrition status with deaths. Various
Pearson’s correlations between TAPM and some
continuous variables were done. TAPM was analyzed

Adductor pollicis muscle predicts
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as either a continuous or categorical variable. We
defined as abnormal TAPM the values below the 10th

percentile. Thus, it was considered a normal TAPM all
values above or equal to 9.5 mm in the right hand and
8.3 mm in the left hand. Comparisons between TAPM
and all other variables were performed using Student’s
t-test or the Mann-Whitney test. One-way ANOVA
was used for comparisons of SGA with TAPM. Linear
regression analysis was used to measure the associa-
tion of TAPM with other continuous outcome variables
such as LOS and days of mechanical ventilation. A
multivariate logistic regression was performed to
analyze the possible risk factors for death. The factors
included in the model were those that showed a signifi-
cance level < 20% in the univariate analysis (by Mann-
Whitney test and chi-square test). Continuous or
ordinal variables, such as age (less or more than 60
years old), APACHE II score (below or above 20),
nutritional status (normal [SGA-A] and malnourished
[SGA-B or SGA-C]) were categorized to enter either
univariate or multivariate logistic regression. To eval-
uate if the model fit the data we used goodness-of-fit
test described by Hosmerand Lemeshow. It was estab-
lished in 5% (p < 0.05) the level of statistical signifi-
cance. All calculations were performed by statistical
package SPSS 10.0 for Windows.

Results

Two hundred and forty eight patients were eligible
to the study. Two were discharged for having age
below 18 years-old. Therefore 246 subjects completed

the entire analysis. The demographic data of the
sample are described in Table 1. Mortality rate was
20.3% (n = 50) and the median (range) LOS in the ICU
was 9 (4-30) days. The approximately time to take the
three measurements ranged from one to two minutes.

There was a strong correlation (R = 0.84, p < 0.001)
between the values of TAPM from the left side with the
right side. TAPM (mean ± SEM) of the right hand was
greater than the left hand (16.0 ± 5.8 mm vs. 15.0 ± 5.8
mm; p < 0.001). Patients without edema (n = 158;
64.2%) presented lower values though this correlation
was preserved (right hand = 13.9 ± 4.4 mm and left
hand = 12.8 ± 4.3 mm; p < 0.001).

Approximately 25% of the patients were severely
malnourished (table I). The distribution of the TAPM
according to the nutritional status can be seen in figure 1.
Severe malnourished patients (SGA-C) showed TAPM
of both the left (12.3 ± 5.5 mm) and right sides (12.9 ±
5.3 mm) significantly lower (p < 0.001) than either
patients scored as having mild malnutrition (SGA B)
(right hand = 16.8 ± 5.7 mm and left hand = 15.9 ± 5.9
mm) or being nourished (right hand = 17.2 ± 5.4 mm
and left hand = 15.8 ± 4.6 mm).

Univariate analysis

Mortality

Mortality was associated to advanced age, malnutri-
tion, and higher APACHE II score (p < 0.001). The
TAPM of both hands were significantly lower (p = 0.03)
in subjects who died during the study period, mainly in
the subset of individuals without hand edema (table II).
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Table I
Demographics and clinical characteristics of the

246 critically ill patients

Variable Patients

Age (median and variation) (years-old) 62 (17-96)

Sex (n;%)
Male 115 (46.7)
Female 131 (53.3)

Treatment (n;%)
Clinical 151 (61.38)
Surgical 95 (38.62)

APACHE II (median and variation) 18 (5-37)

Mechanical ventilation (n;%)
With 85 (34.6)
Without 161 (65.4)

Weight (mean and SD) (kg) 70.6 ± 17.2

Subjective Global Assessment
A (n;%) 54 (21.9)
B (n;%) 132 (53.7)
C (n;%) 60 (24.4)

Hand edema
Yes 88 (35.8)
No 158 (64.2)

Table II
Univariate analysis for prognostic factors associated

with mortality in ICU patients

Death

Factor Yes No P*

Age (mean ± SD) 69.2 ± 15.8 58.0 ± 18.5 < 0.0001

APACHE II (mean ± SD) 23.5 ± 5.0 15.9 ± 6.3 < 0.0001

SGA (n;%)
A 3 (5.9) 48 (94.1) < 0.0001
B 25 (18.9) 107 (81.1)
C 22 (36.7) 38 (63.3)

TAPM† (mm) all cases
Right hand 14.1 ± 6.4 16.7 ± 6.0 0.03
Left hand 13.4 ± 5.7 16.1 ± 6.9 0.04

TAPM (mm)† cases without edema 
Right hand 11.4 ± 4.1 14.5 ± 4.2 0.01
Left hand 11.2 ± 3.9 13.2 ± 4.3 0.001

*Student t test or Mann-Whitney test except for SGA (SGA C < SGA A or SGA

B; chi-square test).
†Data computed only for patients who remained hospitalized four days or more

(n = 111). 

SGA = Subjective Global assessment; TAPM = Thickness of the adductor

pollicis muscle.
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Abnormal TAPM was associated with higher mortality
when compared to normal values in both hands of
patients either with or without edema.

Length of ICU stay

There was no significant correlation between TAPM
and LOS in ICU. However, a significant negative
correlation was found between LOS and TAPM of both
right (β = -0.32, p = 0.03) and the left hand (β =- 0.36, p
= 0.02) in individuals without hand edema. A signifi-
cant correlation was also observed between age,
APACHE II score and nutritional status with LOS in
ICU (table III). Patients with abnormal TAPM of the
right hand remained approximately five days more at
the ICU (12.3 ± 10.4 vs. 7.5 ± 8.6 days, p = 0.01). In
patients without edema, TAPM of both hands associ-
ated with the hospitalization time.

Days in mechanical ventilation

We analyzed the data of 85 cases (34.6%) of patients
in mechanical ventilation since the day 1 of admission
in the ICU. The median (range) time of mechanical
ventilation was 9 (1-30) days. Only age has influenced
the number of days of mechanical ventilation (β = 0.12;
95% CI: 0.01-0.23; p = 0.03). All other factors
including TAPM failed to show any statistical signifi-
cance correlation with time of mechanical ventilation.

Multivariate analysis

A model of logistic multivariate regression was built
to analyze factors associated with mortality and LOS at
univariate analysis. We selected the value of the right
hand to represent the TAPM of each individual for
escaping co-linearity problems during multivariate
analysis.
Mortality

The variables considered to independently affect
the mortality were APACHE II score and TAPM.
Risk of death was approximately 8 times higher in
patients with APACHEII score above 20 and approxi-
mately 6 times higher in subjects with abnormal
TAPM (table IV).

Length of ICU stay

LOS in the ICU was independently correlated to
nutritional status and APACHE score (table IV).

Discussion

The overall analysis of the results showed that
TAPM can be used as a prognostic indicator in criti-
cally ill patients. Furthermore, this technique is simple,

Adductor pollicis muscle predicts

outcome in ICU
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Table III
Univariate linear regression between some outcome

factors and length of stay in ICU

Variables β 95% CI P

Age 0.09 0.02-0.17 0.007

APACHE II score 0.42 0.22-0.63 < 0.001

SGA 2.57 0.84-4.30 0.004

TAPM of the right hand (all cases) -0.002 -0.19-0.19 0.98

TAPML of the left hand (all cases) 0.03 -0.16-0.23 0.74

TAPM of the right hand 
(cases without edema)

-0.32 -0.62--0.02 0.03

TAPM of the left hand 
(cases without edema)

-0.36 -0.67--0.06 0.02

TAPM = Thickness of adductor pollicis muscle; SGA = Subjective Global

Assessment.

Fig. 1.—Thickness of the adductor pollicis muscle (TAPM) in
the left (A) and right hand (B) according to subjective global
assessment (SGA). Data are the median, interquartile range,
and variation. *, p < 0.01 versus SGA-A and SGA-B.
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inexpensive, easy and fast to obtain. As no other study
in the literature has reported the value of the TAPM as a
prognostic tool for critically ill patients these data add
new information and may encourage investigators for
further studies with this new anthropometric method.

The use of TAPM has been primarily reported in
healthy adult population.14,18 The new tool has also good
potential to be used in epidemiological studies. These
studies focused on comparisons of TAPM and tradi-
tional anthropometric measurements and all have
shown that TAPM is effective to nutritional assess. A
few but a consistent body of evidence is increasing in
literature favoring the effectiveness of the TAPM not
only as a nutritional assessment tool but also as a reli-
able indicator of prognosis. However all information
came from Brazil and thus further investigations on
this technique are urged. Two studies of our group have
shown that TAPM is also effective to evaluate the
nutritional status of patients admitted at either the infir-
mary14 or ICU.15 Three other studies aimed at investi-
gating the value of TAPM as a prognostic index in
patients who underwent either medical or surgical
treatment. Firstly, the TAPM was associated with LOS
(p = 0.028), mortality (p = 0.028), and with either
septic (p < 0.002) or not septic complications (p =
0.019) in 150 admitted at infirmary for medical treat-
ment.11 The second study was conducted in 99 patients
submitted to cardiac valve operations. The TAPM was
associated with infectious complications (p = 0.007)
and showed a border line association to LOS stay (p =
0.05).13 The third study investigated whether TAPM
and handgrip strength were reliable indicators of post-
operative outcome in patients undergoing major
abdominal operations. The overall results showed that
the relative risk of postoperative death was approxi-
mately 25% greater in patients with abnormal TAPM
(1.26; 95% CI: 1.03-1.55; p = 0.02).19

Another interesting finding of this study was the
significant correlation between SGA and TAPM.
However, this association was only found for severe
malnutrition. As the evaluation of the nutritional status
is an important task in critical care,3 this rapid muscle
compartment estimation may easily be used to assess
it. Differently from other anthropometric measure-
ments of solid reputation such as arm muscle circum-
ference for prognosis,1 the measurement of the TAPM

generates straight data eliminating the necessity of
calculations. 

Our study showed a high mean value of TAPM in
comparison to other clinical studies. One possible
explanation for this difference may be the frequent
occurrence of hand edema in the intensive care setting.
Edema should be seeing as a limitation for the use of
the TAPM. However, to predict the risk of death,
TAPM was significantly efficient even in patients with
edema of the hands. This information is new and
further investigations in other hospitals are needed.

There was no correlation between the TAPM and the
days of mechanical ventilation, unlike described by
Andrade et al.13 Possible reasons for these divergent
findings are either the difference in the population
studied (infirmary versus ICU patients) or the reduced
number of the present sample after excluding those
without mechanical ventilation. Another limitation of
the findings of this study was the heterogeneity of
population studied though formed only by critical
patients in a general intensive care unit. However, the
sample size was about two hundred patients, which is a
suitable sample for this type of study. The use of an
arbitrary cut off for TAPM could be criticized.
However, there is no reference for normality in criti-
cally ill patients with this new tool, and thus we used
the 10th percentile cut off which is used by many others
anthropometric measurements. 

In summary, the overall result of this study showed
that TAPM is an independent indicator parameter for
prediction of mortality in critically ill patients.
Although it failed to be an independent risk factor for
LOS in this study, TAPM was proven to a rapid, easy
and costless way to estimate the nutritional status,
mainly the lean body mass of critically ill patients.
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Table IV
Multivariate logistic regression for mortality and length of stay according to various risk factors

Mortality LOS

OR SEM 95% CI p OR SEM 95% CI p

APACHE above 20 8.6 0.4 3.7- 20.2 < 0.001 3.2 0.3 1.6-6.3 0.004

Abnormal TAPM 6.3 0.8 1.2-32.6 < 00.02 1.9 0.5 0.7-4.8 0.16

Malnutrition 2.0 0.6 0.5-7.6 < 00.28 21.0 1.0 2.8-157.7 0.003

Age > 65 years-old 1.2 0.4 0.5-2.7 < 00.58 1.03 0.3 0.5-1.9 0.92

OR = Odds ratio; SEM = Standard error of the mean; TAPM = Thickness of the adductor pollicis muscle.

21. MEASUREMENT:01. Interacción  22/02/12  11:50  Página 494



Diana B. Dock-Nascimento conceived the study,
participated in its design, and interpreted the data

José E. de Aguilar-Nascimento conceived and
designed the study, interpreted the data, and edited and
helped draft the manuscript

References

1. Sungurtekin H, Sungurtekin U, Oner O, Okke D. Nutrition

assessment in critically ill patients. Nutr Clin Pract 2009; 23

(6): 635-41. 

2. Dock-Nascimento DB, Tavares VM, Aguilar-Nascimento JE.

Evolution of nutritional therapy prescription in critically ill

patients. Nutr Hosp 2005; 20 (5): 343-7.

3. Singer P, Berger MM, Van den Berghe G, Biolo G, Calder P,

Forbes A et al. ESPEN guidelines on parenteral nutrition: inten-

sive care. Clin Nutr 2009; 28 (4): 387-400.

4. Heyland DK. Nutritional support in the critically ill patients. A

critical review of the evidence. Crit Care Clin 1998; 14: 423-

40.

5. Hart DW, Wolf SE, Herndon DN, Chinkes DL, Lal SO, Obeng

MK et al. Energy expenditure and caloric balance after burn.

Increased feeding leads to fat rather than lean mass accretion.

Ann Surg 2002; 235; 152-61.

6. Plank LD, Hill GL. Similarity of changes in body composition

in intensive care patients following severe sepsis or major blunt

injury. Ann N Y Acad Sci 2002; 904: 592-602.

7. Jeejeebhoy KN. Nutritional assessment. Nutrition 2000; 16:

585-90.

8. Valentini L, Schaper L, Buning C, Hengstermann S, Koernicke

T, Tillinger W et al. The subjective global assessment reliably

identifies malnutrition-related muscle dysfunction. Nutrition
2008; 24: 694-702.

9. Lameu EB, Gerude MF, Campos AC, Luiz RR. The thickness

of the adductor pollicis muscle reflects the muscle compart-

ment and may be used as a new anthropometric parameter for

nutritional assessment. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2004;

7: 293-301.

10. Bourdel-Marchasson I ,Joseph PA, Dehail P et al. Functional

and metabolic early changes in calf muscle occurring during

nutritional repletion in malnourished elderly patients. Am J Clin
Nutr 2001; 73: 832-8.

11. Andrade PV, Lameu EB. Espessura do músculo adutor do

polegar:um novo indicador prognóstico em pacientes clínicos.

Rev Bras Nutr Clin 2007; 22 (1): 28-35.

12. González MC, Duarte RR, Budziareck MB. Adductor pollicis

muscle: reference values of its thickness in a healthy popula-

tion. Clin Nutr 2010; 29: 268-71.

13. Andrade FN, Lameu EB, Luiz RR. Musculatura adutora do

polegar: um novo índice prognóstico em cirurgia cardíaca

valvar. Revista da SOCERJ 2005; 18 (5): 384-91.

14. Bragagnolo R, Caporossi FS, Dock-Nascimento DB, Aguilar-

Nascimento JE. Adductor pollicis muscle thickness: a fast and

reliable method for nutritional assessment in surgical patients.

Rev Col Bras Cir 2009; 35 (5): 371-6.

15. Caporossi FS, Bragagnolo RS, Dock-Nascimento DB,Aguilar-

Nascimento JE. Espessura do músculo adutor do polegar como

parâmetro antropométrico em pacientes críticos. Rev Bras Nutr
Clin 2010; 25 (1): 3-7.

16. Knaus WA, Draper EA, Wagner DP et al. APACHE II: A

severity of disease classification system. Crit Care Med 1985;

13: 818-29.

17. Detsky AS, McLaughlin JR, Baker JP et al. What is subjective

global assessment of nutritional status? JPEN J Parenter
Enteral Nutr 1987; 11: 8-13.

18. Lameu EB, Gerude MF, Corrêa RC, Lima KA. Adductor

pollicis muscle: A new anthropometric parameter. Rev Hosp
Clin Fac Med S Paulo 2004; 59 (2): 57-62.

19. Bragagnolo R, Caporossi FS, Dock-Nascimento DB, Aguilar-

Nascimento JE. Handgrip strength and adductor pollicis muscle

thickness as predictors of postoperative complications after major

operations of the gastrointestinal tract. e-SPEN, the European e-

Journal of Clinical Nutrition and Metabolism 2011; 6: e21-e26.

Adductor pollicis muscle predicts

outcome in ICU

495Nutr Hosp. 2012;27(2):490-495

21. MEASUREMENT:01. Interacción  22/02/12  11:50  Página 495



496

Nutr Hosp. 2012;27(2):496-503
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Original

Nutritional status, dietary intake and serum levels of vitamin C upon
diagnosis of cancer in children and adolescents
L. Lima de Araújo1, J. Maciel Barbosa2, A. P. Gomes Ribeiro3, A. C. Oliveira dos Santos4 and F. Pedrosa5

1Posgraduate in Clinical Nutrition by the Residency Program in Nutrition at the Institute of Integrative Medicine Professor
Fernando Figueira. IMIP. 2Msc in Nutrition, Federal University of Pernambuco (UFPE). Nutricionist in the Departament of
Nutrition IMIP. 3Msc in Nutrition, UFPE. Nutricionist at the Foundation of hematology and hemotherapy Pernambuco,
HEMOPE. 4PhD in Biological Science, UFPE. Professor at the Institute of Biological Science, University os Pernambuco,
ICB/UPE. 5Specialisty in Paediatric Oncology by the Brazilian Medical Association. Medical Director of the Pediatric
Oncology Unit, IMIP. Brazil.

EL ESTADO NUTRICIONAL, LA INGESTA 
ALIMENTARIA Y LOS NIVELES SÉRICOS 

DE VITAMINA C EN EL MOMENTO 
DEL DIAGNÓSTICO DE CÁNCER EN NIÑOS 

Y ADOLESCENTES

Resumen

Introducción: La prevalencia de desnutrición al momento
del diagnóstico junto a la reducción de la ingesta de ali-
mentos secundaria a la enfermedad y el tratamiento, con-
dicionan que la evaluación periódica del estado nutricio-
nal, incluso la evaluación de los nutrientes antioxidantes,
sea de gran importancia en el seguimiento del paciente
con cáncer.

Objetivo: Evaluar el estado nutricional y la frecuencia
de los niveles inadecuados de vitamina C en niños y ado-
lescentes con cáncer, en etapas tempranas del trata-
miento, y determinar los factores asociados.

Métodos: Se realizó un estudio transversal con 30
pacientes menores de 18 años para evaluar el estado
nutricional y la frecuencia de los niveles inadecuados de
vitamina C en los pacientes de oncología pediátrica al
momento del diagnóstico de la enfermedad. Se evaluó el
estado nutricional por métodos de laboratorio y medicio-
nes antropométricas, y se evaluó la vitamina C en su con-
centración sérica y el consumo de fuentes de alimentos.

Resultados: Se obtuvo 10% de baja estatura, 13,3% de
bajo peso, 68% de disminución de los pliegues cutáneos
del tríceps (PCT) y 32,0% de la circunferencia muscular
del brazo (CMB). El setenta por ciento de los pacientes
presentaron una deficiencia de vitamina C. Estos mostra-
ron una mayor pérdida de peso y menor puntuación Z
para todos los indicadores antropométricos estudiados,
media menor de albúmina sérica y media mayor de prote-
ína C reactiva en comparación con las personas que no
tienen deficiencia de vitamina C, pero las diferencias no
fueron estadísticamente significativas (p > 0,05).

Conclusión: Los niños con cáncer pueden presentar
importantes déficits nutricionales al momento del diag-
nóstico de la enfermedad. Se necesitan más estudios sobre
la asociación entre los niveles séricos de antioxidantes y el
estado nutricional, a fin de apoyar el soporte nutricional
seguro y efectivo.

(Nutr Hosp. 2012;27:496-503)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5515
Palabras clave: Cáncer infantil. Estado nutricional. Vita-

mina C.

Abstract

Introduction: The prevalence of malnutrition upon
diagnosis, together with reduced food intake secondary to
disease and treatment, make the periodic assessment of
nutritional status (including the intake of antioxidant
nutrients) of considerable importance to the follow up of
patients with cancer. 

Objectives: Assess the nutritional status and frequency
of inadequate vitamin C levels among children and
adolescents with cancer at the beginning of treatment and
determine associated factors.

Methods: A cross-sectional study was carried out with
30 patients under 18 years. Nutritional status was assessed
using laboratory methods and anthropometric measure-
ments. Vitamin C adequacy was assessed through its
serum concentration and dietary intake. 

Results: In the sample, 10% were short for their age
and 13.3% were underweight. The triceps skinfold
measurement revealed fat depletion in 68% and the arm
muscle circumference measurement revealed muscle
depletion in 32.0%. Seventy percent of the patients had
vitamin C deficiency and had greater weight loss, lower Z
scores for all anthropometric indicators analyzed, lower
serum albumin and higher C-reactive protein than those
without vitamin C deficiency, but these differences were
not statistically significant. 

Conclusions: Children with cancer may have nutri-
tional deficits upon diagnosis. Further studies are needed
on the association between serum levels of antioxidant
and nutritional status in order to offer safe, effective
nutritional support.

(Nutr Hosp. 2012;27:496-503)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5515
Key words: Childhood cancer. Nutritional status. Vita-

min C.
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Abbreviations

%WL: Percentage of weight loss.
AC: Arm circumference.
AMC: Adequacy of arm muscle circumference.
BMI/A: Body mass index for age.
CRP: C-reactive protein.
FAPE/IMIP: Fundação de Apoio à Pesquisa/IMIP.
H/A: Height for age.
HW: Habitual weight.
IMIP: Instituto de Medicina Integral Prof. Fernando

Figueira.
TSF: Triceps skinfold.
W/A: Weight for age.
WHO: World Health Organization.

Introduction

Childhood cancer accounts for 0.5% to 3% of malig-
nant tumors in the majority of populations.1 In devel-
oped countries, following accidents, cancer is the
second leading cause of death among individuals under
15 years of age and has become the leading cause of
death in developing countries.2,3 In Brazil, it is esti-
mated that 9,386 new cases of childhood cancer will
occur in 2010.4

Childhood tumors are a highly specific, generally
embryonic group that affects cells of the hematopoietic
system and supporting tissues, whereas, in adults,
tumors affect the epithelial cells that cover the different
organs.3 Moreover, childhood tumors tend to have a
shorter latency period, generally grow rapidly and
become quite invasive, but respond better to treatment
and, for many, the prognosis is good.3 In most popula-
tions, the most common type of childhood cancer is
leukemia, followed by lymphoma, central nervous
system tumor, neuroblastoma, Wilms’ tumor, rhab-
domyosarcoma, bone tumor and retinoblastoma.4

The prevalence of malnutrition upon diagnosis
ranges from 6% to 50%, depending on the type of
tumor, its location, malignity and stage as well as the
criteria adopted for the assessment of nutritional
status.5 Malnutrition may be caused by different mech-
anisms involving the tumor itself, cytokine production
in response to the tumor and cancer treatment.6 Patients
with cancer often have a reduced food intake due to
symptoms such as anorexia, nausea and vomiting. In
some circumstances, poor nutrient absorption may
occur. These conditions predispose cancer patients to
nutrient deficiency, especially with regard to antioxi-
dants, which can lead to the buildup of free radicals and
consequent oxidative stress, thereby affecting the toler-
ance to treatment.7,8

There are a number of mechanisms that may lead to
oxidative stress in cancer patients. The redox system,
which includes antioxidant enzymes (superoxide
dismutase, catalase and glutathione peroxidase) and
low molecular weight antioxidants, may be deregu-

lated in these patients and this imbalance can facilitate
the progression of the disease. Moreover, there is a
growing body of evidence regarding the association
between oxidative stress and neoplastic cachexia.8

Compounds such as vitamins A, C and E act as
antioxidants, inhibiting the formation of free radicals,
minimizing cell damage and toxicity caused by these
reactive species and having a positive effect on the
response to treatment.9,10 Vitamin C has been tested in
vitro and in vivo and seems to be the most versatile and
effective of the water-soluble antioxidants, exhibiting a
capacity to prevent the adverse effects of treatment and
enhance the effects of chemotherapy.11,12 However,
there is little information in the literature regarding
serum levels of vitamin C among children and adoles-
cents and less still regarding cancer patients. 

Objectives

The aim of the present study was to assess the nutri-
tional status and frequency of inadequate vitamin C
levels among children and adolescents with cancer at
the beginning of treatment and determine associated
factors.

Methods

A prospective cross-sectional study was carried out
between may and august 2009 involving male and
female children and adolescents under 18 years of age
admitted with a confirmed diagnosis of cancer at the
pediatric oncology ward of the Instituto de Medicina
Integral Professor Fernando Figueira (IMIP, Recife,
Brazil) for treatment. The following were the exclusion
criteria: previous chemotherapy or radiotherapy; infu-
sion of blood products in the 30 days prior to data
collection; and impossibility to undergo nutritional
assessment (patients in intensive care or those with
comorbidities that preclude nutritional evaluation).
The data were obtained from electronic patient files
and an interview with the parent or guardian of the
child. 

A structured questionnaire was used for the socioe-
conomic characterization, containing data on the care-
giver (age, schooling), per capita monthly household
income (R$) and number of residents in the home. The
following aspects referring to housing conditions were
investigated: number of rooms in residence; destina-
tion of trash; type of sewage disposal; type of home
construction; and water supply conditions. 

The following data were gathered during the clinical
evaluation: age in years at time of admission categorized
in three age groups (0|-5, 5|-10 and 10|-18 years); type of
cancer; presence and duration of signs and symptoms
associated to cancer. For analytical purposes, two
groups of patients were considered: those with hemato-
logical malignancies (leukemia and lymphoma) and
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those with solid tumors (nephroblastoma, neuroblas-
toma, central nervous system tumor, rhabdomyosar-
coma, etc). 

The assessment of nutritional status was performed
within 48 hours after admission. Weight, height, arm
circumference (AC) and triceps skinfold (TSF) were
measured. For children under two years of age, weight
was determined using an electronic scale (Kratos®)
with a precision of 0.1 kg and 15-kg capacity and
height was determined in the horizontal position using
a infantometer with a length of 1.20 m and precision of
0.1 cm. Children over the age of two years were
weighed on a digital scale (Filizola®) with a precision
of 0.5 kg and 150-kg capacity and height was deter-
mined using the anthropometer coupled to the scale.
The parent/guardian supplied data on habitual weight
(HW) for the calculation of the percentage of weight
loss (%WL) using the following formula: %WL =
(HW-current weight)/HW x 100%. 

The following anthropometric indices were employed:
height for age (H/A) and body mass index for age
(BMI/A); weight for age (W/A) was calculated for
children under ten years. The curves recommended by
the World Health Organization (WHO) were adopted
as reference.13 For the nutritional assessment, the Z
scores of these indices were calculated with the aid of
the WHO AnthroPlus® program (WHO, Geneva,
Switzerland), for which children under two standard
deviations were considered as exhibiting nutritional
deficit and those over one standard deviation were
considered as having excess weight. 

For the assessment of body composition, a measuring
tape was used to determine AC and a scientific skinfold
caliper (Lange®, Beta Technology Incorporated,
Cambridge, MD, USA) was used to measure the TSF,
with a constant pressure of 10 g/mm2. The measure-
ments were made on the mid point between the
olecranon and acromion on the non-dominant arm.
From the AC and TSF measurements, the adequacy of
arm muscle circumference (AMC) and TSF were
determined for the assessment of muscle and fat mass,
respectively, using the Frisancho reference values.14

Analysis was performed using the adequacy percentage
in relation to the 50 percentile, with < 90% denoting
depletion, ≥ 90% and < 110% denoting normal range
and ≥ 110% denoting overweight.

Blood collection for biochemical analysis preceded
the beginning of any radiotherapy or chemotherapy.
Blood was collected in the morning following 12 hours
of fasting. A 5-ml aliquot of serum was obtained by
centrifugation and sent to the laboratory (Laboratório
Álvaro, PR, Brazil) for the analysis of serum vitamin C.

Albumin was analyzed using the colorimetric method
with bromocresol green and measured automatically
using the Architec® analyzer. The following cutoff
points were used for references values based on age
group: < 2.5 g/dL for 0 to 11 months; < 3.0 g/dL for 1 to 5
years; < 3.5 g/dL for 6 to 17 years. C-reactive protein
(CRP) was determined quantitatively using the immuno-

turbidimetric test, measuring the antigen-antibody reac-
tion. CRP values ≥ 1.0 mg/L were conside red high.

Serum vitamin C was determined using high-perfor-
mance liquid chromatography. Values above 0.2
mg/dL were considered normal. This method allowed
obtaining serum levels in a continuous fashion only
when the values were greater than 0.2 mg/dL. Lower
results were obtained in a categorized manner (< 0.2
mg/dL). A food frequency questionnaire was used for
the assessment of dietary vitamin C. Habitual dietary
vitamin C intake was determined by the intake
frequency of food groups with significant vitamin C
content in the previous six months. 

The data were entered on the Excel program for
Windows®. The analyses were performed on the SPSS
program version 13.0. The Kolmogorov-Smirnov test
was used to test the normality of the continuous varia -
bles. For variables with normal distribution, the
Student’s t-test was used to compare two independent
groups and one-way analysis of variance (ANOVA)
was used for comparisons of more than two groups. For
variables with non-normal distribution, the Mann-
Whitney test was used to compare two groups. The
level of significance was set at 5%.

The IMIP bioethics committee approved the study
(process n.º 1372). All procedures involved are in
compliance with the ethical standards of the committee
responsible for experiments involving human subjects.

Results

A total of 42 patients were admitted in the study
period, but 12 (28.6%) were not included for fulfilling
the exclusion criteria. Thus, the final sample was made
up of 30 children and adolescents, the majority of
whom were male (60%) and under five years of age
(60%) (table I). 

Table I displays the data on socioeconomic status
and clinical characteristics of the sample. Average
mother’s schooling was 7.43 ± 3.18 years and per
capita monthly household income was US$ 85.34 ±
47.59. Regarding housing conditions, all homes were
made of brick and had flooring; most had access to
basic public services, such as water supply (73.3%),
trash collection (83.3%) and sewage system (70.0%). 

Hematological malignancies were the most preva-
lent (36.7% leukemia and 10.0% lymphoma). A total
of 36.7% of the children had a family history of cancer.
Median time of the perception of signs and symptoms
on the part of the family was eight days (inter-quartile
interval: 2.75 to 30.0). Figure 1 displays the most
prevalent signs and symptoms upon diagnosis, the
most frequent of which were fever (43.3%), abdominal
mass (36.7%), pain (33.3%) and weight loss (20.0%). 

Regarding nutritional status, the H/A and W/A
indices revealed that 10% of the sample was short for
their age and 3.3% were underweight for their age. The
BMI/A index revealed that 13.3% were underweight

498 L. Lima de Araújo et al.Nutr Hosp. 2012;27(2):496-503

22. NUTRITIONAL STATUS:01. Interacción  22/02/12  11:50  Página 498



and 23.6% were overweight. Weight loss had occurred
in more than half of the sample (60%), with 23.3%
having lost more than 10% of their habitual weight.
The data on body composition revealed a greater
prevalence of malnutrition. There was a greater deple-
tion of fat tissue (68.0%; TSF < 90% adequacy) than
muscle reserve (32.0%; AMC < 90% adequacy). The
AC parameter indicated that 16.7% of the sample was
overweight, whereas the TSF parameter indicated that
20.0% was overweight. 

Table II displays the mean values of the anthropo-
metric variables according to age group. The mean

H/A, W/A and BMI/A values in the different age
groups were within the range of normalcy (≥ -2 stan-
dard deviations). Children under five years of age had a
greater percentage of weight loss, lower Z scores for
W/A, AC and TSF adequacy. However, those over 10
years of age had lower Z scores for H/A and BMI/A.
There were statistically significant differences only for
H/A, W/A and TSF adequacy (p < 0.05).

The patients with solid tumor had higher mean Z
scores for W/A, H/A and BMI/A, but had a greater
percentage of weight loss and lower mean body
composition values (AC, TSF and AMC), serum
albumin and CRP in comparison to those with hemato-
logical malignancies (table III). However, these differ-
ences did not achieve statistical significance (p > 0.05).
Among the overall sample, 4.0% had hypoalbu-
minemia and 60.0% had high CRP levels.

Twenty-one (70%) of the children had vitamin C
deficiency. Thirty percent reported the use of vitamin
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Table I
Socioeconomic and clinical characteristics of children

and adolescents with cancer admited to a referral
hospital in Pernambuco, Brazil (2009)

n (%)

Sex
Male 18 (60%)
Female 12 (40%)

Age (y)
0 |-5 18 (60%)
5 |-10 6 (20% )
10 |-18 6 (20% )

Diagnosis
Leukemia 11 (36.7%)
Nefroblastoma 5 (16.7%)
Rhabdomyosarcoma 4 (13.3%)
Lymphoma 3 (10%)
Neuroblastoma 3 (10%)
Ganglioneuroblastoma 2 (6.6%)
Adrenocortical carcinoma 1 (3.3%)
Germ cell tumor 1 (3.3%)

Socioeconomic conditions Mean ± SD
Maternal age (y) 30.91 ± 9.01
Maternal education (y) 7.43 ± 3.18
Number of people at home 1.73 ± 0.45
Per capita income (US$)† 85.34 ± 47.59 
Number of child 2.47 ± 1.59

SD: Standard desviation; †Exchange rate on 30 July 2010: US$1.00 =

R$1.75. 

Table III
Clinical, anthropometric and biochemical variables
second type of cancer in children and adolescents

with cancer admited to a referral hospitan in Pernambuco,
Brazil (2009)

Variables
Solid tumor Hematologic neoplasia
Mean ± SD Mean ± SD

N 16 14

Duration of symptoms (days)† 4.0 (2.0-17.0) 25.5 (3.0-30.0) 

Weight loss (%)¦ -12.63 ± 10.44 -10.86 ± 10.78

Weight-for-age Z- score¦ 0.017 ± 1.25 -0.456 ± 1.57

Height-for-age Z-score¦ 0.091 ± 1.28 -0.535 ± 1.21

BMI-for-age Z-score¦ -0.232 ± 1.42 -0.250 ± 1.62

Adequation of AC (%)¦ 93.4 ± 17.0 95.97 ± 14.07

Adequation of TSF (%)¦ 73.19 ± 46.87 104. 96 ± 5.09

Adequation of AMC (%)¦ 97.12 ± 12.03 97.29 ± 12.15

Albumin (g/dL) ¦ 3.97 ± 0.77 4.11 ± 0.43

C-reactive protein (mg/L) ¦ 4.91 ± 5.83 8.09 ± 9.07

†Mann-Whitney test; Values are expressed as median and interquartile range;
¦T-Student test. †Not significant (p > 0,05).

Table II
Anthropometric variables, according to age of children and adolescents with cancer admited to a referral hospital

in Pernambuco, Brazil (2009)

Variable 0|-5 y 5|-10 y 10|-18 y p*

N 18 6 6

Weight loss (%)** -14.09 ± 12.7 -10.6 ± 7.3 -8.05 ± 5.6 NS

Height-for-age Z-score -0.447 ± 1.09 1.12 ± 0.68 -0.695 ± 1.48 0.011

Weight-for-age Z- score¦ -0.567 ± 1.20 1.06 ± 1.15 – 0.008

BMI-for-age Z-score -0.414 ± 1.66 0.560 ± 1.23 -0.520 ± 0.99 NS

Adequation of AC (%) 91.9 ± 13.8 104.0 ± 22.7 92.7 ± 9.0 NS

Adequation of TSF (%) 63.1 ± 17.0 114.5 ± 57.7 117.0 ± 70.8 0.028

Adequation of AMC (%) 99.2 ± 11.3 99.4 ± 13.9 90.6 ± 10.0 NS

*One-way ANOVA test; **n = 25 (5 patients did not know refer usual weight); ¦Obtained for children under 10 years. NS: not significant (p > 0,05).
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supplements. The patients with vitamin C deficiency
had a greater percentage of weight loss and lower mean
Z scores for H/A, BMI/A, TSF and AMC adequacy and
albumin as well as higher CRP levels in comparison to
those without vitamin C deficiency. However, these
differences did not achieve statistical significance (p >
0.05). Among the variables analyzed, only time of the
perception of signs and symptoms on the part of the
family was significantly associated to vitamin C defi-
ciency (p = 0.040) (table IV).

From the food frequency questionnaire on the intake
of fruit and vegetables with vitamin C, the most
consumed foods were acerola (Malpighia emarginata)
(80.0%), orange (Citrus sinensis) (73.3%), tomato
(Lycopersicon esculentum) (63.3%) and papaya
(Carica papaya) (50.0%). Among the children for
whom the intake of these foods was less then three
times a week, there was a greater prevalence of vitamin
C deficiency, but this difference did not achieve statis-
tical significance (p > 0.05). 

Discussion

Based on the results of the present study, the chil-
dren and adolescents had adequate housing conditions,
but a mean per capita monthly household income of
less than half the minimum salary and caregiver’s (in
most cases a parent) schooling corresponding to an
incomplete high school education. These characteris-
tics may have a negative effect on the prognosis of
these patients. 

Socioeconomic status exerts a strong influence over
adherence to cancer treatment, affecting the survival
rate and quality of life of patients.15 Monthly household

income and access to communication, transportation
and education affect the space of time between the
onset of the disease and diagnosis. Thus, many children
begin treatment in advanced stages of the disease,
which reduces the chances of successful treatment and
further compromises nutritional status at the time of
diagnosis.16

Moreover, the first signs and symptoms of cancer in
children are easily confused with other common child-
hood illnesses, thereby contributing toward delayed
diagnosis.17 As described in the present study, the most
common signs and symptoms are bleeding, an increase
in abdominal volume, pain, vomiting and fever.

Based on the H/A, W/A and BMI/A, there was a low
prevalence of weight and height deficit in the sample.
However, the body composition measures revealed
greater frequencies of inadequacy, with a greater
depletion of fat reserves upon diagnosis. It should be
pointed out that the presence of palpable mass in 36.7%
of the sample may have masked the results of the W/A
and BMI/A indices. The majority of children (60.0%)
had experienced weight loss, but only 20.0% of the
parents/guardians reported this sign at the time of diag-
nosis. This is an indication of the poor perception on
the part of caregivers and families with regard to
changes in weight in the child.

Despite the aforementioned results, the BMI/A indi-
cated that there were nearly twofold more overweight
than underweight children (23.6% and 13.3%, respec-
tively). According to Sgarbieri et al. (2006), children
with a recent diagnosis of cancer have a similar nutri-
tional status to that of the general pediatric population
in cases in which the diagnosis is determined in the
early stages of the disease.18 It is suggested that the low
prevalence of nutritional deficit upon diagnosis stems
from the decline in childhood malnutrition in Brazil in
recent decades. The underlying causes of this reduction
in the prevalence malnutrition seem to be improved
coverage of essential public services and an increase in
household income.19

The comparison of these results with those of
previous studies is limited due to the different indica-
tors, cutoff points and reference curves used as well as
the characteristics of the population studied, such as
the type of cancer and phase of treatment. In a study
carried out on children with solid tumor and hemato-
logical malignancies in the first month of treatment
(phase of disease remission induction), Garófalo,
Lopez and Petrili (2005) found a greater prevalence of
deficit than that described in the present study for the
BMI/A indicator (18.9% vs 13.3%) and AMC inade-
quacy (35.4% vs 32.0%) as well as a lower prevalence
of TSF inadequacy (40.2% vs 68.0%).20

In a study carried out in the pediatric oncology ward
of the Instituto de Medicina Integral Prof. Fernando
Figueira (IMIP, Recife-PE, Brazil) involving 292
patients with leukemia and solid tumors in early treat-
ment between 1995 and 1998, Pedrosa et al. (2000)
also found a greater prevalence of deficit for the H/A,
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Table IV
Clinical, anthropometric and biochemical characteristics,

according to serum levels of vitamin C in children
and adolescents with cancer admited to a referral 

hospital in Pernambuco, Brazil (2009)

Vitamin C deficiency

Variable Present Absent
Mean ± SD Mean ± SD

N 21 9 

Duration of symptoms (days)† 4.0 (2.0-18.0) 30.0 (14.0-30.0)

Weight loss (%) -12.46 ± 12.31 -10.60 ± 5.04

Height-for-age Z- score¦ -0.360 ± 0.26 0.160 ± 0.47

Weight-for-age Z-score¦ -0.391 ± 1.45 0.401 ± 1.01

BMI-for-age Z-score¦ -0.460 ± 0.32 0.260 ± 0.51

Adequation of TSF (%)¦ 83.23 ± 11.71 99.4 ± 20.62

Adequation of AMC (%)¦ 94.52 ± 2.42 102.88 ± 4.96

Albumin (g/dL)¦ 3.91 ± 0.16 4.24 ± 0.22

C-reactive protein (mg/L) ¦ 6.72 ± 8.04 5.64 ± 6.64

†Mann-Whitney test (p = 0,040); Values are expressed as median and interquartile

range. ¦T-Student test; Not significant (p > 0,05).
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W/A and BMI/A indicators (18.5%, 20.9% and 14.9%,
respectively).21 The same study analyzed a database of
151 children diagnosed with leukemia at the Niños
Benjamin Bloom Hospital (San Salvador, El Salvador)
that also reported higher frequencies of these deficits
(31.1%, 28.5% and 17.3%, respectively).21

Weight measurements may underestimate the preva-
lence of malnutrition. The results of the present study
corroborate data found in the literature demonstrating
that body composition measures, such as TSF, AC and
AMC, are more sensitive for detecting nutritional
deficit in children and adolescents with cancer in
comparison to indicators that use weight and height.22

Lean and fat mass depletion in children with cancer is
generally progressive, leading to severe malnutrition in
many cases and characterizing cachexia. It is likely that
cachexia is mediated by cytokines that alter the metab-
olism of carbohydrates, proteins and fats, leading to a
poorer prognosis for such patients.23 This condition can
often be identified upon the diagnosis of cancer.24

Although the mean anthropometric values were
within the normal range for weight, the adolescents had
significantly lower mean Z scores for the H/A indi-
cator. This indicator measures the linear growth and its
deficit is related to cumulative long-term changes in
nutritional status and general health. The growth and
final height of an individual depend on the interaction
between genetic potential and the influence of a large
number of environmental factors. Poor housing and
sanitation, low income and low parental education
have been suggested as determinants of the stunting.25

The Z scores value found for the H/A indicator may
be related to poor socioeconomic status as well as
changes in metabolism, presence of infection and inad-
equate food consumption found among oncology
patients.5-8 As 20 to 25% of an individual’s stature is
acquired in adolescence, gonadal hormone secretion
may be inhibited by insufficient amounts of nutrients,
thereby slowing the onset of puberty, which can
compromise the gain in stature.26 In Brazil, a study
carried out in order to characterize the process of
sexual maturation with 6765 adolescents, between 10
and 19 years, residents of Santo André (São Paulo)
showed that the development of sexual characteristics
occurs later in lower socioeconomic classes.27 The data
for nutritional assessment of adolescents included in
the sample of this study are limited since it was not
possible to analyze the stage of sexual maturation in
these patients.

The patients with solid tumors had lower mean AC
and TSF adequacy values in comparison to those with
hematological malignancies, although the difference
was not statistically significant (p > 0.05). This corrob-
orates the findings of previous studies that report
greater muscle and fat depletion among children with
solid tumors and further stresses the need to use body
composition measures due to the difficulty in obtaining
the actual weight of such patients, which is often
masked by edema and/or the size of the tumor.20

Biochemical methods can be used for the detection
and evaluation of malnutrition. Serum levels of some
proteins should be assessed in children with cancer.
However, it should be stressed that such parameters
have little sensitivity and no specificity as markers of
nutritional status in cancer patients, as common clinical
conditions in cancer may modify the serum concentra-
tions of these proteins, such as alterations in hydration,
kidney function and liver function as well as infection,
inflammation and the use of medication.28 In the
present study, serum albumin was measured, which is
routine at the clinic at which the study took place.
Although the mean values were within the range of
normalcy in both groups analyzed, the values were
lower in the group with solid tumors, which also had a
greater percentage of malnutrition, as determined by
body composition measures.

The analysis of serum vitamin C revealed that 70.0%
of the sample had vitamin C deficiency. There are few
studies that address the nutritional status of this
micronutrient and most are case studies carried out in a
hospital setting on non-cancer patients with severe
hypovitaminosis. However, data on children under
daycare report a similar prevalence to that described
herein. In a study involving 104 preschoolers at
daycare centers in the city of João Pessoa (North-
eastern, Brazil), Costa et al. (2001) found that 69.2%
had vitamin C deficiency.29 Tone et al. (1991) report a
60% prevalence of vitamin C deficiency in a sample of
28 children with malignant tumors.30 Rai (2008)
studied vitamin C levels in the saliva of adult patients
with oral cancer in India and found lower levels in
patients in advanced stages of the disease.31

Although the patients with vitamin C deficiency had
greater weight loss and lower anthropometric indicators,
body composition measures and albumin, the only signif-
icant association was between vitamin C deficiency and
the time when the family perceived signs and symptoms.
This finding reveals an association between time of diag-
nosis and nutritional status in these patients.

There is no consensus in the literature regarding the
potential risks and benefits of supplementation with
antioxidant vitamins during cancer treatment.32 A
number of randomized clinical trials have demon-
strated that the concomitant administration of antioxi-
dants with chemotherapy or radiotherapy reduces the
side effects of treatment.33 Some studies indicate that
antioxidants may protect cancer cells as much as
normal cells from the oxidative damage caused by the
treatment.34 However, other data suggest that antioxi-
dants may protect normal tissues from the damage
caused by chemotherapy or radiotherapy without
diminishing the effect of the treatment on the tumor.35

Serum CRP was determined in order to investigate
its association with the type of cancer and serum
vitamin C levels. CRP is a marker of non-specific
inflammatory response produced mainly by hepato-
cytes. It is also described as a marker of the progression
and prognosis of cancer.36 Both groups studied had
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high mean serum CRP levels. Although the difference
was not statistically significant, mean CRP was higher
in the group of patients with hematological malignan-
cies and those with vitamin C deficiency, which seems
to demonstrate a greater inflammatory state and conse-
quent oxidative stress in these patients. There are few
studies in the literature that assess CRP levels in pedi-
atric cancer patients, which limits the comparison of
these findings. However, an increase in CRP is likely
secondary to tumor necrosis, tissue damage and associ-
ated inflammation in patients with malignant diseases.
Thus, high CRP levels have been associated with
progressive disease and a worse survival rate among
patients with such diseases.37

Some methodological limitations of the present
study should be addressed. The sample size was small
due to the exclusion criteria. The fact that the preva-
lence of childhood cancer ranges from 0.3 to 5% of all
malignancies may have contributed to the small sample
size. The data were limited to information gathered
from patients at the beginning of treatment. However,
the results described here stress the importance of a
nutritional assessment upon the diagnosis of cancer
with the use of weight and body composition measures,
along with the assessment of serum levels of antioxi-
dant nutrients, such as vitamin C. Moreover, nutritional
deficits may worsen during cancer treatment. Thus,
there is a need for future studies to investigate in a more
precise manner possible associations between the
serum levels of antioxidants, such as vitamin C, and
nutritional status in these patients in order to offer safe,
effective nutritional support.
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LACTOBACILLUS PLANTARUM CECT7315 
Y CECT7316 ESTIMULA LA PRODUCCIÓN 

DE INMUNOGLOBULINAS TRAS LA VACUNACIÓN
CONTRA LA INFLUENZA EN ANCIANOS

Resumen

Introducción y objetivos: La efectividad de la vacuna-
ción contra la influenza es menor en ancianos por lo que
en este trabajo se evalúa la habilidad de las cepas de Lac-
tobacillus plantarum CECT 7315/7316 para estimular la
respuesta a la vacuna contra la influenza en ancianos.

Métodos: 60 ancianos institucionalizados (65-85 años)
participaron en un diseño aleatorizado, doble ciego con-
trolado por placebo. Los voluntarios fueron vacunados
con una vacuna trivalente contra influenza (A/Wiscon-
sin/67/2005 NYMC X-161B (H3N2), A/Solomon Islands/
3/2006 (H1N1) and B/Malaysia/2506/2004) durante la
campaña española de vacunación 2006/2007. El consumo
del probiótico empezó entre tres y cuatro meses después
de la vacunación. Los voluntarios fueron distribuidos ale-
atoriamente en tres grupos: grupo A (recibieron 5*109

ufc/día de L. plantarum CECT 7315/7316 en 20 g de leche
desnatada en polvo), grupo B (recibieron 5*108 ufc/día de
L. plantarum CECT 7315/7316 en 20 g de leche desnatada
en polvo) y grupo C o placebo (recibieron 20 g de leche
desnatada en polvo). Los participantes consumieron el
probiótico durante 3 meses.

Resultados: El consumo de L. plantarum CECT 7315/
7316 durante tres meses después de la vacunación contra
influenza incrementó los niveles de anticuerpos IgA y IgG
específicos contra la influenza. Además, se observó una
tendencia hacia un incremento en los niveles de anticuer-
pos IgM específicos contra la influenza.

Conclusiones: Las cepas de L. plantarum CECT 7315/
7316 tienen un efecto inmunoestimulador y podrían utili-
zarse para mejorar la respuesta a la vacuna contra la
influenza en ancianos.

(Nutr Hosp. 2012;27:504-509)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5519
Palabras clave: Lactobacillus plantarum CECT 7315/

7316. Inmunoestimulación. Vacuna. Influenza. Ancianos.

Abstract

Objective: The effectiveness of influenza vaccination in
preventing illness is lower in the elderly; this is why the
ability of Lactobacillus plantarum CECT 7315/7316 to
stimulate the response to influenza vaccination in elderly
was evaluated.

Research methods and procedures: A randomized,
double-blind, placebo-controlled human trial including
60 institutionalized volunteers aged 65-85 years was
performed. All the volunteers were vaccinated with a
trivalent influenza vaccine (A/Wisconsin/67/2005 NYMC
X-161B (H3N2), A/Solomon Islands/3/2006 (H1N1) and
B/Malaysia/2506/2004) for the Spanish vaccine campaign
2006/2007. The consumption of the probiotic began
between three and four months after the vaccination.
Volunteers were randomly assigned to one of three
following groups: group A (receiving 5*109 cfu/day of L.
plantarum CECT 7315/7316 in 20 g powdered skim milk),
group B (receiving 5*108 cfu/day of L. plantarum CECT
7315/7316 in 20 g powdered skim milk) and group C or
placebo (20 g powered skim milk). The participants
consumed the probiotic during 3 months.

Results: The consumption of L. plantarum CECT
7315/7316 during 3 months after influenza vaccination
increased the levels of influenza-specific IgA and IgG
antibodies. Moreover, a trend towards an increase in
influenza-specific IgM antibodies was also observed.

Conclusion: L. plantarum CECT7315/7316 has an
immunostimulating effect and could be used to improve
the response to influenza vaccination in elderly.

(Nutr Hosp. 2012;27:504-509)
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Introduction 

Probiotics are live microorganisms which, when
administered in adequate amounts, confer a health
benefit to the host.1 The potential benefits of probiotics
have been studied extensively for a variety of systemic
indications and medical disorders, such as gastroin-
testinal and cardiovascular disorders, respiratory infec-
tions, allergies, gynecology and atopic eczema.2-8

Initially, it was thought that this beneficial effect was a
consequence of improvements in the intestinal micro-
bial balance. However, there is now substantial
evidence that probiotics can also provide benefits by
modulating immune functions. 

Influenza is an acute viral respiratory infection
caused by RNA viruses of the family Orthomyx-
oviridae. The most common symptoms of the disease
are fever and coughs but in most serious cases,
influenza causes pneumonia, which results in high
morbidity and significant mortality especially for chil-
dren and elderly. To control influenza, protective immu-
nity must be induced in advance by the administration of
a vaccine. Vaccination of children, healthy younger
adults, elders and both children and adults with high-risk
medical conditions provides substantial benefits,
although the types of benefits vary with age.9 The effec-
tiveness of influenza vaccination in preventing illness
ranges from 70 to 90% in healthy persons younger than
65 years but only from 30 to 40% in the elderly residing
in nursing homes,10 although these values varies among
studies. To improve the effectiveness of the vaccine,
co-administration of the inactivated virus with adju-
vants such as cholera toxin or heat-labile enterotoxin
has been used. However, the addition of these kinds of
adjuvants may not be clinically safe.11 In these sense,
the use of a probiotic with the status QPS (Qualified
Presumption of Safety) by EFSA (European Food
Safety Authority) able to stimulate the immune system
could be a perfect alternative to increase the effective-
ness of the influenza vaccine. 

Lactobacillus plantarum is extensively used as a
probiotic due to its beneficial effects on human health.
Lactobacillus plantarum is a nonspecific stimulator of
the immune response. In fact, it has been identified as
the major determinant of the adjuvanticity of a
mistletoe preparation, which in in vitro models
promotes the secretion of TNF-α (tumor necrosis

factor-alpha) and IL-12.12 Intriguingly, L. plantarum
may induce innate or adaptive immune responses,
dependent on the viability of the bacteria.13 Recently,
Mañé et al.14 demonstrate that L. plantarum CECT
7315 and CECT 7316 dietary supplementation results
in overall activation of the immune system, as well as
in a decrease of TGF-β release, which inhibits dendritic
cell maturation and natural killer activity. Moreover,
Bosch et al.15 demonstrate that L. plantarum CECT
7315 and CECT 7316 also helps to regulate intestinal
transit and improves the nutritional status in elderly.
The aim of the present work is to evaluate the effect of
the consumption of the probiotic L. plantarum CECT
7315 and CECT 7316 on the immune response induced
by an influenza vaccine in elderly individuals, who
tend to immune decline and are at high-risk of devel-
oping serious influenza infections.

Materials and methods

Study design 

Sixty institutionalized volunteers aged 65-85 years
were recruited to participate in the study. The exclusion
criteria were presence of serious acute illness; supple-
mentation with vitamin/oligoelements, probiotics or
antibiotics within one month previous to the study;
advanced neoplasic disease; intolerance to dairy prod-
ucts; and swallowing disorders. A written consent was
obtained from all the subjects prior to their enrolment.
The study was carried out according to the Helsinki
Declaration. The study protocol was approved by the
Ethical Committee of the Health Sciences Research
Institute of the “Germans Trias i Pujol” Foundation
(IGTP, Badalona, Spain) and the participating institu-
tions.

All the volunteers were vaccinated with a trivalent
influenza vaccine (A/Wisconsin/67/2005 NYMC X-
161B (H3N2), A/Solomon Islands/3/2006 (H1N1)
and B/ Malaysia/2506/2004) for the Spanish vaccine
campaign 2006/2007. The consumption of the probi-
otic began between three and four months after the
vaccination. Therefore, at the moment of supplemen-
tation with the probiotic the response to the vaccine
—it means the induction of memory cells— was
already produced. During the intervention time, the

L. plantarum CECT7315/7316

improves vaccine response
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Fig. 1.—Diagram of the
study design.
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volunteers were exposed to influenza virus, since
some cases of influenza infections in the institutions
where they resided were recorded. This fact leads us
to evaluate the effect of the consumption of the probi-

otic on the modulation of the activity of memory
cells.

Volunteers were randomly assigned to one of three
following groups: group A (receiving 5*109 cfu/day of

506 M. Bosch et al.Nutr Hosp. 2012;27(2):504-509

Table I
Influenza-specific immunoglobulin concentrations

Volunteer
IgA (ng/μl) IgG (ng/μl) IgM (ng/μl)

t = 0 t = 3 months t = 0 t = 3 months t = 0 t = 3 months

Probiotic high dose

A1 11.29 13.81 7.96 8.21 4.97 5.30 
A2 4.08 7.17 9.11 9.22 12.39 13.66 
A3 3.93 4.75 9.45 9.86 5.87 6.65 
A4 3.98 3.49 7.80 7.95 3.31 3.04
A5 5.27 6.27 7.41 7.57 3.75 3.85
A6 4.66 4.88 7.85 8.00 4.37 4.82
A7 5.93 6.67 14.56 16.00 11.22 11.98
A8 5.68 4.90 16.18 18.34 8.93 9.54
A9 4.77 5.45 7.89 7.80 7.38 7.48
A10 4.37 4.50 8.18 8.01 3.82 4.19
A11 3.64 3.59 7.55 7.73 3.23 3.23
A12 3.74 3.68 7.95 8.16 2.94 2.96
A13 3.90 3.37 9.29 9.62 4.56 4.06
A14 4.93 5.87 10.66 11.13 5.01 4.54
A15 3.98 4.81 8.93 9.23 6.30 6.33
A16 4.41 5.40 7.60 7.69 7.80 6.97
A17 3.77 4.01 9.29 9.79 5.00 5.34
A18 3.76 3.31 8.19 7.81 5.79 6.03
A19 4.00 4.70 7.70 7.58 4.07 4.46

Probiotic low dose

B1 4.85 5.23 7.74 7.83 4.39 4.81
B2 4.08 4.73 7.85 7.98 4.97 4.77
B3 5.20 5.52 7.77 7.81 4.51 4.75
B4 3.33 3.43 7.62 7.78 4.89 5.15
B5 4.93 5.24 8.99 8.62 4.47 4.17
B6 6.87 7.08 7.67 7.73 4.37 3.79
B7 6.70 7.01 9.95 10.38 4.61 5.11
B8 8.42 9.21 7.93 8.01 5.15 5.18
B9 3.39 3.45 7.65 7.53 5.15 6.00
B10 6.40 5.63 8.32 8.12 4.95 4.29
B11 4.30 4.50 7.91 7.92 4.49 4.67
B12 5.16 5.48 8.08 8.15 3.79 3.79
B13 8.42 7.40 11.30 10.64 4.35 4.11
B14 6.11 7.18 8.99 9.33 3.48 3.30

Placebo

C1 6.15 5.32 7.99 8.03 5.44 5.23
C2 7.04 7.26 8.03 7.97 5.19 5.34
C3 7.34 6.67 7.68 7.67 4.39 4.27
C4 9.07 11.40 7.97 7.99 3.80 4.01
C5 6.36 6.76 7.68 7.83 4.83 4.96
C6 8.37 8.89 7.75 7.61 4.71 4.58
C7 4.41 4.27 8.16 8.21 5.13 4.86
C8 6.61 7.13 7.91 7.78 4.57 4.69
C9 4.97 5.20 9.00 9.07 4.87 4.93
C10 7.96 8.84 7.64 7.63 5.91 5.36
C11 7.83 7.12 8.04 8.13 4.57 5.19
C12 7.69 7.21 7.92 7.97 4.69 4.81
C13 7.74 8.10 8.14 7.98 5.24 5.03
C14 10.03 9.57 8.06 8.08 5.76 5.38
C15 10.03 9.92 8.37 8.27 5.68 6.22

23. LACTOBACILLUS:01. Interacción  22/02/12  11:51  Página 506



L. plantarum CECT 7315/7316 in 20 g powdered skim
milk), group B (receiving 5*108 cfu/day of L. plan-
tarum CECT 7315/7316 in 20 g powdered skim milk)
and group C or placebo (20 g powered skim milk). For
the purposes of the present trial both strains were
mixed at a 1:1 ratio. The participants consumed the
probiotic during 3 months. Each dose was packed in a
vacuum sealed envelope to be dissolved in 200 ml of
water or other cold drink. Forty-eight volunteers
finished the study, 19, 14 and 15 of groups A, B and C,
respectively. Blood samples were taken immediately
before (t = 0) and after the consumption of the probiotic
(t = 3 months) (fig. 1).

Immunoglobulin measurements 

The primary endpoint of the study was to evaluate
the modulation of the immune response induced by
influenza vaccination by the consumption of L. plan-
tarum strains. In concrete, differences in immunoglob-
ulin levels in blood before and after the consumption of
probiotic strains were determined. 

Influenza-specific IgA, IgG and IgM concentrations in
plasma were measured by enzyme-linked immunosor-
bent assay (ELISA) quantification kits (Bethyl Labora-
tories Inc, Montgomery, TX, USA) as published.16 The
measurements were performed in triplicate.

Statistical analysis 

In order to compare the immunoglobulin levels within
each group before and after the consumption of the
probiotic (t = 0 and t = 3 months) the non-parametric
Wilcoxon test was performed. The difference in the
concentration of each immunoglobulin in each group
was calculated using the GraphPad Insat program. The
non-parametric Mann-Whitney and Spearman tests
were used to compare the immunoglobulin levels
between individuals infected and non-infected by
influenza during the course of the study. A p-value of
< 0.05 was regarded as statistically significant.

Results

Influenza-specific immunoglobulin levels were
measured before and after the consumption of the
probiotic. Significant differences in the probiotic but
not in the placebo group would indicate that the probi-
otic modulates the immune system stimulating the
production of immunoglobulins. It was observed a
significant increase in influenza-specific IgG only in
the group receiving the high dose of L. plantarum
CECT 7315/7316 (p = 0.023). Regarding influenza-
specific IgA, the increase in concentration was
observed in both probiotic groups but not in the
placebo (p = 0.008, 0.039 and 0.1 for groups A, B and

C, respectively). Finally, the influenza-specific IgM
concentration was not significantly increased in any
group but there was a trend towards an increase in IgM
levels in the probiotic group A (p = 0.054) (table I).

The immunoglobulin levels between individuals
infected and non-infected by influenza were compared.
Individuals infected by influenza showed significantly
lower concentration of influenza-specific IgG, demon-
strating that IgG production could be a major defense
mechanism against influenza infections. In contrast, no
difference between groups was observed in IgA and
IgM levels (fig. 2).

Discussion

Defense against influenza infections involves innate
and adaptive immune responses. After infection, most
influenza viruses are detected and destroyed within
few hours by innate immune mechanisms, but if the
viruses escape, they are detected and eliminated specif-
ically by adaptive immune mechanisms. Among adap-
tive immune mechanisms, cytotoxic T lymphocytes and
antibodies (IgA and pre-existing IgG) play the major
role in combating influenza infections.17 To control
influenza, protective adaptive immunity must be
induced in advance by the administration of a vaccine.
However, the effectiveness of the vaccine is limited in
some cases showing the need of developing strategies to
improve the response of host to vaccination. 

It is generally accepted that the gut microflora could
have an influence on the host’s immune system. The
modification of this microflora could, therefore, help to
improve the response of the host to vaccination. In this
sense, some probiotic strains have been administered to
stimulate the response of the organism to the vaccina-

L. plantarum CECT7315/7316

improves vaccine response
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Fig. 2.—Immunoglobulin levels in blood comparing infected
and non-infected individuals. (*) shows that IgG levels of non-
infected individuals are statistically higher than those of the in-
fected indivuals (p < 0.05, Mann-Whitney test). No differences
between groups were found in IgA or IgM levels.
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tion increasing the immunoglobulin titers against the
bacteria or virus pathogen.18-22 Davidson et al.23

concluded that Lactobacillus GG improved vaccine
immunogenicity for the H3N2 strain but not for H1N1
and B strains in a double-blind placebo controlled pilot
study. Recently, Olivares et al.14 and Boge et al.24

showed that oral administration of Lactobacillus
fermentum CECT 5716 and Lactobacillus casei DN-
114001 potentiate the immunologic response of an
anti-influenza vaccine. While L. casei DN-114001
increases influenza-specific antibody titers and serocon-
version after vaccination,24 L. fermetum CECT 5716
increases both T-helper type I response and virus-
neutralizing antibodies.16 Regarding humoral effects, L.
fermetum CECT 5716 induces an increase in specific
anti-influenza IgA antibodies in plasma whereas no
increase was observed in influenza-specific IgG or
IgM antibodies.14 In the present work, it has been
demonstrated that L. plantarum CECT 7315/7316
increases both influenza-specific IgG and IgA anti-
bodies and a trend towards an increase in influenza-
specific IgM antibodies levels is also observed. More-
over, the same strains have shown a stimulatory effect
of the innate and acquired immunity, by promoting and
activating natural killer and antigen presenting cells
from the innate immunity system as well as increasing
the number of activated B and cytotoxic T cells from
the adaptive system.14

Lactobacillus fermentum CECT 5716, L. casei DN-
114001 and L. plantarum CECT 7315/7316 are able to
stimulate the response of the host to influenza vaccine.
Lactobacillus casei DN-114001 is excluded from the
comparison among strains since the effect of this probi-
otic on the induction of the different types of Igs is not
described.24 It seems that L. plantarum CECT 7315/
7316 potentiates the response to influenza vaccination
in a broader way than L. fermentum CECT 5716.
Therefore, to our knowledge this is the first time that
the ability of probiotic strains to significantly increase
the production of influenza-specific IgG antibodies,
which are key factors in the defense against influenza
infections17 has been demonstrated. However, the
differences between L. fermentum CECT 5716 and L.
plantarum CECT 7315/7316 could not be only attrib-
uted to the use of different strains. There are some
issues in the design of both studies that could
contribute to explain this different behavior. First, in
this work the probiotic was administered during 3
months while in Olivares et al.14 the administration of
the probiotic was during 28 days. However, in this
shorter period, Olivares et al.14 were able to detect an
increase in total IgG levels, showing that the difference
in the administration period seems not so important as
to explain the differences observed in both studies.
Second, while Olivares et al.14 vaccinated the volun-
teers during the period of probiotic supplementation, in
the present study the probiotic was administered
between three and four months after influenza vaccina-
tion. Therefore, what it is really measured is the effect

of the probiotic on the response of previous created
memory cells to a re-infection with influenza virus.
Our results show that in order to improve the response
to influenza vaccine is not necessary the consumption
of the probiotic before or at the same time as vaccina-
tion. On the contrary, the stimulating effect of the
humoral immune system is also present even four
months after influenza vaccination. Finally, the age of
the integrants of both studies is also different. Whereas
the medium age in Olivares et al.14 was 33 years, in this
study the integrants are elder people (between 65 and
85 years). The trial was performed in elders for two
reasons: they are among the high-risk groups of devel-
oping serious influenza infections and it is well-charac-
terized that increasing age involves a thymus involution
and immunosenescence.25 The immunosenescence has
been related to a decrease of mature T lymphocytes
numbers, of natural killer and dendritic cell numbers,
and the loss of the diversity of β cells population in the
blood of elders. Moreover, aging causes declines in cell-
mediated cytotoxic and phagocytic responses, and
increases circulating levels of pro-inflammatory
cytokines. These alterations of both innate and acquired
immunity in elder people result in decreased capacity to
mediate effective immune responses to vaccination and
invading pathogens increasing susceptibility to infec-
tious diseases, and inflammatory conditions.25 For these
reasons, the need of improving the response to influenza
vaccination is even more urgent in this group. The results
obtained in this study demonstrate that L. plantarum
CECT 7315/7316 is able to stimulate the immune system
even in those individuals who tend to immune decline.

It is interesting to note that other attempts based on
gut microflora modification have been made in order to
increase the effectiveness of the influenza vaccine in
the elderly. In these sense, prebiotics which stimulate
the growth of bifidogenic bacteria in the gut, could
have a beneficial effect. However, the administration
of a prebiotic mixture (containing raftilose and
raftilinae or maltodextrin) during 28 weeks and 2
weeks prior to influenza vaccination to healthy elder
people does not increase the production of antibodies
against influenza when comparing with the control
individuals.26 On the contrary, the consumption of L.
casei DN-114001 increases influenza-specific anti-
body titers and seroconversion after vaccination.24

These results show that, although the modification of
gut microflora could improve the response to influenza
vaccine, this effect is strain-dependent.

Conclusion 

The consumption of the probiotic L. plantarum
CECT7315/7316 could be an efficient, safe, and easy
method to improve the protective immune response trig-
gered by influenza vaccination in groups, such as old
people, at high-risk for developing serious influenza
infections.

508 M. Bosch et al.Nutr Hosp. 2012;27(2):504-509
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INFLUENCIA DEL INDICE GLICÉMICO 
Y LA CARGA GLUCÉMICA DE LA DIETA 
EN EL CONTROL GLUCÉMICO DE NIÑOS 

Y ADOLESCENTES DIABÉTICOS

Resumen

Objetivo: Evaluar la influencia del índice glucémico
(IG) y de la carga glucémica (CG) de la dieta en el control
glucémico de los diabéticos. 

Métodos: El estudio incluyó 146 individuos con edades
comprendidas entre 7-19 años, visto en la División de
Endocrinología Pediátrica del HC/UFMG. La dieta fue
evaluada utilizando un cuestionario de frecuencia ali-
mentaria cuantitativa validado y previamente probado
en un proyecto piloto. El IG de la dieta se estimó de
acuerdo con ecuación descrita por Wolever y Jenkins
(1986). El CG se calcula utilizando la ecuación propuesta
por Foster-Powell et al. (2002). El control glucémico fue
calificado como buen, regular o mal a través de la media
de dos resultados de la HbA1c de los seis meses anteriores
a la fecha de evaluación de la dieta. 

Resultados: Los sujetos que tenían un buen control glu-
cémico consumieron dietas con IG/CG significativamente
(prueba de Tukey, p = 0,000) más baja (54,8 ± 2,7/118,3 ±
29,8) que los que tenían el control regular (60,1 ± 3,8/
142,5 ± 27,3) y mal (60,3 ± 4,1/153,7 ± 40,7). La dieta inge-
rida por 75% de los diabéticos con un buen control glucé-
mico presentó promedio CG, lo que sugiere que el control
glucémico también se puede obtener cuando la ingesta
alimentaria presenta esta característica. La dieta con IG
bajo había un mayor contenido proteico, que puede haber
contribuido a la atenuación de la respuesta de la glucemia
postprandial, y un mejor control glucémico de los pacien-
tes que ingirieron esta dieta. 

Conclusión: El consumo de dietas con reducción del IG
y CG favoreció el control glucémico de la población estu-
diada.

(Nutr Hosp. 2012;27:510-515)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5523
Palabras clave: Diabetes mellitus. Índice glucémico. Dieta

para diabéticos. Glucemia.

Abstract

Objective: Evaluate the influence of the glycemic index
(GI) and glycemic load (GL) of the diet in the glycemic
control of children and teenagers with type 1 diabetes
mellitus (DM1).

Methods: A total of 146 subjects, aged 7-19 years,
monitored at the Division of Pediatric Endocrinology at
the HC/UFMG participated in the study. The consumed
diet was evaluated using a quantitative food frequency
questionnaire previously validated and tested in a pilot-
project. The GI of the participant’s diet was estimated
according to the equation described by Wolever and
Jenkins (1986). The GL was estimated using the equation
proposed by Foster-Powell et al. (2002). The glycemic
control was classified as good, intermediate or poor
according to the average of two HbA1c values obtained
six months prior to the dietary evaluation date. 

Results: Subjects that had good glycemic control
consumed diets with significantly (Tukey test, p = 0.000)
lower GI/GL (54.8 ± 2.7/118.3 ± 29.8) than the ones with
intermediate (60.1 ± 3.8/142.5 ± 27.3) and poor (60.3 ±
4.1/153.7 ± 40.7) glycemic control. The diet consumed by
75.5% of diabetics with good glycemic control was classi-
fied as medium GL, suggesting that the consumption of
medium GL diet may favor an adequate glycemic control.
The low GI diet consumed by these participants also
presented higher protein content, which might have
contributed to the attenuation of the postprandial
glycemic response and better glycemic control of these
patients. 

Conclusion: The intake of a reduced GI/GL diet favors
the glycemic control of the studied population.

(Nutr Hosp. 2012;27:510-515)
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Abbreviations

DM1: Type 1 Diabetes mellitus.
GI: Glycemic index.
GL: Glycemic load.
HC/UFMG: Hospital das Clínicas-Federal Univer-

sity of Minas Gerais.
MW: Minimum Wage.
IMC: Body mass index.
QFFQ: Quantitative food frequency questionnaire.

Introduction

Diabetes mellitus (DM) is a metabolic syndrome
caused by defects in insulin secretion and/or action.1 It
is characterized by chronic hyperglycemia, affecting
the metabolism of carbohydrate, fat and protein.2 It is
the most frequent endocrine-metabolic disorder that
may occur during childhood and adolescence leading
to a high morbimortality, with considerable loss of
quality of life of its carriers. The achievement of an
adequate glycemic control is the main objective in the
treatment of DM, which is based in a balance between
insulin, diet and physical activity.3

The diet component that has the greatest influence in
the glycemia is the carbohydrate. Although the quan-
tity of carbohydrate is considered the main determinant
of the postprandial glycemia, the type of carbohydrate
can also affect this response.4 The glycemic index (GI)
is a parameter used to classify foods according to their
postprandial glycemic response.5

By definition, the GI compares the effect of the
consumption of a fixed amount of available carbohydrate
(25 or 50 g) on the glycemia, having white bread or
glucose as reference food. GI provides a measurement of
the quality, but not of the quantity of the consumed carbo-
hydrate. However, since the glycemic response is also
affected by the amount of the consumed carbohydrate, the
glycemic load (GL) has been considered as a better para-
meter to quantify the impact of carbohydrate in the
glycemia. The GL reflects the glycemic response obtained
after the consumption of a meal containing a variable
amount of carbohydrates. Despite the fact that the GL is a
parameter derived from the GI, the GL reflects better the
glycemic response and the insulin demand in free living
conditions, since in such conditions the amounts of carbo-
hydrate consumed in each meal usually varies.6,7

In the scientific community, there is an extensive
discussion regarding the clinical use of the GI/GL.
Results from several random clinical trials have reported
that the consumption of low GI diets reduces the
glycemic response in diabetic subjects.8-12 However, this
type of benefit was not confirmed in other studies.13,14

The effect of GL in the glycemic control of diabetic
patients is not well documented in the literature.

In recent literature review in the main health data
bases (MEDLINE, LILACS, SciELO), no publications
were found depicting the influence of GI and GL in the

glycemic control of Brazilian diabetic children and
teenagers. Studies of this nature are important, since
they enable the evaluation of the impact of these para-
meters in the glycemic control of those subjects and
consequently, in their quality of life. Thus, the objec-
tive of this study was to estimate the GI and GL of the
diet consumed by children and teenagers with DM1
and to verify the influence of these parameters in the
glycemic control of the studied population.

Methodology

Participants

DM1children and teenagers, aged between 7 and 19
years, having the DM diagnosed for at least one year,
which were monitored by the Division of Pediatric
Endocrinology at the Clinical Hospital of the Federal
University of Minas Gerais (HC/UFMG) were selected
to participate in the study. Sample size calculation (n =
140) for this study was established considering the total
number of DM1children and teenagers (n = 240) that
met the previously described inclusion criteria, consid-
ering 10% of sample loss. A 5% margin of error, relia-
bility level of 90% and maximum variance for the
proportion responses were adopted. The sampling
strategy was determined by re-census, that is, subjects
that attended the ambulatory at HC/UFMG were inter-
viewed between June 2007 and March 2008, in random
and alternate days. The study was approved by the
Ethics Committee of the Federal University of Minas
Gerais. The parents responsible or the interviewee
himself, if over 18, signed a consent form, after full
disclosure regarding the objectives of the research. 

Materials and methods

The data used in the study was obtained using a
semi-structured questionnaire previously tested in a
pilot-study. This questionnaire was answered by the
patients themselves and/or by their parent. The
complementary information was obtained from the
medical files.

The family and per capita incomes were evaluated in
Brazilian currency (Real) and in terms of Minimum
Wage (MW), which at the time of the interview was
equivalent to US$ 194.00.

Body weight and height were measured according to
Jelliffe (1968)15 technique and the body mass index
(BMI) was calculated, dividing the weight in kilograms
by the height in meters squared16. The children and the
teenagers nutritional status was classified based on the
obtained BMI value, according to Himes (2009)17 as:
underweight (< 5 percentile), eutrophic (≥ 5 percentile
and < 85 percentile), overweight (≥ 85 percentile and
< 95 percentile) and obese (≥ 95 percentile), according
to the percentiles generated by the DietPro program

Glycemic index/load and glycemic
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(version 4)18 that uses the anthropometric reference
from the Center for Disease Control and Prevention
(CDC, 2000).

The glycemic control was evaluated, within six
months prior to the dietary evaluation date, according
to the average of two HbA1c values obtained from
medical records (patients’ HbA1c were assessed at
each three months). The degree of glycemic control
was classified according to the criterion proposed by
Chase (1989),19 dividing the patient’s HbA1c value by
the upper limit of reference value for the method used
to analyze it: good (< 1,33), intermediate (≥ 1,33 and
< 1,5), and poor (≥ 1,5).

The habitual food intake of the patients in the six
months prior to the interview was assessed using a vali-
dated quantitative food frequency questionnaire
(QFFQ).20 This QFFQ was previously tested in a pilot-
project. Standardized pictures of small, medium and
large food portions were used to increase accuracy in
the estimation of the consumed foods by the diabetics
(Monteiro et al., 2007).21 The nutritional composition
of the ingested diets was analyzed using the DietPro®

software (version 4).18 The nutritional composition of
the foods listed in the questionnaire was entered into
the software, considering mainly the data from the
Brazilian Table of Food Composition (2006).22 Addi-
tional information was taken from two other tables.23,24

The GI of the diet ingested by the participants of the
study was estimated from the sum of the GI values of
the foods ingested daily, according to the equation
described by Wolever and Jenkins (1986)25 and recom-
mended by FAO (1998). The GI of the consumed diet
was obtained multiplying the GI of each ingested food
(IG

A
, IG

B
, IG

c...
) by the amount (in grams) of available

carbohydrate contained in each one of these foods (g
A
,

g
B
, g

C
...), which is then divided by the total amount of

available carbohydrate of the diet (g), according to the
following equation:

Estimated IG = IG
A 
x g

A
/g + IG

B
x g

B
/g.....

The available carbohydrate content was determined
by subtracting the amount of ingested fiber from the
total amount of carbohydrate.

The GI of each food was obtained, considering
glucose as reference, using the values published in the
International Table of Glycemic Index6. When the GI
of certain foods was not listed in this table, the GI of
foods having similar nutritional composition and
method of preparation was considered.

The GL of the consumed diet was estimated multi-
plying the sum of the GI values of the daily ingested
foods by the amount of available carbohydrate present
in the diet, divided by 1006 :

Estimated GL = (GI x g of available carbohydrate)/100

The GI and the GL of the ingested diet were classi-
fied according to the following:

GI: ≤ 55 (low), from 56 to 69 (medium) and ≥70 (high)26

GL: ≤ 100 (low), from 101 to 199 (medium) and ≥ 200 (high)27

Statistical analysis

The data were analyzed using the statistical soft-
wares “Statistical Package for the Social Sciences for
Windows” (SPSS), version 13.0 and “R Project of
Statistical Computing”, version 2.6.1. To evaluate the
association between categorical variables the Chi-
Square test was used or the Fisher Exact test, when
indicated. To compare numeric variables between
independent groups the T-student and the Anova tests
were adopted. Multiple comparisons between the
groups were conducted using the Tukey test. Rejection
of the null hypothesis was set at 5% (p < 0.05).

Results

A total of 146 participants, aged 12.9 ± 3.6 years, with
an average disease duration equivalent to 6.9 ± 3.6 years
were included in this study. From all the participants, 91
(62.3%) were females. The great majority (96.2%) of the
diabetics (n = 130) had a family income up to 5 and
62.3% up to 2 minimum wages. As for the father and
mother’s education, 38.5% and 34.3%, respectively, had
up to a fourth grade level. Most of the subjects (87.7%)
were eutrophic. Overweight was observed in 5 (3.4%)
and underweight in 13 (8.9%) of the participants (n =
146). They received on average 0.84 ± 0.2 U of
insulin/kg/day. Most of them (91.6%) used multiple
doses of insulin (4 to 6) adjusted according to their pre-
prandial glycemias. As for the glycemic control
presented (n = 139), 38.1% showed good control, 18.0%
intermediate control, and 43.9% poor control. 

The majority of the subjects consumed a medium GI
(68.5%) and GL (81.5%) diet. The consumption of diets
of low GI (29.4%) and GL (11.0%), and high GI (2.1%)
and GL (7.5%) was less frequent among these diabetics. 

The diet consumed by the subjects that presented
good/intermediate/poor glycemic control had GI and
GL values equivalent to 54.8 ± 2.7/60.1 ± 3.8/60.3 ±
4.1, and 118.3 ± 29.8/142.5 ± 27.3/153.7 ± 40.7,
respectively. The diets consumed by the diabetics with
good glycemic control had mean GI and GL signifi-
cantly lower (p = 0.00) than the ones with intermediate
or poor control. 

The majority of the subjects with good glycemic
control (73.6%) ingested a low GI diet. All (100%)
subjects that presented intermediate glycemic control
and most of the diabetics with poor (88.5%) control
ingested a medium GI diet. Despite the glycemic
control presented, most subjects (80.6%) ingested a
medium GL diet. However, in the subgroup with good
control a higher proportion of subjects ingested a low
GL diet (22.6%) than the ones that ingested a high GL
diet (1.9%). The opposite was observed between the
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subjects with poor control. There was a higher propor-
tion of subjects that ingested a high GL diet (14.7%) than
the ones that ingested a low GL diet (4.9%) (table I).

Since only 3 diabetics consumed high GI diets, the
analysis were made considering only the ingestion of low
and medium GI diets. It was verified that the low GI diets
also presented lower GL; and were lower in carbohydrate
and saturated fat, higher in protein and polyunsaturated
fat than the medium GI diets (table II). The low GL diets
were higher in protein and fiber, and lower in cholesterol
than the high and medium GL diets (table III).

It was observed that 86.8% of the diabetics with good
glycemic control consumed a diet with lower GI (IG ≤
58-upper limit of the 2nd quartile). On the other hand, the
subjects with intermediate (56%) and poor (70.5%)

glycemic control consumed diets with a higher GI (IG ≥
58.1), located in the 3rd and 4th quartiles (table IV).

In a similar manner, 77.4% of the participants with
good glycemic control ingested diets with GL located
in the 2 first quartiles (CG ≤ 130.8) and among those
with intermediate (48%) and poor (68,8%), the values
of the GL (GL ≥ 131.8) were placed in the 2 last quar-
tiles (table V). 

Glycemic index/load and glycemic
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Table I
Association between the GI and GL of the ingested diet
and the glycemic control presented by the participating

diabetic in the study

Glycemic control

Good Intermediate Poor
(n = 53) (n = 25) (n = 61)

GI*

Low 39 (73.6%) 0 (0.0%) 4 (6.6%)

Medium 14 (26.4%) 25 (100%) 54 (88.5%)

High 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3 (4.9%)

GL**

Low 12 (22.6%) 1 (4.0%) 3 (4.9%)

Medium 40 (75.5%) 23 (92.0%) 49 (80.3%)

High 1 (1.9%) 1 (4.0%) 9 (14.7%)

*Fisher Exact Test (p = 0.000).

**Fisher Exact Test (p = 0.01).

Table II
Average ± DP of the glycemic load and the level

of macronutrients, fatty acids, cholesterol and fibers
of the low and medium glycemic index (GI) diets

ingested by the participants of the study

Glycemic index
Nutrients Low Medium

Pa

(n = 43) (n =100)

Glycemic Load 119.4 ± 30.4 146.1 ± 37.8 0.000

% Carbohydrate 53 ± 5.7 54.8 ± 4.8 0.045

% Lipids 30.6 ± 3.5 29.9 ± 3.5 0.308

% Protein 16.5 ± 2.6 15.3 ± 2.6 0.015

% Saturated FA 9.3 ± 1.8 10.6 ± 1.92 0.000

% Poliunsaturated FA 6.8 ± 1.3 6.3 ± 1.3 0.015

% Monounsaturated FA 8.5 ± 1.6 8.3 ± 1.4 0.599

Cholesterol (mg) 229 ± 70 219 ± 82.5 0.503

Fibers (g/1,000 kcal) 16 ± 4.1 15.6 ± 2.9 0.465

aANOVA test.

Table III
Average ± DP of the level of macronutrients, fatty acids

cholesterol, fibers of the low, medium, high glycemic,
load diets ingested by the participants of the study

Glycemic load
Nutrients Low Medium High Pa

(n = 16) (n =19) (n = 11)

% Carbohydrate 52.5 ± 4.6 54.6 ± 5.0 55.0 ± 4.6 0.297

% Lipids 30.5 ± 3.4 29.8 ± 3.6 31.1 ± 3.7 0.432

% Protein 17.0 ± 2.9b 15.7 ± 2.6 14.0 ± 2.1c 0.014

% Saturated FA 9.6 ± 2.1 9.5 ± 1.9 10.5 ± 1.9 0.160

% Poliunsaturated FA 6.5 ± 1.4 6.7 ± 1.3 6.7 ± 1.3 0.795

% Monounsaturated FA 8.5 ± 1.2 8.3 ± 1.5 8.8 ± 1.2 0.606

Cholesterol (mg) 185.9 ± 68.6d 219.3 ± 73.5e 230.6 ± 91.0e 0.008

Fibers (g/1,000 kcal) 17.9 ± 4.1d 15.6 ± 3.1e 14.6 ± 2.8e 0.013

aANOVA test.

Table IV
Distribution of the studied diabetics in the quartiles
of glycemic index (GI), according to the presented

glycemic control

GI
Glycemic control

Quartiles Good Intermediate Poor
(n = 53) (n = 25) (n = 61)

53.3 ± 1.3 (48.6-54.5) 32 (60.4%) 0 (0.0%) 4 (6.6%)

56.4 ± 1.1 (54.6-58.0) 14 (26.4%) 11 (44.0%) 14 (23.0%)

59.1 ± 0.6 (58.1-60.2) 3 (5.7%) 7 (28.0%) 20 (32.8%)

63.2 ± 2.5 (60.3-72.1) 4 (7.5%) 7 (28.0%) 23 (37.7%)

Chi-Square Test (p = 0.000).

Table V
Distribution of the studied diabetics in the quartiles
of glycemic load (GL), according to the presented

glycemic control

GL
Glycemic control

Quartiles Good Intermediate Poor
(n = 53) (n = 25) (n = 61)

97.4 ± 14.7 (59.7-113.8) 23 (43.4%) 3 (12.0%) 9 (14.8%)

121.4 ± 5.4 (114.1-130.8) 18 (34.0%) 10 (40.0%) 10 (16.4%)

146 ± 8.9 (131.8-161.8) 6 (11.3%) 8 (32.0%) 19 (31.1%)

189.0 ± 28.3 (161.9-280.2) 6 (11.3%) 4 (16.0%) 23 (37.7%)

Chi-Square Test (p = 0.000).
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Discussion

The dietary treatment has a fundamental role in the
metabolic control of DM patients and in the prevention
of micro and macrovascular complications related to
the disease. A recently published study showed that,
while the consumption of diets with high protein
content, less saturated fats, and lower GI/GL had a
positive effect on glycemic control, the consumption of
sucrose and of free snacks provided by the school had a
negative influence for children and adolescents with
type 1 diabetes.28 The clinical usefulness of the GI as a
tool to prevent complications in DM patients is still
debatable in the scientific community. The consump-
tion of high GI diets has been associated with more
rapid progression to type 1 diabetes in children with
islet autoimmunity.29 In the present study, the intake of
low GI diet had a positive influence in the glycemic
control of the patients, which has also been reported in
several other studies.8,9,11,12,30 In a systematic review
involving eleven randomised controlled trials of four
weeks or longer that compared a low glycaemic index,
or low glycaemic load, diet with a higher glycaemic
index, or load, or other diet for people with either type 1
or 2 diabetes mellitus, it was showed that a low-GI diet
can improve glycaemic control in diabetes without
compromising hypoglycaemic events.31 The dietary
data presented in this study reflect the diet ingested by
the participants in their daily life conditions, without
previous guidance regarding the GI. It was verified that
the well controlled patients, besides ingesting low GI
diets ingested less carbohydrate and more protein.
Therefore, the better glycemic control observed cannot
be attributed to the effect of the GI only. However, in a
meta-analysis in which the results of 14 randomized
clinical trials with a duration of about 10 weeks were
analyzed, the positive association between the
glycemic control and the GI of the consumed diet was
independent from the ingestion of calories, protein, fat,
carbohydrate and fiber.10

In the presented study there was a positive associa-
tion between the diet’s GL and the glycemic control,
reinforcing the fact that the quantity as well as the
quality of ingested carbohydrate can influence the
glycemic response. It is worth mentioning that some
authors have suggested that the GL might be capable of
better reflecting the glycemic response after a given
meal in daily life conditions than the GI.6,7 The associa-
tion between the glycemic control of the participants in
this study and the diet’s GI was independent from the
intake of fiber, since there was no difference in the
fiber content in the low and medium GI diets.
However, it should be highlighted that the fiber content
of the low GL diets was higher than that presented by
the medium and high GL diets. It is known that an
increase in fiber content reduces the amount of avail-
able carbohydrate, favoring the reduction of the GL
itself. However, considering that the diet’s GL also
varies with the type of the ingested carbohydrate (GI),

the high ingestion of fiber itself does not ensure that the
diet will present a low GL. 

Although the amount of fat consumed is inversely
related to the diet’s GI,32 no differences were verified in
the amount of fat and cholesterol in the medium and
low GI diets ingested by the diabetics in this study. It
was observed, however, that the medium GI diet
presented a higher saturated fat percentage and higher
level of polyunsaturated fat than in the low GI diet.
Many aspects related to the association between the
ingestion of fats and glycemic control needs further
clarifications. It has been demonstrated that in healthy
subjects the consumption of a diet high in saturated fat
leads to a reduction in insulin sensibility.33,34 The
mecha nisms by which the type of fat consumed inter-
feres on insulin sensibility are not completely clear.
Some authors believe that the high intake of saturated
fat can cause a modification in the cell membrane lipid
profile, turning the phospholipid membrane more satu-
rated; and consequently more resistant to insulin
action.35 Even though the GI of a diet does not reflect
the quality of the ingested diet as a whole,5 in this study
the low GI diets presented a better fat profile than the
medium GI diet. 

Despite the differences seen in the nutritional
composition of the diets differing in GI/GL, it was
observed that to consume a low GI/GL diet, the
subjects in this study, did not have to ingest large
amounts of protein, fiber and fat. Thus, it is evident that
although the ingestion of these nutrients may help to
reduce the GI/GL, it is possible to get an eating plan
presenting adequate GI/GL without negatively
affecting its nutritional composition.

Despite the fact that most well controlled patients
consumed a low GI diet, only 22.6% of them ingested a
low GL diet. This happened because, among these well
controlled subjects, the high intake of available carbo-
hydrate (mean of 215.67 ± 49.4 g – data not shown)
increased the diet’s GL, increasing also the proportion
of subjects that consumed a medium GL diet,
according to the adopted classification. It is worth
mentioning that the participants’ mean fiber intake was
satisfactory.

When we evaluated the ingested carbohydrate as %
of the diet’s total caloric intake, it was observed that
only 5.6% of the participants had a mean percentage of
carbohydrate intake above the adopted recommenda-
tion (55-60% of total caloric intake – data not shown).
However, although most subjects with good glycemic
control presented carbohydrate intake below or within
the adopted recommendation range, the ingested diet
was classified as medium GL. Although the low GL
diet is indicated in literature as adequate,36,37 the intake
of a diet that meets the recommendation of carbohy-
drates in terms of percentage of total caloric intake can
make the prescription of a diet with these characteris-
tics difficult. Despite the above mentioned, the results
of the present study indicate that differently from what
is seen about the effect of the consumption of a low GI
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diet in the improvements in the glycemic control, it is
possible to obtain an adequate control when a medium
GL diet is consumed.

Conclusion 

The results of this study illustrate the positive effects
of the consumption of low GI diets in the glycemic
control of children and teenagers with DM1 that have
never received any instruction about the GI. These
results also indicated that it is possible for these
patients to obtain an adequate glycemic control when a
medium GL diet is consumed. 
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NUTRITIONAL ASSESSMENT FOR CANCER
PATIENT

Abstract

Weight loss and malnutrition is common in cancer
patients, both origin of complications during the course of
the disease. Although weight loss is predominantly due to
loss of fat mass, the morbidity risk is given by the
decrease in muscle mass.

The causes of malnutrition are numerous, but the
tumor cachexia and anorexia are the principals. The
assessment of nutritional status is essential for a diagnosis
of nutritional compromise and for the multidisciplinary
management required.

Subjective Global Assessment combines medical
history, physical examination to classify patients as well
nourished, moderately or severely malnourished

Subjective global assessment generated by the patient
also includes nutritional symptoms and weight loss. Both
instruments can serve as indicators of survival.

The objective assessment, a significant weight loss
(> 10%) for 6 months is considered an indicator of nutri-
tional deficiency. BMI on the other hand has not proven
to be a good indicator of malnutrition. Albumin and
prealbumin, although widely used, should be used with
caution. These are acute phase proteins, a situation that
would alter specificity for diagnosis of visceral protein
malnutrition. The bioelectrical impedance, in addition to
determine body composition, has been linked to survival
time and mortality.

Although there are various methods, there is no “Gold
Standard”. The nutritional assessment instruments
should be chosen according to the patient’s condition.

(Nutr Hosp. 2012;27:516-523)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5525
Key words: Cancer. Nutrition assessment. Weight loss.

Malnutrition.

Resumen

La pérdida de peso y la desnutrición es frecuente en
pacientes oncológicos, siendo ambas origen de complica-
ciones durante el transcurso de la enfermedad. Aunque la
reducción de peso se debe predominantemente a la pér-
dida de masa grasa, el riesgo morbimortalidad está dado
por la disminución de masa muscular.

Las causas de desnutrición son múltiples, sin embargo
la caquexia tumoral y la anorexia son las principales. 

La evaluación del estado nutricional es fundamental
para un diagnóstico del compromiso nutricional y para el
manejo multidisciplinario que se requiere.

La evaluación global subjetiva combina antecedentes
clínicos con el examen físico para catalogar a los pacientes
como bien nutridos, moderada o severamente desnutri-
dos. La evaluación global subjetiva generada por el
paciente incluye además síntomas nutricionales y pérdida
de peso. Ambos instrumentos pueden servir como indica-
dores de sobrevida.

En la evaluación objetiva, una baja de peso significa-
tiva (> 10%) durante 6 meses se considera indicador de
déficit nutricional. El IMC por su parte no ha demostrado
ser buen indicador de desnutrición. La albúmina y la pre-
albúmina, aunque de uso corriente, deben ser empleadas
con precaución. Éstas son proteínas de fase aguda, situa-
ción que alteraría especificidad para el diagnóstico de
desnutrición proteica visceral. La bioimpedanciometria,
además de determinar composición corporal, se ha rela-
cionado con tiempo de supervivencia y mortalidad. 

Aunque hay diversos métodos, no existe un “Gold
Estándar”. Los instrumentos para la evaluacion nutricio-
nal deben ser escogidos según la condición del paciente.

(Nutr Hosp. 2012;27:516-523)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5525
Palabras clave: Cáncer. Evaluación nutricional. Pérdida de
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Abreviaturas

IMC: Índice de masa corporal.
IL-1: Interleuquina 1.
IL-2: Interleuquina 2.
NF-kB: Factor de transcripción nuclear kB.
LPL: Lipoproteína lipasa.
FML: Factor movilizador de lípidos.
DEXA: Absorciometría dual de rayos X.
EGS: Evaluación global subjetiva.
EGS-GP: Evaluación global subjetiva generada por

el paciente.
IGF-1: Factor de crecimiento símil a la insulina.
PCR: Proteína C reactiva.

Introducción

La pérdida de peso en pacientes con cáncer avan-
zado es frecuente. Entre un 30 a 80% de los pacientes
con cáncer baja de peso. Aproximadamente un 15%
presenta reducciones del peso habitual mayores a un
10%1. La prevalencia de desnutrición también es ele-
vada, la cual oscila entre 40 a 80%, siendo mayor en
pacientes hospitalizados2. Se estima que alrededor del
20% de los pacientes muere por complicaciones desnu-
trición mas que por la enfermedad misma3.

Existen múltiples factores que conllevan a este estado
dentro de los cuales destacan: anorexia, activación del sis-
tema de respuesta inflamatorio sistémico, alteración en el
metabolismo de nutrientes y en el gasto energético de
reposo4. Estos factores se traducen en una reducción de
peso que puede manifestarse previo a la detección de la
patología, y servir además como elemento de sospecha
diagnóstica cuando ya se ha instalado la enfermedad.

Se postula que la relación entre pérdida de peso y
mal pronóstico, se debería principalmente a la disminu-
ción de músculo esquelético. Si bien la reducción del
peso en estos pacientes estaría dada por la pérdida de
tejido adiposo en forma mayoritaria, la disminución de
la masa muscular es el factor que incide en la morbi-
mortalidad5. A pesar de lo anterior la evaluación del
peso en forma aislada no es suficiente para realizar un
diagnóstico completo del estado nutricional6.

Dada la importancia del estado nutricional en el pro-
nóstico de estos pacientes, es necesario disponer de méto-
dos de evaluación confiables y de relativamente fácil
acceso, para brindar una evaluación nutricional correcta. 

El objetivo de esta revisión es entregar información
sobre los distintos indicadores del estado nutricional
existentes, para realizar una adecuada evaluación inte-
gral, colaborando con el manejo global de una patolo-
gía que requiere un equipo tratante multidisciplinario. 

Cáncer, pérdida de peso y desnutrición

La depleción nutricional y la baja de peso involuntaria
es un hecho común en los pacientes con cáncer, especial-

mente en los adultos mayores7. Son múltiples las causas
que pueden contribuir a la desnutrición y a la pérdida de
peso relacionadas con la patología neoplásica. 

La anorexia y la caquexia tumoral son las principales
causas de desnutrición relacionadas con esta enferme-
dad8. La anorexia es de origen multifactorial y puede
ser secundaria a depresión, dolor, constipación, obs-
trucción intestinal, alteraciones hipotalámicas, citoqui-
nas proinflamatorioas, efectos secundarios de trata-
mientos como opioides, radioterapia y quimioterapia y
disminución en la agudeza de percepción de gusto y
olfato, las cuales pueden contribuir a la disminución de
la ingesta alimenticia9,10,11. La caquexia tumoral si bien
no se desarrolla en todos los pacientes afectados por
cáncer, es una causa importante de desnutrición y pér-
dida de peso asociada a dicha enfermedad. 

La definición actual de caquexia es un síndrome
metabólico asociado con una enfermedad subyacente,
que se caracteriza por pérdida de masa muscular,
acompañada o no de pérdida de masa grasa. El aspecto
clínico central en este cuadro es la reducción de peso, la
cual frecuentemente se asocia con anorexia, inflama-
ción, resistencia insulínica y aumento del catabolismo
proteico muscular. Esta emaciación es distinta del
ayuno, sarcopenia relacionada con el envejecimiento,
depresión primaria, malabsorción e hipertiroidismo12.

En el caso particular de la caquexia asociada al cán-
cer, un consenso internacional reciente, propone los
siguientes criterios diagnósticos: reducción de peso
mayor a 5% en los últimos 6 meses (no explicada sola-
mente por anorexia); o un IMC < 20 kg/m2 y cualquier
grado de pérdida de peso mayor al 2%; o un índice
muscular esquelético apendicular consistente con sar-
copenia (hombres < 7,26 kg/m2 y mujeres < 5,45 kg/m2)
y cualquier reducción de peso > 2%. Respecto a este
último punto, aunque existen pocas referencias de
valores relacionadas específicamente con el pronóstico
de pacientes con cáncer, por lo general se acepta como
punto de corte que la determinación de masa muscular
esté bajo el percentil 5. Esto puede ser evaluado de la
siguiente manera: área muscular braquial por antropo-
metría (hombres < 32 cm2, mujeres < 18 cm2); índice
muscular esquelético apendicular determinado por
absorciometría dual de rayos X (hombres < 7,26 kg/m2

y mujeres < 5,45 kg/m2); índice muscular esquelético
lumbar determinado por tomografía axial computari-
zada (hombres < 55 cm2/m2; mujeres < 39 cm2/m2);
índice de masa libre de grasa de cuerpo completo, sin
masa ósea, determinada por bioimpedanciometría eléc-
trica (hombres < 14,6 kg/m2; mujeres < 11,4 kg/m2). Se
recomienda realizar una medición directa de la muscu-
latura en la presencia de retención de líquidos, una
masa tumoral grande y en pacientes con obesidad13. 

En la caquexia asociada al cáncer se ha visto un
estado inflamatorio inmune alterado, que comenzaría a
principios de la enfermedad y que puede contribuir con
el desarrollo de la malnutrición14. En pacientes que pre-
sentan caquexia tumoral se ha evidenciado también un
catabolismo proteico mayor a pesar de que presentan

Evaluación nutricional del paciente
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una disminución en el consumo de alimentos y de ener-
gía; este catabolismo se produciría por la movilización
de lípidos y de proteínas periféricas, que mantienen
aumentada la síntesis de proteínas de fase aguda a nivel
hepático15. 

Las anormalidades metabólicas tendientes hacia el
hipermetabolismo se han considerado como un factor
involucrado en la pérdida de peso inducida por neopla-
sias, aunque el gasto energético de reposo en pacientes
con cáncer esta determinada por el tipo de tumor. Éste es
más elevado en pacientes con cáncer pulmonar y pancre-
ático, mientras que no aumenta en cáncer gástrico ni
colorrectal. Se piensa que en el incremento del gasto
energético de reposo puede estar involucrado un aumento
de la termogénesis a nivel muscular o en el tejido adiposo
pardo, siendo este último encontrado en pequeñas canti-
dades en humanos1. Se ha visto que durante estados
caquécticos, tanto en humanos como animales, hay un
aumento de la cantidad de éste tejido1,16,17.

Debido a que esta patología afecta varias vías de
regulación a nivel global y junto con ello se produce
una desregulación homeostática, es necesario tener una
visión general de la injuria nutricional a la que se ven
sometidos los pacientes con neoplasias, cualquiera sea
el origen de ésta, por la repercusión pronóstica que
tiene la malnutrición en este grupo de pacientes. En
comparación con quienes mantienen su peso corporal,
en los pacientes con desnutrición y caquexia asociados
al cáncer, aumenta considerablemente la morbimortali-
dad, disminuyen la calidad de vida, empeora la res-
puesta a quimioterapia, aumentando la susceptibilidad
a la toxicidad inducida por ésta, además se deteriora la
función muscular y aumenta el número de complica-
ciones postoperatorias13. En un estudio recientemente
publicado en pacientes con cáncer de pulmón se
observó que quienes fueron calificados como malnutri-
dos tuvieron un enlentecimiento estadísticamente sig-
nificativo en la reacción motriz a estímulos visuales, en
la fuerza de ambas manos y en la prueba de tiempo de
golpear versus quienes se encontraban bien nutridos18.

Cambios de composición corporal

En pacientes con cáncer, la atrofia y la pérdida de
tejido muscular puede surgir como resultado de un
aumento del catabolismo, disminución de la síntesis
proteica o de ambos1,9. Se produce un aumento en el
flujo de nitrógeno desde el músculo esquelético al
hígado, lo cual disminuye el suministro plasmático de
los principales precursores para la producción de ami-
noácidos de cadena larga necesarios para estimular la
síntesis proteica19; de esta manera, el flujo de nitrógeno
sería un sustrato para la producción de proteínas de fase
aguda a nivel hepático, lo cual podría explicar el
aumento del recambio proteico que se ha visto en estos
pacientes9.

Una excesiva síntesis de citoquinas proinflamatorias
como las IL-1, IL-2, interferón gamma y factor de

necrosis tumoral alfa contribuyen al desarrollo de
caquexia en pacientes en etapas avanzadas. Estas cito-
quinas desencadenan la activación del NF-kB, lo cual
favorece la disminución de la síntesis proteica. Además
se relacionan con la estimulación de proteólisis por
ubiquitina, el mayor sistema responsable del hipercata-
bolismo relacionado con la enfermedad20.

La fracción de la reducción de peso de masa libre de
grasa, es principalmente secundaria a pérdida de mús-
culo esquelético, donde el peso del corazón, hígado y
riñones no varían en forma significativa. Esto difiere de
otros patrones de depleción de masa muscular, siendo
por ejemplo, distinto de la anorexia nerviosa, donde la
pérdida de masa visceral es proporcional a la pérdida
de musculatura esquelética21.

Sin embargo, durante la disminución de peso en
pacientes con cáncer la mayor proporción de la reduc-
ción de peso está dada por masa grasa; la cual se debe a
una disminución del contendido de lípidos en los adi-
pocitos22. La disminución de masa grasa en pacientes
con cáncer, no tiene una causa bien definida, pero se
cree que es secundaria a un aumento del catabolismo de
los lípidos y a una reducción en su síntesis10,23,24. Se ha
visto una acentuación del recambio de ácidos grasos y
glicerol en comparación con sujetos sin cáncer, así
como también que las concentraciones de glicerol plas-
mático en ayunas son mayores en sujetos que están per-
diendo peso, en comparación con individuos con peso
estable1. Entre los mecanismos involucrados se encuen-
tran, una disminución de la actividad de la LPL y la
acción del FML, que actúa directamente en el tejido
adiposo aumentando la liberación de ácidos grasos y
glicerol. Este último ha sido aislado en ratones con
caquexia inducida por tumores y en la orina de pacien-
tes con pérdida de peso asociada a cáncer10.

En cuanto al cambio en la composición corporal eva-
luado por DEXA, en relación a la masa libre de grasa y
masa grasa, se ha visto que es ésta última la que se
pierde con mayor rapidez y que la región del tronco es
la que experimenta mayor disminución, seguido de las
piernas y luego los brazos. El tejido libre de grasa, en
cambio, disminuye principalmente en los brazos, pero
aumenta a nivel del tronco, lo cual sugiere concordan-
cia con estudios que muestran retención de proteínas
viscerales en pacientes con neoplasias25. Medido por
tomografía computada, en pacientes con carcinoma
intestinal, se ha visto que presentan una menor canti-
dad de tejido adiposo visceral que sujetos control23.

Evaluación del estado nutricional

Si bien en el paciente con neoplasia la reducción de
peso puede ser el indicador más evidente de deterioro
del estado nutricional, éste es solo uno de los varios
aspectos que pueden ser evaluados para un diagnóstico
correcto del compromiso nutricional. La historia clí-
nica, antecedentes mórbidos de importancia, presencia
de anorexia, alimentos consumidos, alteraciones de
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piel y fanéreos, edema, evaluación de pliegues, trata-
mientos farmacológicos actuales y exámenes de labo-
ratorio6 son indispensables, pues aportan información
relevante sobre la condición del paciente. 

Diversos tipos de métodos para la estimación del
estado nutricional son utilizados en la actualidad, los
cuales pueden ser divididos en métodos objetivos y
subjetivos. Los distintos métodos varían en su especifi-
cidad para la detección de malnutrición26.

Evaluación nutricional subjetiva

La EGS es un método fácil, no invasivo y de bajo
costo usado como tamizaje de estado nutricional para
la identificación de pacientes desnutridos o en riesgo
de desnutrición27. Originalmente fue desarrollado para
identificar deterioro del estado nutricional en pacientes
sometidos a cirugía gastrointestinal3, sin embargo, hoy
en día es empleada no solo para ese tipo de pacientes, y
ha sido validada para distintos tipos de poblaciones,
incluidos los pacientes con cáncer28. La EGS es consi-
derada un método efectivo de evaluación nutricional,
ya que sus resultados son equivalentes a los obtenidos
mediante métodos objetivos29. Esta evaluación com-
bina antecedentes clínicos (cambio en peso, cambio en
la ingesta alimenticia, síntomas gastrointestinales,
modificación de la capacidad funcional) junto con el
examen físico (pérdida de grasa subcutánea, atrofia
muscular, edema de tobillos o sacro y ascitis). Luego
de esta evaluación, según el juicio del clínico con los
antecedentes recabados, los pacientes son clasificados
en bien nutridos, moderadamente desnutridos o severa-
mente desnutridos28.

La EGS-GP, es una adaptación del método anterior,
específicamente para pacientes con cáncer, que fue rea-
lizada en el año 1994 por Ottery y cols.30,31. Incluye pre-
guntas adicionales sobre síntomas nutricionales y pér-
dida de peso a corto plazo y fue diseñado para que los
componentes de la historia clínica fueran completados
por el paciente. Además se le agregó un valor numérico
de puntuación para calificación del estado nutricional
de los pacientes, en el cuales valores altos indican
riesgo de desnutrición31. Se ha demostrado que la EGS-
GP presenta una sensibilidad del 96-98% y una especi-
ficidad del 82-83% en pacientes con cáncer y una
correlación inversa entre la variación en la EGS-GP y
la calidad de vida de estos pacientes30. Al aplicar la
EGS-GP con otros parámetros, como protocolo de
intervención nutricional, se han obtenido buenos resul-
tados en cuanto a la detección de malnutrición, defini-
ción de pacientes beneficiarios de soporte nutricional y
las causas posibles de desnutrición32. En evaluación
nutricional de pacientes ambulatorios con radioterapia
se ha observado que el rango de puntajes EGS-GP tiene
una tendencia linear significativa con los grupos de cla-
sificación dados por la EGS, así como también con la
calidad de vida global antes y post radioterapia. Sin
embargo, a pesar de esta tendencia, según los autores

de dicha evaluación, la EGS-GP seria una mejor herra-
mienta que la EGS para evaluar cambios nutricionales
sutiles en el tiempo, dado que los cambios en la puntua-
ción de calificación pueden reflejar cambios de impor-
tancia clínica33. Isenring y cols., también concluyen que
la EGS ha demostrado ser adecuada para pacientes con
cáncer, pero la EGS-GP es más específica, ya que con-
sidera los cambios más agudos en el peso, la dieta y una
gama más amplia de síntomas del impacto nutricional
que pueden experimentar los pacientes oncológicos2.
Como indicador de sobrevida, se ha constatado una
mayor sobrevida en pacientes con cáncer de ovario cla-
sificados con un estado nutricional normal que aque-
llos catalogados como desnutrido con la EGS, lo cual
también se ha visto en pacientes con cáncer de colon28,
observándose en pacientes con cáncer colorrectal
avanzado una correlación significativa entre la media
de la sobrevivencia y el estado nutricional determinado
por este método34,35. La EGS relacionada con el IMC
como tamizaje de malnutrición ha demostrado una baja
correlación, indicando que estos métodos son más bien
complementarios29.

Recientemente la utilidad de método calificado
como más sencillo para el screening de desnutrición ha
sido estudiada por Gómez-Candela y cols. Dicho
método consistente en evaluación sólo de 3 ítems: la
pérdida de peso, cambio en la actividad física y la
ingesta alimenticia mostró una correlación positiva
(ROC: 0,85) con la EGS-GP al momento de diagnosti-
car desnutrición. Este método según los autores seria
una forma fácil y precisa de identificar a los pacientes
desnutridos36.

Evaluación nutricional objetiva

Con este tipo de evaluación se obtienen datos objeti-
vos, en base a mediciones de distintos parámetros, que
reflejan el estado nutricional. Dentro de este tipo de
evaluación se encuentran las mediciones antropométri-
cas, estimación de la composición corporal y los test
bioquímicos de laboratorio, siendo estos últimos usa-
dos con frecuentemente debido a su fácil acceso, rela-
tivo bajo costo y reproductibilidad.

Medidas antropométricas

La disminución de peso no intencional es común en
pacientes con cáncer y se ha considerado como una
variable de mayor valor que el IMC aislado para la
detección de desnutrición37. La disminución del peso
corporal puede ser medido en base a la baja de peso
durante 6 meses, expresado en porcentaje de pérdida y
clasificándose en 5% (leve), 5-10% (moderada) y > 10%
(severa), siendo la ecuación de cálculo la siguiente:
Porcentaje (%) pérdida de peso = (peso usual-peso
actual/ peso usual) x 100. Según ésta estimación, tanto
una disminución rápida como significativa, sería indi-
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cador de déficit nutricional. El índice peso talla (peso
(kg)/ talla (cm)), que es el cuociente del peso actual con
el valor ideal para sexo y talla, se considera significa-
tivo en cuanto a desnutrición cuando disminuye en un
75%. Sin embargo este método puede llevar a errores
como el establecimiento de valores estándar de peso
ideal. La otra limitante de este método lo imponen las
tablas de referencia que no se encuentran ajustadas por
la edad, así como también cambios de peso en función
a parámetros derivados de la patología de base como el
cambio en el balance de fluidos, siendo esta última
situación aplicable a la medición del porcentaje de
cambio del peso corporal6.

Se ha objetivado que el IMC sufre menor alteración
en relación a pérdida de peso significativa (> 10%) en
el paciente oncológico29,32,38,39, vale decir, con pérdidas
importantes de peso, el valor de este índice puede no
alterarse en forma significativa, lo cual sugiere que no
es un indicador sensible de malnutrición. El IMC tam-
poco provee información adecuada sobre los efectos de
la nutrición en el peso, siendo éste una medida poco
apropiada del estado nutricional en pacientes que van a
iniciar quimioterapia7. Por otra parte, se ha relacionado
un descenso en el IMC con dificultades en la alimenta-
ción donde hay una tendencia lineal significativa entre
ambas, es decir, a menor IMC aumentan las dificulta-
des29. Dado lo anterior, si bien es cierto el IMC es un
indicador rápido, fácil de realizar y de bajo costo no
debería ser utilizado en forma aislada como método de
diagnostico de déficit nutricional. 

La medición de pliegues subcutáneos y circunferen-
cia muscular braquial, han sido utilizados también
como métodos de evaluación del estado nutricional en
pacientes oncológicos27,40. La medición del pliegue tri-
cipital es un método objetivo, no costoso y práctico,
que evalúa masa grasa y la reserva calórica del
paciente. Se estima que la deficiencia de la reserva de
grasa es leve, si la medición se encuentra dentro del
percentil 30-40 del estándar, moderada entre 25-30 y
severa menor al percentil 25. La medición de la circun-
ferencia muscular braquial, permite estimar los depósi-
tos de proteína corporal y evaluar la pérdida de masa
muscular y la desnutrición calórico proteica41. En un
estudio realizado en pacientes con cáncer ginecoló-
gico, la medición de pliegues demostró buena exactitud
en comparación con la evaluación global subjetiva para
el diagnóstico de desnutrición27. En evaluación de des-
nutrición postoperatoria en pacientes con cáncer gás-
trico, tanto el pliegue tricipital como la circunferencia
muscular braquial se reducen en forma significativa,
junto con el peso y el IMC42.

Biomarcadores

Las concentraciones plasmáticas de proteínas hepá-
ticas como albúmina, prealbúmina y transferrina han
sido históricamente vinculadas en la clínica como
herramientas de evaluación nutricional43. La albúmina,

es uno de los parámetros de laboratorio usado con
mayor frecuencia en la práctica clínica. Posee una vida
media de aproximadamente 21 días siendo rangos infe-
riores a 3,5 mg/dl considerados como hipoalbumine-
mia43. La baja en esta proteína frecuentemente ha sido
utilizada para estimar desnutrición proteico visceral,
pero presenta el inconveniente de que su concentración
plasmática se ve afectada por otras condiciones subya-
centes6. En estados inflamatorios sistémicos, la res-
puesta inflamatoria de fase aguda produce una baja en
la concentración sérica de diversas proteínas plasmáti-
cas, entre ellas la albúmina44, no reflejando un estado de
malnutrición per se, si no mas bien una respuesta fisio-
lógica a la injuria43. En pacientes con cáncer que se
encuentran en un estado de inflamación sistémica los
niveles plasmáticos de albúmina serán más bajos, que
en pacientes sin inflamación, por lo que se estima que
esta proteína seria más un biomarcador de inflamación
que de desnutrición44. Se podría suponer de esta forma
que la albúmina no cuenta con la sensibilidad sufi-
ciente como para ser considerada indicador de malnu-
trición, incluso se ha señalado que ésta no tiene ningún
valor en el diagnóstico nutricional, a pesar de lo cual
sigue siendo empleada en la actualidad45. Se ha obser-
vado que, en cuanto a su valor para evaluar la inciden-
cia de morbimortalidad y complicaciones mayores y
menores post gastrectomía por cáncer gástrico, la pre-
sencia de hipoalbuminemia (albúmina < 3 g/dl) no
estuvo asociada a estos eventos46.

La prealbúmina, a diferencia de la albúmina, pre-
senta una vida media más corta, de aproximadamente 2
días, lo cual la haría un buen indicador de desnutrición
proteica visceral, ya que reflejaría cambios diarios en el
estado del paciente46,47, pero también puede ser afectada
por factores no nutricionales, ya que su síntesis se ve
disminuida a nivel hepático en estados de inflamación
sistémica44. El papel de esta proteína en la evaluación
nutricional también ha sido estudiado en el contexto
del desarrollo de complicaciones postquirúrgicas en
cáncer de ovario, donde se ha visto que quienes presen-
tan niveles bajo de prealbúmina preoperatorios desa-
rrollan, luego de la cirugía, más complicaciones, prin-
cipalmente infecciosas48.

El recuento de linfocitos también ha sido usado
como medida de evaluación, dado que su disminución,
entre otras causas, esta asociado a pérdida de peso y
malnutrición proteico visceral6, pero en el caso de
pacientes oncológicos la cantidad total de linfocitos
puede verse afectado, entre otras causas, a raíz de la
patología de base y el uso de fármacos, por lo tanto este
indicador debe ser usado con precaución. 

Durante la desnutrición y el ayuno es conocido que
los niveles del IGF-1, descienden; en pacientes hospi-
talizados ha demostrado ser sensible respecto a la reali-
mentación, a diferencia de lo que ocurre con la albú-
mina, por lo que ha sido sugerido como un marcador
útil en desnutrición calórico proteica. Se ha visto ade-
más que desciende en el postoperatorio y en cáncer de
pulmón, lo cual siguiere que puede participar en la sín-
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tesis de proteínas de fase aguda. Se le ha catalogado
también como predictor de sobrevida44.

Al momento del diagnóstico, cerca del 50% de los
pacientes con cáncer presentan elevación de las proteí-
nas de fase aguda, las que han sido relacionadas con la
baja de peso en esta situación. El aumento de la PCR,
se correlaciona positivamente con disminución de peso
en neoplasias, situación que fue demostrada en pacien-
tes con cáncer esófago-gástrico38 y en aquellos con dis-
tintos tipos de neoplasias en estadios avanzados, antes
de ser sometidos a quimioterapia, lo cual indicaría que
la respuesta inflamatoria es un factor significativo en
cuanto a la pérdida de peso7. La PCR también ha sido
correlacionada con el balance de nitrógeno y por lo
tanto puede ser una medida indirecta de la desnutrición
y un reflejo del catabolismo. Además, en pacientes con
cáncer de colon con niveles altos de PCR se ha visto
una disminución de la sobrevida en relación a quienes
presentan concentraciones normales de esta proteína.48

Un balance nitrogenado negativo, por su parte, indica
agravamiento del estado nutricional. incluso en pacien-
tes que ha recuperado peso durante el tratamiento de
cáncer37.

Composición corporal

La bioimpedanciometría es un método doblemente
indirecto usado en la evaluación de la composición cor-
poral. Su uso ha aumentado en el último tiempo debido
a que es un método portable, no invasivo, de fácil uso,
con resultados rápidos y reproducibles49. Ha sido vali-
dado para el estudio de la composición corporal y el
estado nutricional en distintas poblaciones, incluido en
pacientes con cáncer51 y es cada vez más usado para la
evaluación del estado nutricional en este tipo de
pacientes52.

La bioimpedanciometría mide la resistencia (R) y la
reactancia (Xc) del cuerpo a la corriente eléctrica
mediante un registro de caída de voltaje en la corriente
aplicada52,53. La R es la restricción al flujo de una
corriente eléctrica a través del cuerpo, principalmente
relacionado con la cantidad de agua presente en el
tejido. La Xc mide el efecto resistivo producido por las
interfaces de los tejidos y las membranas celulares54. El
ángulo de fase, calculado como reactancia/resistencia y
expresado en grados, refleja la contribución relativa de
los fluidos (R) y membrana celular (Xc) en el cuerpo
humano53. El ángulo de fase también puede ser inter-
pretado como un indicador de la distribución de agua
corporal en el espacio intra y extracelular, y es uno de
los indicadores más sensibles de desnutrición55. Un
ángulo de fase disminuido sugiere muerte celular o dis-
minución de la integridad de la membrana celular,
mientras que ángulos de fase elevados reflejan mem-
branas celulares intactas56.

Se han realizado varios estudios para ver la relación
entre ángulo de fase, desnutrición y mortalidad. En
pacientes oncológicos en estadios avanzados, un

ángulo de fase menor a 5,9º ha sido directamente corre-
lacionado con el tiempo de supervivencia y mediana-
mente relacionado con el recuento de linfocitos, pero
no con otros parámetros antropométricos ni bioquími-
cos53. En pacientes con cáncer de mama, un ángulo de
fase > 5,6º se relacionó significativamente con una
media de sobrevivencia casi al doble en comparación
con valores < 5,6º52. Resultados muy similares se han
visto en un estudio de sobrevivencia en cáncer colo-
rrectal, en cual pacientes con ángulo de fase > 5,57º
mostraron significativamente mayor sobrevida que
aquellos con valores inferiores a este punto de corte56.
Sin embargo también se ha visto puntos de corte más
bajos en pacientes con cáncer avanzado de pulmón.
Uno de ellos muestra significancia en la mortalidad con
valores < 4,5º54, mientras que en otro estudio valores
< 5,3º fueron asociados significativamente con una
menor sobrevivencia50. Por otra parte, el análisis univa-
riado entre sobrevivencia y un punto de corte de ángulo
de 5º, mostró que un incremento de 1º en el valor de
éste está asociado con una disminución del riesgo de
morir56.

En cuanto al papel del ángulo de fase como indica-
dor de estado nutricional, en pacientes con cáncer colo-
rrectal avanzado, se han visto altos niveles de especifi-
cidad y sensibilidad sólo en mujeres. En este grupo un
ángulo de fase de 5,9º tuvo un 100% de especificidad y
73% de sensibilidad para diagnostico de malnutrición
en comparación con la evaluación global subjetiva; por
lo cual los autores de ese estudio plantean que el ángulo
de fase no es un indicador válido de desnutrición en
cáncer avanzado en relación a la EGS, pero si comple-
mentario con ésta51. En contraste a lo expuesto por San-
tarpia et al.53, se ha encontrado correlación entre ángulo
de fase y otros marcadores bioquímicos del estado nutri-
cional, habiendo una modesta pero significativa correla-
ción entre ángulo de fase con albúmina y prealbúmina55.
En esta misma investigación se encontró que el ángulo
de fase es el predictor más importante de mortalidad, en
comparación con indicadores nutricionales tradicionales
como albúmina, prealbúmina y transferrina en pacientes
con cáncer de páncreas avanzado. 

Un indicador que se ha utilizado para evaluar masa
libre de grasas es el potasio corporal total, cuya ventaja
radica en no ser influenciado por los cambios en la can-
tidad de agua corporal57 y podría ser utilizado, por
ejemplo, en pacientes con ascitis. En pacientes con
cáncer ginecológico se ha visto que éste presenta una
fuerte correlación con mediciones asociadas a la deple-
ción proteica27, sin embargo es un método poco utili-
zado en la práctica diaria.

Conclusiones

Según lo revisado en este artículo, se puede inferir que
a pesar de los distintos y variados indicadores de evalua-
ción del estado nutricional disponibles, aún no se cuenta
con un “Gold Estándar” para el diagnóstico del estado
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nutricional de los pacientes con cáncer, situación que se
asemeja a la de otros grupos de pacientes. 

Los parámetros bioquímicos usados de rutina, si
bien son buenos indicadores de condición nutricional
en la población general, presentan en estos pacientes el
inconveniente de ser modificados por factores propios
de esta enfermedad, como el estado de inflamación sis-
témica que se produce en el cáncer, sin embargo,
podrían ser de mucha utilidad en quienes no se encuen-
tran en esta situación.

En relación a los parámetros antropométricos, muy
usados en la actualidad, nuevamente nos encontramos
con la presencia de factores propios de la enfermedad
que afectan su capacidad de detectar malnutrición; un
aumento de peso en base a un desbalance hídrico es un
ejemplo de esto. El IMC por su parte no ha mostrado
ser un buen indicador de desnutrición ya que se ha visto
que pacientes calificados como desnutridos por otros
métodos de evaluación, son catalogados como norma-
les por el IMC. La medición de pliegues corporales a
pesar de ser un procedimiento relativamente de bajo
costo, no es usado de forma rutinaria en la clínica; dado
que se requiere colaboración por parte del paciente,
puede ser dificultoso y poco preciso en su medición en
pacientes con compromiso de conciencia y/o que se
encuentren postrados. Se obtuvo además poco infor-
mación de estudios que realizaran sólo evaluación
nutricional en relación a la medición de pliegues y cir-
cunferencias corporales.

La bioimpedanciometría aparece como un buen
método de evaluación, pero también es afectada por
cambios en el balance hídrico de los pacientes. A pesar
de esto, varios estudios la califican como un buen
método de predicción de sobrevida, y parece ser ahí
donde se encuentra su mayor utilidad en relación a los
pacientes neoplásicos.

Las evaluaciones globales subjetivas han mostrado
ser también buenos evaluadores en comparación con
métodos objetivos en cuanto a estado nutricional y
sobrevida. Su gran pero, sin embargo, es la variación
intra encuestador, por lo que resultados diferentes se
pueden obtener según quien aplique estos métodos.

Dado las situaciones recién comentadas es que la
evaluación nutricional en pacientes con cáncer debe ser
realizada según la condición de cada paciente, selec-
cionando en cada caso el o los métodos que más se
ajusten a cada realidad.

Referencias

1. Tisdale M. Mechanisms of Cancer Cachexia. Physiol Rev 2009;

89: 381-410.

2. Isenring E, Cross G, Daniels L, Kellett E, Koczwara B. Validity

of the malnutrition screening tool as an effective predictor of

nutricional risk in oncology outpatients receiving chemothe -

rapy. Support Care Cancer 2006; 14: 1152-1156.

3. Wu BW, Yin T, Cao WX, Gu ZD, Wang XJ, Yan M. Liu BY.

Clinical application of subjective global assessment in Chinese

patients with gastrointestinal cancer. World J Gastroenterol
2009; 15 (28): 3542-3549.

4. Van Cutsem E, Arends J. The causes and consequences of can-

cer-associated malnutrition. Eur J Oncol Nurs 2005; 9 (Suppl.

2): S51-63.

5. McMillan DC. An inflammation-based prognostic score and its

role in the nutrition-based management of patients with cancer.

Proc Nutr Soc 2008; 67 (3): 257-62.

6. Delmore G. Assessment of nutritional status in cancer patients:

widely neglected? Support Care Cancer 1997; 5 (5): 376-80.

7. Slaviero KA, Read JA, Clarke SJ, Rivory LP. Baseline Nutri-

tional Assessment in Advanced Cancer Patients.Receiving Pal-

liative Chemotherapy. Nut Cancer 46 (2): 148-157.

8. García-Luna PP, Parejo Campos J, Pereira Cunill JL.Causes

and impact of hyponutrition and cachexia in the oncologic

patient. Nutr Hosp 2006; 21 (Suppl. 3): 10-6.

9. Tisdale MJ. Cancer Anorexia and Cachexia. Nutrition 2001;

17: 438-442.

10. Inui A. Cancer Anorexia-Cachexia Syndrome: Current Issues

in Research and Management. CA Cancer J Clin 2002; 52: 72-

91.

11. Sánchez-Lara K, Sosa-Sánchez R, Green-Renner D y Méndez-

Sánchez N. Observaciones sobre la patogénesis de la anorexia

asociada a cáncer y su regulación por el sistema nervioso cen-

tral. Nutr Hosp 2011; 26 (4): 677-684.

12. Evans WJ, Morley JE, Argilés J, Bales C, Baracos V, Guttridge

D et al. Cachexia: a new definition. Clin Nutr 2008; 27 (6): 793-

9.

13. Fearon K, Strasser F, Anker SD, Bosaeus I, Bruera E, Fainsin-

ger RL, Jatoi A et al. Definition and classification of cancer

cachexia: an international consensus. Lancet Oncol 2011; 12

(5): 489-95.

14. Argilés JM. Cancer-associated malnutrition. Eu J Oncol Nurs
2005; 9: S39-S50.

15. Strasser F. Eating-related disorders in patients with advanced

cancer. Support Care Cancer 2003; 11: 11-20.

16. Argilés JM, Busquets S, López-Soriano F. Cytokines in the

pathogenesis of cancer cachexia. Curr Opin Clin Nutr Metab
Care 6: 401-406.

17. Bing C, Trayhurn P. Regulation of adipose tissue metabolism in

cancer cachexia. Curr Opin in Clin Nutr Metab Care 2008; 11:

201-207.

18. Piskorz L, Lesiak T, Brocki M, Klimek-Piskorz E, Smigielski J,

Misiak P and Jablonski S. Biochemical and functional indices

of malnutrition in patients with operable, no microcellular lung

cancer. Nut Hosp 2011; 26 (5).

19. Burckart K, Beca S, Urban RJ, Sheffield-Moore M. Pathogene-

sis of muscle wasting in cancer cachexia: targeted anabolic and

anticatabolic therapies. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2010;

13 (4): 410-6.

20. Morley JE, Thomas DR, Wilson MM. Cachexia: pathophysiol-

ogy and clinical relevante. Am J Clin Nutr 2006; 83 (4): 735-43.

21. Tisdale MJ. Loss of skeletal muscle in cancer: biochemical

mechanisms. Front Biosci 2001; 6: D164-74.

22. Dahlman I, Mejhert N, Linder K, Agustsson T, Mutch D,

Kulyte A. Adipose tissue pathways envolved in weight loss of

cancer cachexia et al. Br J Cancer 2010; 102 (10): 1541-8.

23. Bing C, Trayhurn P. Regulation of adipose tissue metabolism in

cancer cachexia. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2008; 11 (3):

201-7.

24. Rydén M, Agustsson T, Laurencikiene J, Britton T, Sjölin E,

Isaksson B et al. Lipolysis—Not Inflammation, Cell Death, or

Lipogenesis—Is Involved in Adipose Tissue Loss in Cancer

Cachexia. Cancer 2008; 113 (7): 1695-704.

25. Fouladiun M, Körner U, Bosaeus I, Daneryd P, Hyltander A,

Lundholm KG. Body composition and time course changes in

regional distribution of fat and lean tissue in unselected cancer

patients on palliative care—correlations with food intake,

metabolism, exercise capacity, and hormones. Cancer 2005;

103 (10): 2189-98.

26. Barbosa-Silva MC. Subjective and objective nutritional assess-

ment methods: what do they really assess? Curr Opin Clin Nutr
Metab Care 2008; 11 (3): 248-54.

27. Laky B, Janda M, Cleghorn G, Obermair A. Comparison of dif-

ferent nutritional assessments and body composition measure-

522 K. Valenzuela-Landaeta y cols.Nutr Hosp. 2012;27(2):516-523

25. EVALUACION NUTRICIONAL:01. Interacción  22/02/12  11:51  Página 522



ments in detecting malnutrition among gynecologic cancer

patients. Am J Clin Nutr 2008; 87: 1678-85.

28. Gupta D, Lammersfeld CA, Vashi PG, Dahlk SL, Lis CG. Can

subjective global assessment of nutritional status predict sur-

vival in ovarian cancer? J Ovarian Res 2008; 1 (1): 5.

29. Zorlini R, Akemi A, Cairo A, Salete Costa Gurgel M. Nutri-

tional status of patients with gynecologic and breast cancer.

Nutr Hosp 2008; 23 (6): 577-583.

30. Gómez-Candela C, Luengo LM, Cos AI, Martínez-Roque V, Igle-

sias C, Zamora P, González-Barón R. Subjective global assess-

ment in neoplastic patient. Nutr Hosp 2003; XVIII (6): 353-357.

31. Bauer J, Capra S, Ferguson M. Use of the scored Patient-Gener-

ated Subjective Global Assessment (PG-SGA) as a nutrition

assessment tool in patients with cancer. Eur J Clin Nutr 2002;

56 (8): 779-85.

32. Marín M, Gómez C, Castillo R, Lourenço T, García M, Loria V et

al. Nutritional risk evaluation and establishment of nutricional sup-

port in oncology patients according to the protocolo f the Spanish

Nutrition and Cancer Group. Nutr Hosp 2008; 23 (5): 458-468.

33. Isenring E, Bauer J, Capra S. The scored Patient-generated Sub-

jective Global Assessment (PG-SGA) and its association with

quality of life in ambulatory patients receiving radiotherapy.

Eur J Clin Nutr 2003; 57 (2): 305-9.

34. Gupta D, Lammersfeld CA, Vashi PG, Burrows J, Lis CG,

Grutsch JF. Prognostic significance of Subjective Global

Assessment (SGA) in advanced colorectal cancer. Eur J Clin
Nutr 2005; 59 (1): 35-40.

35. Gupta D, Lis CG, Vashi PG, Lammersfeld CA. Impact of

improved nutritional status on survival in ovarian cancer. Sup-
port Care Cancer 2010; 18 (3): 373-81.

36. Gómez Candela C, Olivar Roldán J, García M, Marín M,

Madero R et al. Utilidad de un método de cribado de malnutri-

ción en pacientes con cáncer. Nutr Hosp 2010; 25 (3): 400-405.

37. Gudny Geirsdottir O, Thorsdottir I. Nutritional status of cancer

patients in chemotherapy; dietary intake, nitrogen balance and

screening. Food Nutr Res 2008; 52.

38. Deans DA, Tan BH, Wigmore SJ, Ross JA, De Beaux AC,

Paterson-Brown S, Fearon KC. The influence of systemic

inflammation, dietary intake and stage of disease on rate of

weight loss in patients with gastro-oesophageal cancer. Br J
Cancer 2009; 100: 63-69.

39. Nourissat A, Mille D, Delaroche G, Jacquin JP, Vergnon JM,

Fournel P et al. Estimation of the risk for nutritional state degra-

dation in patients with cancer: development of a screening tool

based on results from a cross-sectional survey. Ann Oncol
2007; 18 (11): 1882-6.

40. Jagoe RT, Goodship TH, Gibson GJ. Nutritional Status of

Patients Undergoing Lung Cancer Operations. Ann Thorac
Surg 2001; 71 (3): 929-35.

41. Sarhill N, Mahmoud F, Walsh D, Nelson KA, Komurcu S,

Davis M, Legrand S, Abdullah O, Rybicki L. Evaluation of

nutritional status in advanced metastatic cancer. Support Care
Cancer 2003; 11: 652-659.

42. Ryu SW, Kim IH. Comparison of different nutritional assess-

ments in detecting malnutrition among gastric cancer patients.

World J Gastroenterol 2010; 16 (26): 3310-3317.

43. Fuhrman MP, Charney P, Mueller CM. Hepatic proteins and

nutrition assessment. J Am Diet Assoc 2004; 104 (8): 1258-64.

44. Ellegård LH, Bosaeus IG. Biochemical indices to evaluate

nutritional support for malignant disease. Clinica Chimica Acta
2008; 390: 23-27.

45. Shenkin A. Serum Prealbumin: Is It a Marker of Nutritional

Status or of Risk of Malnutrition? Clinical Chemistry 2006; 52:

2177-2179.

46. Pacelli F, Bossola M, Rosa F, Tortorelli AP, Papa V, Doglietto

GB. Is malnutrition still a risk factor of postoperative complica-

tions in gastric cancer surgery? Clin Nutr 2008; 27 (3): 398-

407.

47. Geisler JP, Linnemeier GC, Thomas AJ, Manahan KJ. Nutri-

tional assessment using prealbumin as an objective criterion to

determine whom should not undergo primary radical cytore-

ductive surgery for ovarian cancer. Gynecol Oncol 2007; 106:

128-131.

48. Read JA, Choy ST, Beale PJ, Clarke SJ. Evaluation of Nutri-

tional and Inflammatory Status of Advanced Colorectal Cancer

Patients and Its Correlation With Survival. Nutr Cancer 2006;

55 (1): 78-85.

49. Kyle UG, Bosaeus I, De Lorenzo AD, Deurenberg P, Elia M,

Gómez JM et al. Bioelectrical impedance análisis part I:

review of principles and methods. Clin Nutr 2004; 23 (5):

1226-43.

50. Gupta D, Lammersfeld CA, Vashi PG, King J, Dahlk SL,

Grutsch JF, Lis CG. Bioelectrical impedance phase angle in

clinical practice: implications for prognosis in stage IIIB and IV

non-small cell lung cancer. BMC Cancer 2009; 9: 37.

51. Gupta D, Lis CG, Dahlk SL, King J, Vashi PG, Grutsch JF,

Lammersfeld CA. The relationship between bioelectrical

impedance phase angle and subjective global assessment in

advanced colorectal cancer. Nutr J 2008; 7: 19.

52. Gupta D, Lammersfeld CA, Vashi PG, King J, Dahlk SL,

Grutsch JF, Lis C. Bioelectrical impedance phase angle as a

prognostic indicator in breast cancer. BMC Cancer 2008; 8:

249.

53. Santarpia L, Marra M, Montagnese C, Alfonsi L, Pasanisi F,

Contaldo F. Prognostic significance of bioelectrical impedance

phase angle in advanced cancer: Preliminary observations.

Nutrition 2009; 25 (9): 930-1.

54. Barbosa-Silva MC, Barros AJ. Bioelectrical impedance analy-

sis in clinical practice: a new perspective on its use beyond

body composition equations. Curr Opin Clin Nutr Metab Care
2005; 8 (3): 311-7.

55. Gupta D, Lis CG, Dahlk SL, Vashi PG, Grutsch JF, Lammers-

feld CA. Bioelectrical impedance phase angle as a prognostic

indicador in advanced pancreatic cancer. Br J Nutr 2004; 92:

957-962.

56. Gupta D, Lammersfeld CA, Burrows JL, Dahlk SL, Vashi PG,

Grutsch JF et al. Bioelectrical impedance phase angle in clinical

practice: implications for prognosis in advanced colorectal can-

cer. Am J Clin Nutr 2004; 80: 1634-8.

57. Mcmillan DC, Watson WS, Preston T, Mcardle CS. Lean body

mass changes in cancer patients with weight loss. Clin Nutr
2000; 19 (6): 403-6.

Evaluación nutricional del paciente

con cáncer

523Nutr Hosp. 2012;27(2):516-523

25. EVALUACION NUTRICIONAL:01. Interacción  22/02/12  11:51  Página 523



524

Nutr Hosp. 2012;27(2):524-528
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Original

Deficient selenium status of a healthy adult Spanish population
E. Millán Adame1, D. Florea1, L. Sáez Pérez1, J. Molina López1, B. López-González1, A. Pérez de la Cruz2

and E. Planells del Pozo1

1Departamento de Fisiología. Facultad de Farmacia. Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos “José Mataix”.
Universidad de Granada. Granada. 2Unidad de Nutrición y Dietética. Hospital Virgen de las Nieves. Granada. España.

DEFICIENCIA DE SELENIO EN UNA POBLACIÓN
ADULTA SANA ESPAÑOLA

Resumen

Introducción: El selenio es un micronutriente esencial
para la salud del ser humano, debido fundamentalmente a su
implicación como cofactor de enzimas con actividad antioxi-
dante que protegen al organismo del daño oxidativo, de
modo que una ingesta inadecuada de este mineral está aso-
ciada con la aparición y desarrollo de enfermedades crónicas
tales como hipertensión, diabetes, enfermedades coronarias,
asma y cáncer. Por esta razón, la determinación de selenio
plasmático y eritrocitario contribuirá a la valoración del
estado nutricional de la población estudiada. 

Objetivo: El objetivo de estudio fue valorar el estado
nutricional de selenio en una población adulta sana en riesgo
de deficiencia, a través de una evaluación de la ingesta, así
como de los niveles de selenio en plasma y eritrocito, y la acti-
vidad de la enzima selenio-dependiente Glutation Peroxi-
dasa (GPx) en eritrocito. 

Material y métodos: El estudio se realizó en un grupo de
población de 84 adultos sanos pertenecientes a la provincia
de Granada (31 hombres y 53 mujeres) en los que se deter-
minó la ingesta de nutrientes y selenio, sus niveles plasmáti-
cos y eritrocitarios, así como su asociación con la actividad
de la enzima Glutation Peroxidasa y con diversos factores
del estilo de vida. 

Resultados: Las concentraciones medias de selenio en
plasma fueron de 76,6 ± 17,3 µg/L (87,3 ± 17,4 µg/L en los
hombres, y de 67,3 ± 10,7 µg/L para las mujeres), mientras
que los valores eritrocitarios de selenio de la población total
del estudio fue de 104,6 µg/L (107,9 ± 26,1 µg/L en hombres y
101,7 ± 21,7 µg/L en mujeres). La evaluación del estado
nutricional de selenio, se realizo en función de la concentra-
ción en plasma necesaria para alcanzar la máxima actividad
de GPx, estableciendo como valor de referencia 90 µg/L,
observamos que el 50% de los hombres y el 53% de las muje-
res se encuentran en situación de deficiencia. 

Conclusiones: El selenio es un mineral sujeto a múltiples
mecanismos de regulación. El selenio eritrocitario es un
buen indicador del estatus mineral de selenio a largo plazo,
mientras que el selenio plasmático es un indicador de estatus
nutricional de selenio a corto plazo. Los resultados obtenidos
mostraron una correlación positiva entre los niveles de sele-
nio en plasma y la realización de actividad física. Es necesa-
rio disponer de más estudios de biodisponibilidad de selenio
con el fin de poder establecer niveles de referencia de este
mineral para la población española.

(Nutr Hosp. 2012;27:524-528)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5529
Palabras clave: Estatus de selenio. Glutation peroxidasa.
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Abstract

Introduction: Selenium is an essential micronutrient for
human health, being a cofactor for enzymes with antioxidant
activity that protect the organism from oxidative damage.
An inadequate intake of this mineral has been associated
with the onset and progression of chronic diseases such as
hypertension, diabetes, coronary diseases, asthma, and
cancer. For this reason, knowledge of the plasma and
erythrocyte selenium levels of a population makes a relevant
contribution to assessment of its nutritional status.

Objetive: The objective of the present study was to deter-
mine the nutritional status of selenium and risk of selenium-
deficiency in a healthy adult population in Spain by examining
food and nutrient intake and analyzing biochemical parame-
ters related to selenium metabolism, including plasma and
erythrocyte levels and selenium-dependent glutathione peroxi-
dase (GPx) enzymatic activity.

Material and methods: We studied 84 healthy adults (31
males and 53 females) from the province of Granada, deter-
mining their plasma and erythrocyte selenium concentrations
and the association of these levels with the enzymatic activity of
glutathione peroxidase (GPx) and with life style factors. We
also gathered data on their food and nutrient intake and the
results of biochemical analyses. Correlations were studied
among all of these variables. 

Results: The mean plasma selenium concentration was 76.6
± 17.3 µg/L (87.3 ± 17.4 µg/L in males, 67.3 ± 10.7 µg/L in
females), whereas the mean erythrocyte selenium concentra-
tion was 104.6 µg/L (107.9 ± 26.1 µg/L in males and 101.7 ± 21.7
µg/L in females). The nutritional status of selenium was
defined by the plasma concentration required to reach
maximum GPx activity, establishing 90 µg/L as reference
value. According to this criterion, 50% of the men and 53% of
the women were selenium deficient. 

Conclusions: Selenium is subjected to multiple regulation
mechanisms. Erythrocyte selenium is a good marker of longer-
term selenium status, while plasma selenium appears to be a
marker of short-term nutritional status. The present findings
indicate a positive correlation between plasma selenium
concentration and the practice of physical activity. Bioavail-
ability studies are required to establish appropriate reference
levels of this mineral for the Spanish population.

(Nutr Hosp. 2012;27:524-528)
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Introduction

The relationship between diet and numerous chronic
diseases is well documented,1,2,3 and the eating habits of
humans has become a major research field in devel-
oped countries.4 Assessment of the nutritional status of
a specific group is a useful method for relating the
habits of a population to their health status.5 Selenium
deficiency alone is infrequent in developed countries,
but an inadequate intake of this mineral has been asso-
ciated with the development of cancer,6 asthma, and
coronary disease, among other chronic conditions.
Given the absence of symptoms, partial or subclinical
deficiency is generally an incidental finding in
biochemical analyses,7,8 either routine or ordered for
another motive. Detection of this condition allows a
rapid and total recovery of levels to be achieved
through a balanced diet. The recommended selenium
intake for healthy adults is considered to be 55 µg/day
for females and 70 µg/day for males 9. 

An inadequate selenium nutritional status has been
associated with Kashin-Beck disease10,11 and Keshan
disease11 which are endemic in some Chinese populations
with a low intake of this mineral.4 These conditions are
treated by supplementation with selenium. In developed
countries, new trends in eating habits13 may produce
micronutrient deficiencies that can manifest as growth
restriction or other specific syndromes.14 Marked socio-
cultural changes in Spain15 over recent decades have
modified the diet of the population, with a possible
impact on the intake of relevant nutritional components.16

With this background, the objective of the present
study was to determine the nutritional status of sele-
nium and risk of selenium-deficiency in a healthy adult
population in Spain by examining food and nutrient
intake and analyzing biochemical parameters related to
selenium metabolism, including plasma and erythro-
cyte levels and selenium-dependent glutathione perox-
idase (GPx) enzymatic activity.

Subjects and methodology

Subjects

The study population comprised 84 volunteers from
Granada province (southern Spain), 31 males and 53
females aged from 21 to 59 yrs. Study exclusion criteria
were: the presence of any disease that could affect their
nutritional situation, the receipt of any nutritional supple-
ment, and the withholding of informed consent to partici-
pation in the study, which was approved by the ethical
committee of our institution.

Blood samples were drawn between 8 am and 10 am in
fasting conditions. The individuals then underwent a
personal interview for completion of a validated question-
naire on food consumption frequency, habits (smoking,
drinking and physical exercise habits), and personal
details 17 and for gathering data on the clinical history.

Laboratory techniques

Blood samples were centrifuged for 15 min at 3,000
rpm to obtain plasma and erythrocyte samples (in 250-
µl aliquots), which were stored at -80º C until their
analysis. Samples were mineralized by wet method
before the determination of serum and erythrocyte
selenium levels. Selenium was measured by means of
inductively coupled plasma mass spectrometry (ICP-
MS), diluting plasma samples with Triton X-100 and
nitric acid for the measurement of plasma selenium
concentrations. GPx activity was determined by using
the BIOXYTECH GPx-340™ kit, an indirect colori-
metric assay (OxisResearch™).

Statistical analysis

Numerical data were expressed as arithmetic mean
(± standard deviation [SD]) and standard error of the
mean (SEM). Application of Kolmogorov-Smirnov
test confirmed the normal distribution of the data. An
analysis of variance (ANOVA) was performed. The
parametric Student’s t test was used for independent
and related samples and the non-parametric Kruskal-
Wallis test and Wilxocon tests for independent
samples and related samples, respectively. The
Mann-Whitney test was used for intergroup compar-
isons of categorical data. Linear regression analysis
was applied to determine bivariate correlations,
using Pearson’s correlation coefficient. Logistic
regression analysis was performed to estimate the
degree of association between each plasma variable
and biochemical fin dings. P < 0.05 was considered
significant in all tests.

Results

This sample of 84 healthy adults reported the
following mean daily intakes: 1,946 ± 651 kcal of
energy, 77.6 ± 34.7 g of protein, 91.01 ± 31.6 g of
lipids, and 221.01 ± 81.9 g of carbohydrates. Figure 1
depicts these values as percentages of the total intake.
Among food groups, cereals (55%), fruits (63%), or
vegetables (56%) were consumed every day by 55-
63% of participants.

Deficient selenium status of a healthy
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Fig. 1.—Percentage of macronutrients in diet of study population.
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The mean selenium intake of this population was
75.3 ± 37.1 µg/day (range, 38.2-112.4 µg/day). It was
below the recommended intake (RI) for healthy adults
in 34% of the females (< 55 µg/day) and 34% of the
males (< 70 µg/day). Stratification of these individuals
at risk of selenium deficiency according to their intake
showed (fig. 2) that 2% were at very high risk (intake
< 1/3 IR), 7.8% were at high risk (intake < 2/3 IR), and
90.2% at moderate risk (intake between 2/3 and IR).

The mean plasma selenium value was 76.6 ± 17.3
µg/L (range, 45.6-121.0 µg/L): 67.3 ± 10.7 µg/L in the
females, and 87.3 ± 17.4 µg/L in the males. When 90
µg/L was considered as the minimum plasma concen-
tration, 50% of males and 53% of females evidenced
selenium deficiency; when 125 µg/L was used as the
reference value, 100% of males and 100% of females
were selenium deficient.

Mean erythrocyte selenium values of the study
population were 104.60 ± 23.36 µg/L (69-160 µg/L):
120 ± 21.48 µg/L in males and 101.7 ± 21.67 µg/L in
females. When 90 µg/L was considered as the minimum
erythrocyte selenium value, 30.4% of males and 37.7%
of females were below this level.

A positive correlation was found between plasma
and erythrocyte selenium levels (fig. 3) (p = 0.009; r =
0.292), and between erythrocyte GPx activity and

erythrocyte selenium concentrations (p = 0.407, r =
0.001).

The practice of physical activity was significantly
and positively correlated with selenium intake (p =
0.018; r = 0.266) and with plasma selenium concentra-
tion (p = 0.039; r = 0.227). When the selenium intake
was adjusted by the energy intake, a significant posi-
tive association was again found for the whole sample
(p = 0.009; r = 0.292).

Discussion

The mean intake of selenium was below recommen-
dations in one-third of the males and females in this
population of healthy adults from Southern Spain.
Plasma selenium levels were deficient in 60-100% of
both males and females, depending on the minimum
threshold value considered, and the erythrocyte sele-
nium concentration was deficient in 30.4% of males
and 37.7% of females, taking 90 µg/L as minimum
value. A significant and positive correlation was found
between plasma selenium level and the practice of
physical activity. 

Interestingly, a deficient selenium intake was
evidenced by 34% of both sexes, despite the distinct
minimum recommendations for females and males (55
µg/day vs. 70 µg/day). The mean plasma selenium
concentration was low in our population (76.6 ± 17.3
µg/L). The nutritional status of selenium is related to
the plasma levels required to reach the maximum
activity of GPx, which range between 90 µg/L18 and
125 µg/L according to the literature.1 Some authors
have suggested that a healthy adult should have levels
of around 100 µg/L.19 Reference plasma selenium
values for each sex have not been published. In our
sample, around half of the males and females could be
considered selenium deficient when 90 µg/L was taken
as minimum threshold value, and all males and females
could be considered deficient when 125 µg/L was used
as the reference level. 

The mean erythrocyte selenium value of the study
population (104.60 µg/L) was within the normal range
(90-190 µg/L).20 Nevertheless, taking 90 µg/L as the
minimum erythrocyte selenium value, 30.4% of males
and 37.7% of females were found to be at risk of sele-
nium deficiency.

The above findings are consistent with the daily
consumption of cereals, fruit and vegetables reported
by a large proportion of our sample, because these
fiber-rich foods hinder selenium absorption and have
shown a negative association with plasma selenium
concentrations.21,22

Most studies found no clear relationship between sele-
nium levels and the practice of physical activity,1,21,23

suggesting that the increase in plasma selenium levels
was due to the higher energy intake by individuals
performing more physical activity. No other lifestyle
factor studied (smoking, alcohol consumption, etc)
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Fig. 2.—Percentage of subjects at risk of selenium deficiency.
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showed a significant association with plasma selenium
levels. Accordingly, we analyzed the selenium intake
adjusted by the energy intake, considering the study
population as a whole, finding that the significant rela-
tionship with physical activity was maintained (p =
0.009; r = 0.292). 

A significant and positive correlation was found
between plasma and erythrocyte selenium levels.
While plasma selenium is regarded as a good indicator
of the short-term nutritional status of this mineral,
erythrocyte selenium acts as a long-term marker due to
the incorporation of selenium during cell synthesis; the
red blood cells function, to a certain extent, as reser-
voirs of this mineral,4 which can then be released to
meet the physiological needs of individuals.

A positive correlation was also observed between
erythrocyte GPx activity and erythrocyte selenium
concentration (p = 0.407, r = 0.001), confirming their
dependent relationship (fig. 4). GPx appears to be the
most sensitive indicator of selenium intake, showing
higher activity at 1-2 weeks after the onset of supple-
mentation, attributable to the short half-life (8-14 days)
of platelets versus erythrocytes (120 days). However,
GPx is part of a system of antioxidant reactions, and
low GPx activity could be compensated by other
components of this system, such as vitamin C and E.
Nevertheless, the protective effect of GPx has a
specific role when the organism is exposed to addi-
tional stress conditions; furthermore, individuals with
vitamin E-deficient diets have a greater need for sele-
nium.4 Selenium is highly involved in antioxidant
defense as cofactor of numerous antioxidant enzymes.24

Higher energy intake is generally associated with a
greater consumption of protein and fat-rich foods,
which may explain the increased plasma levels of
TAG, total cholesterol, and LDL cholesterol and
decreased HDL cholesterol levels with higher plasma
and erythrocyte selenium levels. Other studies on
healthy populations21 have shown a positive associa-
tion between plasma selenium levels and the consump-

tion of meat and fish, which can both increase blood
cholesterol levels. We found a positive correlation
between plasma selenium level and uric acid, which
may also be explained by meat consumption.

Conclusions

Selenium is subjected to multiple regulation mecha-
nisms. Erythrocyte selenium is a good marker of
longer-term selenium status, while plasma selenium
appears to be a marker of short-term nutritional status.
The present findings indicate a positive correlation
between plasma selenium concentration and the prac-
tice of physical activity. Bioavailability studies are
required to establish appropriate reference levels of
this mineral for the Spanish population.
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Fig. 4.—Correlation between GPx activity and erythrocyte sele-
nium levels.
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OF NUTRITIONAL CARE PROCESS

IN HOSPITALIZED PATIENTS; THE MODEL
IMPLEMENTED IN THE “HOSPITAL 

UNIVERSITARIO DE LA RIBERA”

Abstract

Introduction: Hospital malnutrition shows a high
prevalence and is an indicator of poor quality care. The
intervention of different professionals involved in the
nutritional care process performing uncoordinated and
with different criteria is one of the reasons that contribute
to perpetuate this situation. 

Objective: To describe the model implemented in the
“Hospital Universitario de la Ribera” for providing
nutritional care to patients. 

Method: The model implemented in the “Hospital
Universitario de la Ribera” is characterized by the coordi-
nated intervention of the health professionals performing
with the common goal of providing patients’ nutritional
care. The nutrition plan is carried out comprehensively
from malnutrition identification to the establishment of
the nutrition plan and monitoring as well as its adapta-
tion to the patient’s progress and discharge recommenda-
tions. The key elements to achieve this goal are described:
the Nutrition Department and the Pharmacy Depart-
ment, the information system available that allows to
share and exchange information effectively and a
dynamic and interdisciplinary Commission of Nutrition
and Dietetics. 

Conclusion: At the “Hospital Universitario de la
Ribera” an organization that ensures continuity of care
throughout the nutritional process and its connection
with primary health care has been established. 

(Nutr Hosp. 2012;27:529-536)
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Resumen

Introducción: La malnutrición hospitalaria manifiesta
una elevada prevalencia y es un indicador de baja calidad
asistencial. Entre los motivos que perpetuán esta situa-
ción se identifican procesos asistenciales que se realizan
por diferentes profesionales con criterios de actuación
divergentes y a través de intervenciones fragmentadas.

Objetivo: Describir el modelo implantado en el Hospi-
tal Universitario de la Ribera para proporcionar atención
nutricional. 

Método: El modelo implementado en el Hospital Uni-
versitario de la Ribera tiene como característica diferen-
cial la intervención coordinada de los profesionales que
participan en el proceso nutricional con el objetivo de que
la atención nutricional se lleve a cabo de forma integral,
desde la identificación de la malnutrición, el estableci-
miento y monitorización del plan nutricional y su adapta-
ción a la evolución del paciente y recomendaciones al alta.
Se describen los elementos de estructura para la consecu-
ción de este objetivo: el Servicio de Nutrición y Servicio
de Farmacia, el sistema de información que permite com-
partir e intercambiar información de forma efectiva y el
funcionamiento resolutivo de la Comisión de Nutrición y
Dietética interdisciplinar. 

Conclusión: En el Hospital Universitario de la Ribera
se ha establecido una organización que garantiza la conti-
nuidad asistencial a lo largo del proceso nutricional y su
conexión con atención primaria de salud.
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Introducción

Las organizaciones sanitarias tienen como misión
mejorar la salud de los individuos bajo una situación de
complejidad creciente de los servicios, limitación de
los recursos y rapidez en la innovación y difusión de la
tecnología. En el entorno hospitalario actual caracteri-
zado por una presión asistencial elevada y estancias
hospitalarias cada vez menores, es frecuente que la
nutrición pase a un segundo plano frente a problemas
agudos que requieren intervenciones inmediatas que
proporcionen resultados a corto plazo. Todo ello, pese
a que la malnutrición hospitalaria sigue manifestando
una elevada prevalencia1 y a que es un indicador de
baja calidad asistencial en la medida en que supone
prolongación de la estancia hospitalaria, retraso en la
rehabilitación, disminución de la calidad de vida y
aumento de los costes sanitarios2,3.

Entre las causas que perpetúan esta situación se cita
el bajo grado de competencia y escasa motivación de
los clínicos en materia nutricional, la escasa relevancia
que otorgan las organizaciones al problema y a sus
potenciales consecuencias, la ausencia de normativa
homogénea sobre la gestión en nutrición clínica, o la
falta de reconocimiento institucional a los profesiona-
les implicados4,5. En este contexto, la actividad asisten-
cial relativa al tratamiento nutricional que recibe el
paciente se realiza con frecuencia de forma fragmen-
tada de manera que el personal implicado en la aten-
ción nutricional interviene de forma descoordinada con
criterios de actuación divergentes. 

Por ello, organizaciones como la Joint Commission
Acreditation Hospital Organization (JCAHO) para la
acreditación de organizaciones sanitarias en USA, pro-
pone abordar la prevención y tratamiento de la malnutri-
ción hospitalaria como un proceso que compete a distin-
tos servicios clínicos y que trasciende del ámbito
hospitalario6. Asimismo, en nuestro entorno, la Sociedad
Española de Nutrición Enteral y Parenteral (SENPE)
edita los indicadores de calidad para las unidades de
Nutrición Clínica que constituyen no solo un instru-
mento de medida de la calidad, sino una guía de los ele-
mentos que debe reunir la organización y el proceso para
proporcionar una asistencia nutricional de calidad7.

Desde esta perspectiva, se recomienda que las inicia-
tivas para proporcionar una atención nutricional de
calidad cuenten con todos los profesionales implicados
en el cuidado de los pacientes, de manera que cada uno
aporte su parcela de conocimientos y los procesos se
realicen de acuerdo con especificaciones técnicas
explícitas que minimicen la variabilidad e incrementen
la probabilidad de generar resultados satisfactorios8. 

Con esta premisa, el modelo implantado en el Hospi-
tal Universitario de la Ribera tiene como característica
diferencial la intervención coordinada por el Servicio
de Nutrición y Servicio de Farmacia con el objetivo de
que la atención nutricional de los pacientes se lleve a
cabo de forma integral, desde la identificación de la
malnutrición y el establecimiento del plan nutricional

más adecuado para el paciente, hasta la monitorización
del mismo y su adaptación a la evolución del paciente y
el alta. 

Objetivo

Describir la organización y funcionamiento estable-
cidos en el Hospital Universitario de la Ribera para
proporcionar atención nutricional a los pacientes hos-
pitalizados.

Descripción

El Hospital Universitario de la Ribera (HUR) es un
centro sanitario de la red pública, que proporciona asis-
tencia sanitaria especializada al Departament de Salut
11 de la Comunitat Valenciana. Desde el punto de vista
de la gestión, tiene como característica diferencial el
hecho de ser el resultado de una concesión administra-
tiva de la Generalitat Valenciana amparada en la Ley
15/1997 de 25 de abril que habilita nuevas formas de
gestión. Es por tanto un hospital público gestionado
como un centro privado.

El hospital dispone en estos momentos de 310 camas
distribuidas en servicios de carácter médico, quirúr-
gico, 22 camas de Cuidados Intensivos y Unidad de
Neonatología con 12 nidos. Asimismo, cuenta con una
unidad de psiquiatría. La estancia media durante 2010
fue de 4,54 días y el número de ingresos de 24.226.

La organización establecida en el HUR en materia
nutricional se soporta en cuatro elementos de estruc-
tura para el desarrollo de las actividades asistenciales:
el funcionamiento de una Comisión de Nutrición y
Dietética interdisciplinar y dinámica, la disponibilidad
de un sistema de información que integra la totalidad
de la asistencia sanitaria prestada y la supervisión con-
junta de los pacientes por el Servicio de Nutrición y
Dietética y la Unidad de Terapia Intravenosa del Servi-
cio de Farmacia.

Comisión de Nutrición y Dietética 

La Comisión y Nutrición y Dietética (CND) del
Hospital de la Ribera tiene como función establecer
políticas y procedimientos de actuación comunes en
material nutricional y actuar como nexo con el resto de
facultativos del hospital. Se trata de una estructura
clave para impulsar la elaboración de protocolos y
supervisar su cumplimiento, abordar las mejoras en el
sistema informático y detectar las necesidades de for-
mación dentro de la organización. 

La CND se caracteriza por la composición interdis-
ciplinar, de manera que los diferentes servicios trasla-
dan a la comisión los problemas detectados en materia
nutricional y proponen soluciones conjuntas. Por otra
parte, cada uno de los miembros actúa como difusor de
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los acuerdos adoptados en sus respectivos servicios, lo
que permite mejorar la comunicación intrahospitalaria.
Se encuentran representados los servicios de Medicina
Interna, Geriatría, Nutrición, Farmacia, Ginecología,
Cirugía, Unidad de Cuidados Intensivos, Pediatría,
Nefrología, Oncología, Urgencias, Enfermería, O.R.L.,
Medicina Digestiva, Endocrinología así como la Direc-
ción del hospital. Para hacer su funcionamiento más
operativo, se nombran subcomisiones clínicas ejecuti-
vas integradas por facultativos seleccionados para tra-
tar aspectos puntuales y agilizar la toma de decisiones
que no admiten demora. 

Uno de los puntos de actuación prioritarios de la
comisión es la detección y tratamiento de la malnutri-
ción hospitalaria. Entre las causas de la malnutrición
durante el ingreso hospitalario se citan las pautas de
fluidoterapia y dietas absolutas previas a la realización
de pruebas diagnósticas y procedimientos terapéuticos
innecesariamente prolongados o simplemente dietas
con restricciones superpuestas. Sin embargo, un ele-
vado porcentaje de la malnutrición que se manifiesta
durante el ingreso hospitalario tiene su origen en el
ámbito comunitario. A pesar de la brevedad de la estan-
cia en un hospital de agudos, existe un imperativo ético
para la adopción de medidas en el medio hospitalario. En
esta situación, el abordaje difiere del tradicional, trasla-
dando la detección de los problemas de malnutrición al
ámbito de la atención primaria, consultas externas y hos-
pital de día7. En el programa piloto establecido para la
detección de malnutrición, se seleccionaron inicial-
mente dos grupos diana, pacientes oncológicos y
pacientes geriátricos subsidiarios de cirugía para la
implantación de prótesis total de cadera. Ambos grupos
manifiestan una elevada prevalencia de malnutrición y

las iniciativas de carácter preventivo para reducir la
tasa tienen un elevado impacto sobre la morbi-mortali-
dad de los pacientes9,10. Así, se ha diseñado un proto-
colo el diagnóstico y tratamiento de los pacientes en
riesgo o con diagnóstico establecido de malnutrición.
Para guiar en los pasos del proceso, el protocolo está
disponible con formato de algoritmo que, mediante
hipervínculos, abre diferentes utilidades en Microsoft
Office® para facilitar el cribado de los pacientes, esti-
mar los requerimientos, imprimir consejos nutriciona-
les o seleccionar las dietas enterales adecuadas según la
patología del paciente (fig. 1).

La elaboración y actualización periódica de protoco-
los clínicos de nutrición artificial se realiza, asimismo
de forma consensuada por los miembros de la CND con
el objetivo de reducir la variabilidad en la práctica clí-
nica. El contenido de las políticas y protocolos estable-
cidos se encuentra accesible vía intranet para todos los
profesionales del Departament de Salut 11. Dentro de
las iniciativas prioritarias adoptadas por la CDN, se
optó por fomentar la utilización de la nutrición enteral
(NE) cuando no exista contraindicación absoluta para la
utilización del tracto gastrointestinal por su menor
iatrogenia frente a la nutrición parenteral (NP) y por su
menor coste11,12. Para fomentar el uso de esta modalidad
de nutrición artificial (NA) las medidas adoptadas
desde la CND consistieron en la selección de las dietas
más apropiadas para la utilización en el hospital de
acuerdo con criterios de calidad, presentación, palatabi-
lidad, evidencia y eficiencia; la elaboración del proto-
colo y su difusión entre el personal del Hospital, así
como la reorganizar el circuito de prescripción-dispen-
sación-administración de la NE. Para ello se habilitó
una ubicación específica para pautar la NE en el sistema

Atención nutricional hospitalaria

en el Hospital Universitario de La Ribera
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Fig. 1.—Protocolo para la
identificación y tratamiento
de la malnutrición en el pa-
ciente oncológico.
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informático confiriendo los mismos requerimientos de
prescripción y dispensación que a la dieta oral y a la NP.
Así, los preparados se dispensan a través del Sistema de
Dispensación de Medicamentos en Dosis Unitarias del
Servicio de Farmacia y se ha incorporado en el sistema
informático un apartado para registrar el cumplimiento
e incidencias en su utilización. De esta manera, se dis-
pone de una organización que permite identificar y
efectuar la monitorización de la prescripción del 100%
de los pacientes con NE13. La implantación de estas
medidas y su seguimiento ha permitido incrementar el
porcentaje de pacientes que reciben NE frente a la NP.
En la figura 2 se representa mediante series temporales
interrumpidas las rectas de regresión del porcentaje de
pacientes con NE frente a NP antes y después de la
implementación de las medidas. El porcentaje de utili-
zación de NE frente a NP fue superior tras su implemen-
tación: 42,3 (IC 95% 41,2, 43,4) frente a 37,4 (IC 95%
34,8, 40,1) (p < 0,05). Al margen de la repercusión
sobre la seguridad en los pacientes, esto repercute en
mayor eficiencia en la utilización de recursos aten-
diendo al menor coste de la NE frente a la NP.

Recursos tecnológicos: sistema de información

El sistema informático (SIAS®-Sistema Integrado de
Ayuda Asistencial) implantado en el HUR, aumenta la
eficiencia del proceso asistencial en la medida en que
permite el acceso a la totalidad de la información del
paciente en tiempo real, la comunicación ágil entre el
equipo y facilita la implantación, difusión y utilización
de protocolos. 

La nutrición forma parte del tratamiento de los
pacientes de manera que se ubica en el bloque denomi-
nado “Tratamiento” y su desarrollo responde a la
demanda planteada por la CND de mejora de las herra-
mientas disponibles para facilitar la actividad asisten-
cial. Para dar coherencia a la prescripción, las tres
modalidades de nutrición se agruparon en la aplicación
en el modulo nutricional, interconectado por una parte
con el módulo de prescripción farmacológica y por otra
parte con el registro de enfermería (fig. 3). 

La prescripción de la nutrición es interdependiente
de la prescripción de medicamentos. La pauta de dieta
la realiza el facultativo responsable del paciente con
carácter obligatorio, ya que no es posible pautar el tra-
tamiento farmacológico si no existe asociado un trata-
miento nutricional simultáneo, incluida la dieta abso-
luta. Así, la actualización de la dieta se realiza como
mínimo con la misma periodicidad con que se revisa el
tratamiento farmacológico. Esta medida, ha permitido
aumentar el porcentaje de pacientes en los que consta la
dieta pautada en el lugar pertinente, del 35% al 100%
de los pacientes ingresados durante el primer año de
implantación de la medida. El sistema permite selec-
cionar entre dieta oral o NA si bien ambas no son
mutuamente autoexcluyentes. Así, por lo que a dieta
oral se refiere, se permite seleccionar la dieta oral de
entre 39 alternativas, algunas mutuamente autoexclu-
yentes. El resto de dietas son intercruzables ente si, per-
mitiendo un tratamiento dietético personalizado. Por lo
que se refiere a la NA, la prescripción se puede realizar
utilizando los protocolos aprobados por la CND, o bien
individualizar el tratamiento mediante la descripción
pormenorizada de los aportes de macro y micronutrien-
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Fig. 2.—Porcentaje de nutri-
ción enteral vs parenteral.
Tendencia mediante análisis
de regresión lineal (línea
continua) e intervalo de con-
fianza (líneas intermitentes).
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tes. Finalmente, el módulo de nutrición está interco-
nectado con las aplicaciones de cocina (TREBES®, que
ha debido personalizarse para permitir las dietas inter-
cruzadas y personalizadas que requiere el centro) y far-
macia (módulo desarrollado específicamente para el
hospital) respectivamente, para gestionar la elabora-
ción y dispensación.

La participación de enfermería en el cuidado nutri-
cional se refleja en la evolución de un número restrin-
gido de dietas orales, previa autorización del faculta-
tivo. Se ha incluido ésta opción en el sistema para
agilizar la evolución de la dieta absoluta en pacientes
sin complicaciones, de manera que se registre en la his-
toria una orden que habitualmente es verbal y que, en
consecuencia, se actualice la información en el módulo
de cocina para la preparación de la dieta. Además, se
han desarrollado una serie de utilidades en la hoja de
registro de enfermería que incluyen: el registro de peso
y talla del paciente (parámetros de acuerdo con la CND
insustituibles para la valoración del grado de malnutri-
ción), un campo de texto libre que permite indicar las
preferencias del paciente respecto a la nutrición así
como observaciones que considere de interés para la
correcta nutrición del paciente. El módulo se completa
con el registro del volumen de NE ingerido por el
paciente en cada turno para estimar el cumplimiento de
la dieta enteral.

En definitiva, el desarrollo del sistema informático
ha permitido agilizar las tareas susceptibles de automa-
tización y compartir información. Por otra parte, la
documentación de las actividades desarrolladas en
relación con la prescripción, dispensación, administra-
ción y seguimiento de la nutrición constituye el punto
de partida del sistema de garantía de calidad, en la
medida en que permite auditar la práctica clínica, iden-
tificar problemas relacionados con la nutrición y eva-
luar los cambios en respuesta a las medidas adoptadas

frente a los problemas identificados14. Además, el sis-
tema es versátil para adaptarse a futuras necesidades y
proporcionar apoyo a los proyectos de mejora de la
calidad planteados por la CND. 

Servicio de Nutrición y Dietética

El hospital cuenta, de acuerdo con las recomenda-
ciones de la Resolución del Comité de Ministros del
Consejo de Europa sobre alimentación y tratamiento
nutricional en los hospitales, con un Servicio de Nutri-
ción (SN)2. El SN está constituido por una médica
nutricionista perteneciente al hospital que trabaja en
colaboración con cuatro dietistas de la empresa de cate-
ring que realiza el servicio de restauración, una farma-
céutica hospitalaria responsable de la NA y el apoyo de
los miembros de la CND. Esta situación constituye un
punto de partida ventajoso para coordinar el desarrollo
de actividades en relación con la nutrición. 

En el área hospitalaria, el SN garantiza la calidad
prestada por la empresa externa de catering. Las dietas,
pautadas por el SN, cubren las RDA en todos aquellos
casos cuya restricción lo permite. Asimismo, se conoce
el déficit exacto de las dietas restrictivas, y en estos
casos, el paciente puede ser suplementado hasta cubrir
las RDA de forma farmacológica o mediante nutrición
artificial. 

Para tener conocimiento exacto de todo lo suminis-
trado al paciente y poder valorar los aportes totales,
tanto en calorías como en nutrientes, se emplatan las
cuatro tomas que se suministran, desayuno, comida,
merienda y cena.

La empresa de cáterin es responsable de servir las
comidas a los pacientes. En las unidades de hospitali-
zación, enfermería supervisa que la dieta solicitada
coincida con la dieta servida, comprobando los lista-

Atención nutricional hospitalaria

en el Hospital Universitario de La Ribera
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Fig. 3.—Pantalla para la
prescripción de nutrición
oral y artificial.
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dos obtenidos del sistema informático del hospital
con las etiquetas de las bandejas. La garantía de que la
dieta es adecuada (el contenido de la bandeja sea ade-
cuado a la dieta pautada por el facultativo) es respon-
sabilidad de los dietistas y se comprueba mediante el
etiquetado, del que se guarda copia para la revisión
por el SN. 

Los horarios de comida no se han supeditado al hora-
rio de la labor de enfermería (comida a las 12:30 y cena
a las 20:00h) y las comidas se sirven en el horario más
habitual dentro de nuestra sociedad (comida 13:30h y
cena a las 20:30h), lo que facilita que el paciente pueda
tener más apetito. Los platos elegidos, pertenecen den-
tro de lo posible a la tradición culinaria del área, lo que
facilita la ingesta. Los platos que en el desvalije de ban-
dejas se ha visto que no son consumidos se han susti-
tuido por otros de igual calidad nutricional y más acor-
des con el gusto de la zona. 

Las dietistas visitan a los pacientes que manifiestan
algún problema para adecuar la dieta a sus gustos si
fuera posible dentro de la pauta prescrita por el especia-
lista. Los niños se atienden a partir del año y se perso-
naliza su dieta hasta los 8 años, teniendo opción de
menú a la carta el 100% de los ingresados de esta edad,
y adaptando personalmente a cada niño en función de
la dieta pautada por el pediatra, los gustos del niño y los
platos de cocina del menú de cada día. 

El SN revisa las dietas de los pacientes ingresados,
fundamentalmente las que no cubren los requerimien-
tos bien por su consistencia (liquida, blanda) bien por
su restricción (hepáticas, renales, o dietas intercruza-
das), valorando si los aportes pueden ser mejorados y
asesorando a los facultativos en la individualización
del tratamiento nutricional de los pacientes. La historia
informatizada permite agilizar la revisión de las valora-
ciones biológicas y antropométricas para poder evaluar
con mayor precisión el grado de nutrición del paciente.
Los diferentes facultativos, pueden crear interconsultas
al SN para mejorar el tratamiento nutricional del
paciente. La tabla I muestra los resultados de la revi-
sión de las dietas efectuada por el SN a lo largo de 32
días de seguimiento.

Asimismo, el SN ha elaborado una serie de consejos
nutricionales al alta para que todos los pacientes pue-
dan disponer de un conocimiento adecuado de la dieta
más saludable para su situación, que puede ser facili-
tado tanto por el facultativo, como por enfermería o
bien por el SN si se consideran dietas más restrictivas.
De la misma manera, puede valorarse la necesidad de
seguimiento en Consultas Externas del SN en los casos
que lo requieran. 

Una actuación clave para no perpetuar el desconoci-
miento en nutrición, es la formación del personal sani-
tario intra y extrahospitalario que a su vez actúen como
difusores de las pautas saludables en nutrición, tales
como matronas, personal de atención primaria o resi-
dentes y que en el hospital lidera el SN. Las acciones
formativas tienen como objetivo sensibilizar en la
importancia de la detección de problemas en relación
con la nutrición, implicando a los profesionales en la
detección de la malnutrición, en fomentar estilos de
vida saludables y en la instauración del tratamiento
nutricional, con la premisa de que la formación reper-
cutirá en los resultados en los pacientes.

Nutrición artificial. Servicio de Farmacia

La complejidad técnica y terapéutica de la NA justi-
fica la asignación de recursos específicos a la gestión,
elaboración de las unidades de nutrición parenteral y
promoción de su uso racional15. En el HUR la gestión
técnica de la NA se centraliza en la Unidad de Terapia
Intravenosa (UTIV) del Servicio de Farmacia mediante
un facultativo especialista en Farmacia Hospitalaria y
un Técnico Especialista de Farmacia (TEF). 

El facultativo responsable participa, a través de la
CND, en el desarrollo de protocolos terapéuticos. La
protocolización simplifica la prescripción y ofrece
garantías en cuanto al equilibrio de los nutrientes en la
composición16. La comisión, de acuerdo con la política
del hospital de fomentar la prescripción por genéricos
ha seleccionado para la protocolización, tanto para la
NP como de la NE, los productos en función de su com-
posición, confiriendo independencia respecto a la
marca, de manera se que selecciona entre las dietas dis-
ponibles, las que proporcionan la relación calidad-
coste más favorable.

En cuanto a la NP, se optó por disponer de las fórmu-
las compartimentales listas para su uso (ready to use
—RTU—). Su utilización obvia los problemas deriva-
dos del incumplimiento de la legislación vigente en
materia de elaboración puesto que delega el proceso de
fabricación y control de calidad en la industria. Por otra
parte, evita dosis de nutrientes fuera del rango habitual,
contenido incorrecto o inestabilidad de componentes
por errores en la formulación. Desde el punto de vista
meramente logístico, permiten no demorar su inicio
durante festivos o en situaciones en las que la dotación
de personal destinado a la elaboración es limitado.
Entre los inconvenientes que plantea la protocolización
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Tabla I
Errores más frecuentes encontrados en la revisión

de las dietas orales pautadas durante 32 días
(n = 10.400 estancias)

Medicina Cirugía General
interna y Digestiva

(n = 266 estancias) (n = 31 estancias)

La dieta no cubre aportes,
no está suplementada o 165 31
lo hace incorrectamente

La dieta pautada no era correcta 79 0

Dieta no actualizada en el
8 27

sistema informático

Otros 14 4
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se encuentra que confieren falsa seguridad en su utili-
zación, ya que aunque las formulaciones están balance-
adas, no siempre se selecciona la formulación más ade-
cuada a las características del paciente. Por ello, como
paso previo a la instauración del protocolo se constató
en qué grado su utilización satisface las necesidades de
los pacientes atendidos en el hospital. Para ello se
seleccionó una muestra de 60 pacientes metabólica-
mente estables subsidiarios de nutrición parenteral
total y se determinaron sus requerimientos calórico-
proteicos en base a las características antropométricas,
grado de catabolismo y situación clínica del paciente.
El análisis de conglomerados identifica tres grupos de
pacientes relativamente homogéneos en cuanto a sus
requerimientos. La protocolización de tres formulacio-
nes en base a estas características predefinidas permite
cubrir los requerimientos de hasta el 79% de los
pacientes ingresados (fig. 4)17.

Si bien la estandarización de la NA facilita su utiliza-
ción, no exime de la valoración y seguimiento individua-
lizado de los pacientes. El farmacéutico desempeña un
papel activo conjuntamente con el SN y el facultativo
responsable del paciente, garantizando la idoneidad de
los aportes pautados, así como facilitando que la transi-
ción entre los distintos tipos de dieta se produzca cuando
la situación clínica del paciente lo requiera sin demoras y
ajustando los aportes de forma progresiva. Esta activi-
dad se refleja en los datos recogidos durante el año 2010,
durante el que un total de 2.199 pacientes fueron subsi-
diarios de recibir NA. La media de edad de la población
fue de 63,8 (22,6) años y la duración media de duración
de la NA fue de 7,1 días (5,4 días en el caso de la NE y
6,4 días para la NP). En la revisión del tratamiento se
identificaron 145 (6,6% de los pacientes con NA) pro-
blemas reales o potenciales en el plan nutricional que se
han clasificado en 4 subtipos:

– Inicio y diseño del plan nutricional.
– Ajustes de aportes cuali y cuantitativos de macro-

nutrientes y micronutrientes a las características
antropométricas, grado de estrés metabólico del
paciente y comorbilidades presentes (incluye
selección del tipo de dieta o suplemento enteral).

– Monitorización del plan, particularmente instau-
ración de medidas para incrementar la tolerancia
de la NE y planificar aportes para evitar toxicidad,
que incluye la valoración conjunta de los aportes
para evitar síndrome de realimentación.

– Estabilidad y compatibilidad de las NP (funda-
mentalmente en NP pediátricas).

La figura 5 muestra la distribución porcentual según
el tipo de actuación, destacando las efectuadas sobre
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Fig. 5.—Áreas de intervención sobre el plan terapéutico en nu-
trición artificial (n = 145 intervenciones).

Fig. 4.—Protocolización de
la Nutrición Parenteral.
Distribución de las kcal no
proteicas vs gramos de ni-
trógeno para tres formula-
ciones. Los requerimientos
en gramos de nitrógeno y
kcal no proteicas para las
tres formulaciones se mues-
tran en figuras vacías. Los
círculos en trama sólida
muestran los valores medios
de gramos de nitrógeno y
kcal no proteicas de las NP
protocolizadas. En las eti-
quetas figuran los valores
controles de las kcal no pro-
teícas y gramos de nitrógeno
para las tres formulaciones
protocolizadas.

1.000

1.200

1.400

1.600

1.800

2.000

2.200

2.400

2.600

22

20

18

16

14

12

10

8

(1.522, 12,6)

(1.766, 14,0)

G
ra

m
os

 N
2

Kcal no proteícas

Estabilidad

y compatibilidad

9%

Inicio plan

terapéutico

12%

Monitorización

del plan

17%

Estimación

aportes

62%

(2.149, 16,5)

27. ORGANIZACION:01. Interacción  22/02/12  11:52  Página 535



los aportes (62%), con distinto grado de repercusión
sobre la efectividad, seguridad y eficiencia del proceso
nutricional.

Conclusión

En el Hospital Universitario de la Ribera se ha estable-
cido una organización que garantiza la continuidad asis-
tencial a lo largo del proceso nutricional hasta la cone-
xión con atención primaria de salud. Los elementos clave
en los que se fundamenta son la participación interdisci-
plinar del Servicio de Nutrición, Farmacia y facultativo
responsable del paciente de acuerdo con las directrices
consensuadas en la Comisión de Nutrición y Dietética.
Los recursos tecnológicos disponibles aumentan la efi-
ciencia de las actuaciones en la medida en que permiten
incrementar la cobertura de las actuaciones y disponer de
un registro permanente para la evaluación y mejora conti-
nua de las actividades y resultados obtenidos.
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NUTRITIONAL TRIAL TO EVALUATE CALCIUM
INTAKE IN POSTMENOPAUSIC WOMEN ON A

DIET OF FERMENTED MILK ENRICHED IN 
CALCIUM AND VITAMIN DE (DENSIA®)

Abstract

Aim: To analyse the calcium contribution of one unit of
fermented milk enriched with calcium and vitamin D in
the daily calcium intake for postmenoupausic women.

Subjects: 261 postmenoupausic women.
Methods: 28 day duration of exploratoy, nutritional

trial. All subjects received dietary advice on how to
increase calcium intake in the daily diet and excercise
recommendations with a unit of a fermented milk
enriched with calcium and vitamin D (Densia®) which was
comsumed daily for the 28 day duration trial. A dietary
assesment was used to evaluate dietary intake of calcium
at the beggining and at the end of the trial.

Results: The average amount of calcium intake in
miligrams was higher at the end of the trial versus the
average intake at the begining of the trial. The number of
women who achieved the calcium recommendation
intake for their ages increased at the end of the trial.

Conclusions: Dietetic methods and the daily consump-
tion of a unit of fermented milk enriched with calcium
and vitamin D increases the average daily dietetic contri-
bution of calcium. However, a percentage of the subjects
still presented a daily calcium intake below the dietary
recommendations, suggesting the need to adopt more
intense strategies to help increase daily recommended
calcium intake.

(Nutr Hosp. 2012;27:537-541)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5538
Key words: Calcium. Deficit. Intake. Women. Menopau-

sia.

Resumen

Objetivo: Evaluar el aporte de calcio sobre la dieta de
una unidad de leche fermentada enriquecida en Calcio y
vitamina D sobre los niveles diarios de ingesta de Calcio
en mujeres postmenopáusicas.

Población del estudio: 261 mujeres postmenopáusicas.
Método: Estudio nutricional exploratorio de 28 días de

duración. A los individuos de la muestra se les propor-
cionó recomendaciones dietéticas para aumentar el
aporte de calcio en la dieta y pautas de ejercicio físico
junto con una unidad diaria de leche fermentada enrique-
cida en Calcio y vitamina D (Densia®) que consumieron
diariamente durante los 28 días de duración del estudio.
Se valoró la ingesta dietética de calcio pre y post interven-
ción mediante encuesta dietética.

Resultados: La cantidad media en miligramos de Cal-
cio ingerida fue superior después de la intervención
frente a la media al inicio del estudio, aumentando incluso
el porcentaje de mujeres que llegaban a las recomenda-
ciones diarias de calcio para su franja de edad.

Conclusión: El aporte de calcio diario a través de medi-
das dietéticas y el consumo de una unidad diaria de leche
fermentada enriquecida en calcio y vitamina D incre-
menta el aporte dietético diario de calcio. No obstante, un
porcentaje de la muestra seguía presentando valores de
aporte diario de calcio por debajo de las recomendaciones
dietéticas, indicando la necesidad de adoptar medidas
mas intensivas para alcanzar las recomendaciones de
ingesta diaria de calcio.
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Introducción

El calcio es el mineral mas abundante en el orga-
nismo1, siendo uno de los micronutrientes que presenta
mayores requerimientos2. El 99% del calcio se encuen-
tra en el esqueleto constituyendo la masa ósea y el resto
reparte su funcionalidad entre transmisión nerviosa,
contracción muscular, coagulación sanguínea y perme-
abilidad de membranas celulares3.

El papel del calcio en la salud ósea es bien conocido,
diferentes estudios han relacionado la ingesta de calcio
con una mayor masa ósea y, por lo tanto con el alcance
de un pico de masa ósea mas elevado4. Y reciente-
mente, se ha relacionado la ingesta de calcio con un
mejor control de la hipertensión arterial o del peso cor-
poral, así como una disminución del riesgo de padecer
algunos tipos de cáncer5. Sin embargo, las evidencias
científicas al respecto no son todavía concluyentes ni
sirven para hacer recomendaciones dietéticas concre-
tas6. Para ayudar a mantener una adecuada densidad
ósea, numerosas evidencias científicas avalan el papel
fundamental de una alimentación equilibrada y espe-
cialmente de una dieta rica en calcio y vitamina D7. 

Sin embargo, los niveles de déficit de ingesta de cal-
cio en España8 y sus problemas de salud asociados, evi-
dencian la necesidad de implementar medidas comuni-
tarias intensivas para la prevención de la osteoporosis,
especialmente entre las mujeres. La corrección de esta
situación de déficit de ingesta de calcio debe realizarse
de la forma mas natural posible, mediante la dieta. 

Sabemos que la mejor biodisponibilidad del calcio
se consigue mediante aquel que procede de los alimen-
tos, especialmente la leche y los productos lácteos,
pero también a través del pescado que se consuma con
espinas, de algunos vegetales como la espinaca, la
acelga o el brócoli, así como de algunas legumbres y
frutos secos. Atendiendo a este concepto de biodispo-
nibilidad las personas que requieran consejo dietético
para aumentar su ingesta de calcio, deberían ser instrui-
das sobre el papel coadyuvante de la vitamina D, así
como de los aspectos dietéticos limitantes de la absor-
ción intestinal del calcio como el exceso de sodio, de
alcohol o de fósforo, y del aumento de la resorción ósea
que puede producir una dieta hiperproteica9,10,11.

Además, unos niveles adecuados de ejercicio y acti-
vidad física pueden determinar un pico de masa ósea
mas elevado y contribuyen al mantenimiento de la
masa ósea en la edad adulta12,13.

La elevada prevalencia de la osteoporosis, siendo la
enfermedad metabólica ósea mas frecuente, la padecen
en España tres millones de personas, de las cuales 2,5
millones son mujeres14. Sin embargo, sólo el 18% están
diagnosticados15. La enfermedad afecta a un 35% de las
mujeres españolas mayores de 50 años, porcentaje que
se eleva hasta un 52% en las mayores de 70 años16.

En 1995, el coste derivado de las fracturas osteopo-
róticas en España se estimó en 18 millones de euros, y
en la actualidad se sabe que es superior a los 25 millo-
nes17, constituyendo un problema de salud de gran rele-

vancia, no sólo por sus consecuencias económicas,
sino también sanitarias y asistenciales. Así, se hacen
fundamentales la implantación de medidas de preven-
ción para la mejora de la calidad de vida y para la
reducción del gasto sanitario global.

Métodos

Se realizó un estudio nutricional exploratorio cuyo
objetivo principal era evaluar el aporte de calcio sobre
la dieta de un producto lácteo en mujeres postmeno-
páusicas. Se trata de una leche fermentada enriquecida
en calcio y vitamina D, que aporta 400 mg de calcio y
200 UI de vitamina D por unidad de 125 g (Densia®).
Para este estudio se seleccionó un total de 261 mujeres
a nivel nacional, con edades comprendidas entre los 36
y los 84 años, que habían entrado en la postmenopausia
al menos 1 año antes del inicio del estudio y que pre-
sentaban baja ingesta de calcio y vitamina D. La mues-
tra se reclutó en consultas de dietética y nutrición,
medicina familiar, ginecología y salud laboral distri-
buidas por todo el territorio español. Ninguna de ellas
seguía tratamiento farmacológico para la osteoporosis,
no presentaban enfermedades osteodegenerativas ni
hipersensibilidad a ninguno de los componentes de los
productos en estudio. Todas se mostraron de acuerdo
en participar voluntariamente mediante consenti-
miento informado por escrito. Para conocer el cumpli-
miento de los criterios de inclusión/exclusión en el
estudio, se realizó anamnesis a todas las candidatas
durante una y dos semanas previas al inicio de la fase
experimental.

Al inicio del estudio se suministró a las participantes
por parte de los médicos, enfermeras y dietistas-nutri-
cionistas investigadores del estudio, recomendaciones
dietéticas y de ejercicio físico orientadas a fomentar la
salud ósea. Además, a cada una de ellas se le suple-
mentó la dieta por vía oral con una unidad diaria del
producto en estudio durante los 28 días de duración del
mismo. La variable principal de ingesta diaria de calcio
fue recogida para cada individuo al inicio y al final de
la fase experimental mediante encuesta dietética de 3
días (2 laborables y uno fin de semana). Otras variables
que se registraron fueron la actividad física desarro-
llada por las participantes en el momento inicial del
estudio y al final del mismo, mediante encuesta vali-
dada, la adhesión al tratamiento mediante diario y el
grado de satisfacción con el consumo del producto
mediante encuesta de satisfacción realizada en la
última visita para evaluar las propiedades organolépti-
cas y la eficacia subjetiva del producto. 

Análisis estadístico

En primer lugar, se realizó un análisis descriptivo de
las variables de estudio. Para las variables cuantitativas
se calcularon las frecuencias relativas y absolutas y,
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para las variables cualitativas se calcularon tanto medi-
das de tendencia central y de dispersión como sus
correspondientes intervalos de confianza al 95%.

Si las variables pre y post-intervención cumplen los
criterios de normalidad se aplica la t-Student. En caso
de que no asuman las hipótesis de normalidad, se apli-
can los contrastes no paramétricos oportunos; test de
Wilcoxon para datos apareados y el test de la U de
Mann-Whitney para datos no apareados. En todos los
tests estadísticos aplicados la significación se estable-
ció como p < 0,05.

Resultados

La muestra de participantes se distribuyó por franjas
de edad basándose en la cantidad de calcio y vitamina
D que necesitan diariamente ingerir, tal como se mues-
tra en la tabla I.

Se observó que, en el conjunto de la muestra, la canti-
dad de calcio contabilizado en la dieta después de la
intervención fue superior respecto a las cantidades obte-
nidas antes de la intervención (tabla II). Los valores que
se obtuvieron para la media (en miligramos de calcio) en
la pre-intervención fueron de 747,9 ± 40,7, frente a los
851 ± 40,9 de la post-intervención. Las mayores diferen-
cias tuvieron lugar en la franja de edad de 51 a 70 años,
aunque las diferencias resultaron estadísticamente signi-
ficativas en la media de calcio pre y post intervención de
las mujeres con edad comprendida entre 36 y 50 años,
respecto al resto de franjas de edad (fig. 1).

Por otro lado, un elevado porcentaje de las partici-
pantes (89,93%) presentaban valores de calcio en la
dieta al inicio del estudio inferiores a 1.000 mg/día,

cifra que se encuentra por debajo de las recomendacio-
nes diarias. Únicamente un 10,07% de las mujeres pre-
sentaban una cantidad igual o superior a 1.000 mg cal-
cio/día en la dieta al inicio del estudio, valor que
ascendió hasta un 15,54% tras la intervención.

Para la variable secundaria actividad física, se regis-
traron datos de la frecuencia diaria realizada en los últi-
mos 7 días para actividad física intensa (actividades
que implican un esfuerzo físico intenso, que le hacen
respirar mucho más intensamente de lo normal y cuya
duración es como mínimo de 10 minutos), actividad
física moderada (actividades que implican un esfuerzo
físico moderado, que le hacen respirar algo más inten-
samente de lo normal y cuya duración es como mínimo
de 10 minutos) y caminar (incluye caminar en el tra-
bajo o en casa, para trasladarse de un lugar a otro, o
cualquier caminata que podría hacer solamente para la
recreación, el deporte, el ejercicio o el ocio y cuya
duración es como mínimo de 10 minutos seguidos).
Aunque el tiempo medio diario dedicado a realizar
actividad física intensa fue algo superior en la visita
pre-intervención respecto a la realizada en la post-
intervención, el número de mujeres que declaró no rea-
lizar ningún tipo de actividad intensa tras la interven-
ción descendió con respecto a las de la fase inicial (175
mujeres en la post-intervención vs 179 mujeres en la
pre-intervención). Para la actividad física moderada y
caminar se observaron diferencias entre la fase pre y
post-intervención, registrándose un aumento en el
tiempo medio diario dedicado a realizar estas activida-
des en la visita de la fase final del estudio (fig. 2).

Tabla I
Cantidad de calcio diaria recomendada para mujeres 

en cada franja de edad definida en el estudio según NIH
Osteoporosis and Related Bone Diseases-NIH National

Resource Center

Intervalos de edad
Recomendación calcio

(mg/día)

De 36 a 50 años 1.000

De 51 a 70 años 1.200

Más de 71 años 1.200

Tabla II
Datos estadísticos de las medias en las mediciones de mg de calcio en dieta, pre y post-intervención

Pre-intervención (visita inicial) Post-intervención (visita final)

Media
Desviación IC

Mínimo Máximo Media
Desviación IC

Mínimo Máximo
típica 95% típica 95%

Día 1 746,02 367,95 700,37-791,67 27 2.834 Día 1 851,79 360,56 807,06-896,52 117 2.600

Día 2 753,06 393,6 704,22-801,89 58 2.442 Día 2 859,45 368,63 813,72-905,19 90 2.324

Día 3 756,72 355,98 712,55-800,88 88 1.860 Día 3 833,27 401,45 783,47-883,08 102 2.500

Fig. 1.—Medias de calcio antes y después de la intervención se-
gún la edad del sujeto de estudio.
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Al final del estudio se evaluó el grado de satisfacción
con el producto. Como resultado se obtuvo que para las
cinco propiedades organolépticas analizadas, la gran
mayoría de las participantes se encontraban “de
acuerdo” o “totalmente de acuerdo” (tabla III), otor-
gando para la valoración final una media de 8,79 ±
1,42. En cuanto a la eficacia subjetiva del producto des-
tacar que a un 90,04% de las mujeres le “resulta fácil
cumplir con la pauta indicada del producto” y un
77,01% respondieron afirmativamente a la pregunta
“¿El producto funciona bien?”.

Conclusiones

El aporte diario de una unidad de una leche fermen-
tada enriquecida en calcio y vitamina D junto con
medidas dietéticas para incrementar el aporte de calcio
en mujeres postmenopáusicas hace que se eleve el
aporte diario de este mineral llegando a aumentar el
porcentaje de mujeres que alcanzan la ingesta de 1.000
mg de calcio al día.

También debemos resaltar que a pesar del esfuerzo
investigador, un porcentaje de la muestra no llegó a
cumplir las recomendaciones de ingesta dietética de
calcio aconsejadas, aunque incrementaron su ingesta
de calcio diario.

Por este motivo se debe reforzar el mensaje de los
profesionales sanitarios para incrementar el aporte de
calcio a través de la dieta. Al mismo tiempo, tal y como

se ha indicado en estudios sociológicos sobre alimenta-
ción en las clases populares18 se hace más preceptivo
que los mensajes no sean generales o susceptibles de
cambios por el sujeto, sino muy concretos. Esta concre-
ción, además debería ir acompañada de otro rasgo: no
insistir en los peligros asociados al no cumplimiento de
las pautas, sino en las ventajas del consumo de determi-
nados tipos de alimentos en el aporte diario de calcio.

En general, la salud y enfermedad se conciben
como dos estados distintos y el cuidado de la alimen-
tación, en muchas personas, sólo corresponde al
estado de enfermedad. Este concepto resulta suma-
mente difícil de modificar, tanto más cuanto mayores
las mujeres y menos escolarizadas. Por ello, en estos
grupos de población, la intervención ha de ir dirigida
a facilitarles en la medida de lo posible los tipos de
menús a tomar.

En los últimos tiempos, los discursos sanitarios cuyo
objetivo era la prevención, han insistido sobre todo en
la incidencia de los estilos de vida desplazando la res-
ponsabilidad sobre la salud a la misma población. Este
desplazamiento ha ido acompañado de una serie de
actuaciones que han pretendido cambiar los hábitos de
la población, generalmente con poco éxito efectivo. En
este sentido sería adecuado dotar a los diferentes gru-
pos de población susceptibles de algún déficit nutricio-
nal, no sólo de alimentos funcionales que mejoren su
aporte sino de menús específicos que permitan llegar a
esos requerimientos junto con la habitual información
general.

En cuanto a la actividad física, a través de las medi-
das adoptadas para proporcionar recomendaciones,
pudimos observar que las diferencias con respecto al
inicio no eran significativas. No obstante se observó
una tendencia a aumentar el tiempo medio diario dedi-
cado al día a caminar y realizar actividades físicas
moderadas, aunque el tiempo medio dedicado a activi-
dad física intensa se redujo levemente. 

Las cualidades organolépticas del producto fueron
valoradas muy positivamente por las participantes.
También refirieron que el producto les resultaba fácil
de tomar con la pauta indicada (1 unidad diaria). Esta
valoración positiva junto con la facilidad de cumplir la
pauta del tratamiento hace que aumentar el aporte dia-
rio de calcio se realice de una forma sencilla.

Fig. 2.—Tiempo medio dedicado al día en realizar actividad fí-
sica (minutos).
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Tabla III
Frecuencias relativas y absolutas de la población de estudio respecto de las propiedades organolépticas

Propiedades TD D MD A TA NC
organolépticas n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Olor 3 (1,15%) 13 (4,96%) 45 (17,24%) 102 (39,08%) 91 (34,87%) 7 (2,68%)

Sabor 2 (0,77%) 11 (4,21%) 38 (14,56%) 99 (37,93%) 104 (39,85%) 7 (2,68%)

Textura 2 (0,77%) 5 (1,92%) 29 (11,11%) 87 (33,33%) 132 (50,57%) 6 (2,30%)

Sensación que deja en la 
boca tras la ingesta

2 (0,77%) 5 (1,92%) 39 (14,94%) 108 (41,38%) 100 (38,31%) 7 (2,68%)

Resulta agradable de tomar 1 (0,38%) 10 (3,83%) 17 (6,51%) 94 (36,02%) 132 (50,57%) 7 (2,68%)

TD: Totalmente en desacuerdo; D: En desacuerdo; MD: Moderadamente en desacuerdo; A: De acuerdo; TA: Totalmente de acuerdo; NC: No contesta.
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EVALUACIÓN NUTRICIONAL ASOCIADA 
CON LA ESTANCIA HOSPITALARIA

Resumen

Objetivo: Evaluar el estado nutricional de los pacientes
ingresados en el hospital, identificar la duración de la
estancia hospitalaria e identificar los parámetros de la
evaluación nutricional que se relacionen más estrecha-
mente con la duración de la estancia (DE). 

Métodos: Se evaluó en un estudio transversal con 278
pacientes hospitalizados el estado nutricional en las 48
horas siguientes al ingreso y su DE tras el alta. Se analiza-
ron los parámetros antropométricos y bioquímicos en
relación con el estado nutricional, tales como: peso, talla,
circunferencia del brazo (CB), circunferencia de la cin-
tura (CC), el grosor del pliegue cutáneo tricipital (GPT),
la circunferencia de la musculatura del brazo (CMB), la
albúmina (Alb) y la hemoglobina (HB). Se empleó el
índice de masa corporal (IMC) para clasificar el estado
nutricional. Todos los factores nutricionales salvo el tipo
de enfermedad, el sexo y la edad se relacionaron con la
DE. Se utilizaron las pruebas de chi cuadrado, t de Stu-
dent, Mann-Whitney, Kruskal-Wallis tests multivariados
logísticos binarios para los análisis estadísticos. 

Resultados: La mayoría de los pacientes eran hombres
(53%), ancianos (56%) y tenían neoplasias (19,4%). La
desnutrición fue mayor en los ancianos (p < 0,05) y en los
pacientes neoplásicos (p < 0,05); los pacientes con sobre-
peso tenían una mayor probabilidad de padecer enferme-
dades cardiovasculares (p = 0,001). La DE promedio fue
de 14,7 días (± 12,5), fue superior en pacientes con neopla-
sias (p < 0,05) y en los ancianos (p < 0,05), y también fue 3
veces superior en los hombres (p < 0,0001). De entre los
parámetros nutricionales, los pacientes con CB menor de
25 cm tuvieron una mayor DE (p < 0,05), pero sólo en las
mujeres se pudo considerar como un marcador, incre-
mentando la DE 2,8 veces. Un IMC menor de 20 kg/m2

aumentaba la DE en 2,1 veces, mientras que los datos bio-
químicos (Alb y HB) no contribuyeron. En los análisis
multivariados, el sexo masculino y la reducción del GPT
fueron factores significativos que, combinados, explica-
ban la duración de la estancia hospitalaria. 

Conclusión: la DE se asoció con la enfermedad, el sexo y
el estado nutricional. Podemos destacar dos análisis antro-
pométricos: primero, la CB puede usarse en mujeres como
marcador de una DE prolongada y, segundo, el GPT es el
mejor predictor global de una mayor estancia hospitalaria.

(Nutr Hosp. 2012;27:542-547)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5575
Palabras clave: Estado nutricional. Desnutrición. Estan-

cia hospitalaria. Pacientes ingresados.

Abstract

Objective: To evaluate the nutritional status of patients
on hospital admission, identify the length of hospital stay
and identify the parameters of nutritional assessment
that are most closely related with the length of stay (LOS). 

Methods: A cross-sectional study of 278 hospitalized
patients evaluated patients’ nutritional status in the 48
hours after admission and their LOS after discharge.
Anthropometric and biochemical parameters, related to
nutrition status were analyzed, such as: weight, height, arm
circumference (AC), waist circumference (WC), triceps
skinfold thickness (TST), mild arm muscle circumference
(MAMC), albumin (Alb) and hemoglobin (HB). Body mass
index (BMI) was used to classify the nutritional status. All
the nutritional factors except type of disease, gender and
age were associated with LOS. The chi-square, Student-t,
Mann-Whitney, Kruskal-Wallis and binary logistic multi-
variate tests were used in the statistical analyses. 

Results: The majority of patients was male (53%),
elderly (56%) and had neoplasm (19.4%). Undernutrition
was higher in the elderly (p < 0.05) and neoplasm patients
(p < 0.05), overweight or obese patients were more likely to
suffer from cardiovascular diseases (p = 0.001). Average
LOS was 14.7 days (± 12.5), longer in neoplasm patients (p
< 0.05) and in elderly ones (p < 0.05), and also was 3 times
longer in males (p < 0.0001). Among the nutritional para-
meters, patients with AC under 25 cm had higher LOS (p <
0.05), but only in women could it be considered a marker,
increasing LOS 2.8 times. BMI less than 20 kg/m2 increased
LOS 2.1 times, and biochemical data (Alb and HB) do not
contribute. In the multivariate analyses, male gender and
TST depletion were the significant factors, which together
best explained the lengths of hospital stay. 

Conclusion: LOS was associated with disease, gender,
age and nutritional status. We can highlight two anthro-
pometric analyses: first, AC can be used in women as a
marker of longer LOS and second TST is the best overall
predictor of longer hospital stay.

(Nutr Hosp. 2012;27:542-547)
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LOS: Length of hospital stay.
AC: Arm circumference.
WC: Waist circumference.
TST: Triceps skinfold thickness.
BMI: Body mass index.
MAMC: Mild arm muscle circumference.
HB: Hemoglobin.
Alb: Albumin.
IDF: International Diabetes Foundation.

Introduction

Undernutrition is a health problem that involves not
only high cost but also high mortality. Hospitalized
patients should have their nutrition status evaluated on
admission, to prevent complications, reduce hospital
length of stay (LOS) and costs.1-5

The prevalence of malnutrition varies with the type of
nutritional assessment and the region. Some degree of
malnutrition has been reported in 30-50% of hospital-
ized patients.6-10 In Switzerland, a developed country, the
prevalence of undernutrition was around 10%.11 In that
study, the authors evaluated the nutritional status
through a subjective mini nutritional assessment and
two objective methods, anthropometric and bioelec-
trical impedance analysis 

In Mexico, a developing country, a study of hospital
in-patients found a high percentage (21.17% were
malnourished).12 In Portugal, the undernutrition preva-
lence was 22%, which increased to more than 50% when
the researchers changed the criteria of BMI to weight
loss.13 A recent study in Brazil found that 2.9% of adults
and 36.6% of elderly were malnourished on admission.14

Based on this evidence, we decided to diagnose the in-
patient nutritional status on admission, identify the length
of hospital stay and identify the parameters of nutritional
assessment that are most closely related to LOS. 

Subjects and methods

Patients

This was a cross-sectional study including 278 consec-
utive patients admitted to a university hospital in Rio de
Janeiro, Brazil, during the second half of 2009. All the
patients were evaluated (nutritional assessment) in the
first 48 h after admission and had their LOS recorded
upon discharge. The inclusion criteria were age > 20
years; both genders, nutrition assessment within the first
48 hours after admission; and LOS recorded in the
medical records of the institution. The exclusion criteria
were pregnancy, nutritional assessment not performed
within the first 48 hours after admission and LOS not
recorded. The study was approved by the hospital’s
research ethics committee (Protocol 1754/08).

Nutritional status evaluation 

Anthropometry

The anthropometric indicators measured were:
weight (W), height (H), arm circumference (AC),
triceps skinfold thickness (TST) and waist circumfer-
ence (WC). Based on these data, we calculated the
Body Mass Index (BMI), dividing the weight by the
square of the height (kg/m2), and Mild Arm Muscle
Circumference (MAMC) using the formula: MAMC =
AC−(0.314 × TST).

Weight and height were determined with a mechan-
ical scale with a maximum capacity of 150 kg and
accuracy of 0.1 kg BMI (kg/m2) was classified
according to the World Health Organization criteria
(WHO)15 for adults, as follows: BMI < 18.5 = Undernu-
trition; 18.5 ≤ BMI ≤ 24.9 = Normal; 25 ≤ BMI ≤ 29.9 =
Overweight; BMI ≥ 30 = Obese. The BMI for elderly
patients (60 years or older) was classified according to
Lipschitz:16 BMI ≤ 22 = Undernutrition; 22 < BMI < 27 =
Normal; BMI ≥ 27 = Overweight and BMI ≥ 30 =
Obese. 

WC was measured on the median line between the
costal border and the iliac crest at the end of exhalation.
WC was transformed into dichotomous variables:
higher than 94 cm for men or 80 cm for women was
considered at risk and under that no risk according to
IDF.17

The skinfold caliper (Lange), with a measurement
range of 0-60 mm and accuracy of ± 1.0 mm, was used
to determine TST, and a 150-cm inelastic tape measure
with accuracy of 0.1 cm was used for the other
measures. 

AC and TST were normalized,18 since they represent
different gender and age, as: data x 100, divided by data
of 50th percentile. The data were transformed into
dichotomous variables: TST < 70% (severe depletion)
or TST > 70% (not severe depletion)17 and AC < 25 cm
(with depletion) or AC > 25 cm (without depletion), as
previously defined and used by Powell-Tuck.19

Biochemical tests

Blood was collected through peripheral venipunc-
ture after at least 12-hour fasting. Albumin (Alb) and
hemoglobin (HB) were evaluated using the colori-
metric method. The cut-off point for Alb was 3.5
mg/dl20 and for HB it was 11 g/dl.21 Lower than these
points were considered at nutritional risk due to
visceral protein depletion and anemia, respectively. 

Factors associated with LOS

Gender, disease category, age and anthropometric
and biochemical indicators were associated with LOS.
Type of diseases was classified into cardiovascular,

Nutritional assessment associated with
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pulmonary, digestive, malignant neoplasm, rheumato-
logic, infectious or others. Age was stratified as adult
(< 60y) and elderly (≥ 60y). The anthropometrical and
biochemical measures were transformed into dichoto-
mous variables: BMI < 20 kg/m2 (risk) and BMI > 20
kg/m2 (no risk), AC < 25 cm (with depletion) or AC >
25 cm (without depletion); TST < 70% (severe deple-
tion) or TST > 70% (not severe depletion); WC > 94
cm for men or 80 cm for women (risk) or less than these
thresholds (no risk); Alb < 3.5 mg/dl (visceral protein
depletion) or > 3.5 (normal); and HB < 11 g/dl
(anemia). Also, the LOS was categorized into two
groups: < 12 days (short) and ≥12 days (long). 

Statistical analysis

A descriptive analysis of the patients was done,
calculating mean, standard deviation and proportion of
the studied variables. Dichotomous variables were
expressed as percentages. The chi-square test was used
to compare the proportions. The Student t-test was
used to compare the continuous and parametric vari-
ables; the Mann-Whitney test was used to compare the
nonparametric continuous variables between two

groups; and the Kruskal-Wallis test was used for > = 3
groups. Complementary investigation was done to
verify whether risk factors influenced LOS. 

The power of association between the variables was
calculated as relative risk (RR) with a 95% confidence
interval. Dichotomous variables considered to be risk
factors for longer length (undernutrition, age, gender,
anthropometric variables, hypoalbuminemia, and
anemia) and length of hospital stay were analyzed
using a logistic regression model. The level of signifi-
cance for all the statistical tests was 5% (P < 0.05).

Results 

A total of 278 patients were studied: 46% were
females (n = 129) and 53% males (n = 149); 44% adults
(n = 121) and 56% elderly (n = 157). The most common
causes of hospitalization were neoplasm (19.4%, n = 54)
followed by cardiovascular (14%, n = 39), gastroin-
testinal (13.3%, n = 37), pulmonary (11.5%, n = 32),
infectious (10.8%, n = 30) and rheumatic disease
(7.2%, n = 20). Other causes accounted for 23.7% (n =
66) of the hospitalizations.

Regarding the variables studied in the whole popula-
tion, the mean values were: age = 54.9 ± 17.9 y; BMI =
23.7 ± 5.74 kg/m2; WC = 92.3 ± 13.9 cm; AC = 27.2 ± 5.1
cm; TST = 15.6 ± 8.2 mm; MAMC = 217.6 ± 36.7 mm;
HB = 10.4 ± 2.8 mg/dl; Alb = 3.0 ± 0.72. The mean LOS
was 14.7 ± 12.6 days. The number of patients, age,
gender, LOS, anthropometric and laboratory indicators
as well as disease frequency is shown in table I.

When the BMI was stratified for age, 38.9% of adults
were normal, 38.9% overweight or obese, and 22.2%
undernourished. The elderly subjects were distributed as
follows: 37.8% normal, 27.7% overweight or obese, and
34.5% undernourished. The data show a significant
difference between adults and elderly for nutritional
state, according to BMI (p < 0.05). The elderly had worse
nutritional status than adults.

The nutritional status classified by BMI according to
type of disease is shown in table II. A greater preva-
lence of being overweight/obese was found among
patients with cardiovascular diseases compared to
other patients (p = 0.001) and those with neoplasm
were more likely to be underweight (p = 0.006).

Table III shows a comparison of average LOS
according to gender, age, disease BMI, AC, TST and
WC. Average LOS was 14.7 days (± 12.5), longer in
neoplasm patients (p < 0.05) and elderly ones (p <
0.05), and men were 3 times more likely to stay longer
in hospital than women (p < 0.0001) (table IV). These
data show gender and age contributed significantly to
the difference in LOS.

Among the nutritional parameters (table IV), BMI
under 20 kg/m2 increased LOS 2.1 times, TST under
70% increased it 2 times and WC < 80/94 increased in
2.2 times. HB and Alb did not contribute to longer
LOS. 

Table I
Characteristics of the population according 

to the variables studied

Characteristics n Mean ± SD

Gender: Female. Male 129/149

Age. Years 276 54.95 ± 17.52

LOS 278 14.69 ± 12.55

BMI 278 23.72 ± 5.74

WC 230 92.26 ± 13.85

AC 255 27.15 ± 5.08

MAMC 213 21.76 ± 3.67

TST 223 15.61 ± 8.12

G 256 121.17 ± 64.0

HB 272 10.45 ± 2.82

Alb 188 3.03 ± 0.72

Disease n %

Cardiovascular 39 14.0

Pulmonary 32 11.5 

Gastrointestinal 37 13.3 

Neoplasm 54 19.4 

Rheumatology 20 7.2 

Infectious 30 10.8 

Others 66 23.7

SD = Std. Deviation; LOS = Length of Hospital Stay (days); BMI =

Body Mass Index (kg/m2); WC = Waist Circumference (cm); AC =

Arm Circumference (cm); MAMC = Mid-Arm Muscle Circumfer-

ence (mm); TST = Triceps Skinfold Thickness (mm); G = Glucose;

HB = Hemoglobin; Alb = Albumin. 

*Values (except for gender and disease) given as mean ± SD.
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Interestingly, the patients with AC under 25 cm had
higher LOS (p < 0.05) (table III), but this did not
contribute to longer LOS (table IV). When stratified for

gender, AC could only be considered a marker in
women, increasing LOS 2.8 times (table V).

We analyzed a subgroup (180) to identify the para-
meters associated with LOS according to binary
multiple regression models. The following variables
were investigated to see if they influenced LOS:
gender, disease, age and anthropometric and biochem-
ical indicators. The multiple regression models showed
that male and TST depletion were the variables which
together best explained the lengths of hospital stay.
The other variables together had no contribution, so
they were excluded from the model (table VI). 

Discussion

Undernutrition has previously been associated with
high rates of complications, increased LOS14 and high
hospital costs.1,2 Its prevalence ranges from 15% to
50%3,22,23 depending on the population studied and diag-
nostic criteria. Our data showed 27.5% undernutrition

Table II
Nutritional status of the population classified by body mass index according to type of disease

Disease
Underweight Normal weight Overweight

number % number % number %

Cardiovascular 8 20.5 11 28.2 20 51.3*

Pulmonary 9 28.1 11 34.4 12 37.5*

Gastrointestinal 8 21.6 15 40.5 14 37.8*

Neoplasm 20 37.7* 23 43.4 10 18.9*

Rheumatology 7 35.0 8 40.0 5 25.0*

Infectious 10 33.3 12 40.0 8 26.7*

Others 14 21.5 26 40.0 25 38.5*

Total 76 27.5 106 38.4 94 34.1*

*p < 0.05, according to the chi-square test. Nutritional status × disease.

Table III
Comparison of averlage LOS according to gender, age,

diseases, BMI, AC and WC

Variables
Length of Hospital Stay (days)

p
number Mean ± SD

Gender
Male 129 18.36 ± 13.88
Female 149 11.51 ± 10.31 < 0.0001b

Age
≥ 60 y 120 16.48 ± 14.56
< 60 y 157 13.33 ± 10.66 < 0.05a

Disease
Cardiovascular 39 14.74 ± 14.76
Pulmonary 32 14.56 ± 10.90
Gastrointestinal 37 13.35 ± 14.32
Neoplasm 54 17.30 ± 9.83
Rheumatology 20 9.50 ± 6.83
Infectious 30 15.10 ± 11.67
Others 66 14.71 ± 14.33 < 0.05c

BMI (kg/m2)
Underweight 76 17.04 ± 13.94
Normal weight 106 14.58 ± 11.87
Overweight 94 13.07 ± 12.01 0.067c

STS (mm)
< 70 (risk) 79 16.39 ± 1.34
> 70 (no risk) 143 14.76 ± 1.07 0.133b

AC (cm)
< 25 (risk) 83 17.29 ± 13.23
> 25 (risk) 172 14.16 ± 12.52 < 0.05b

WC (cm)
Low risk 83 17.73 ± 14.15 < 0.05b

High risk 147 13.16 ± 11.52

BMI = Body Mass Index (kg/m2); WC = Waist Circumference (cm); AC = Arm

Circumference (cm).
a = Student’s t-test; b = Mann-Whitney test; c = Kruskal-Wallis test.

Table IV
Prolonged hospital stay (LOS > = 12 days) and

risk factors. Univariate analysis (n = 278)

Risk factor OR CI

Male 3.0 1.9-4.9*

Elderly 0.7 0.5-1.2*

BMI < 20 kg/2 2.1 1.2-3.7*

AC < 25 cm 1.6 0.9-2.7*

TST < 70% 2.0 1.2-3.5*

WC < 80/94 2.2 1.3-3.8*

HB < 11 mg/dl 0.8 0.5-1.3*

Alb < 3.5 mg/dl 0.7 0.4-1.3*

BMI = Body Mass Index (kg/m2); AC = Arm Circumference (cm);

TST = Triceps Skinfold Thickness (mm); WC = Waist Circumfer-

ence; HB = Hemoglobin; Alb = Albumin; OR = Odds Ratio; CI =

Confidence Interval.

*p < 0.05.
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diagnosed using BMI. Besides some limitations, BMI
is still one of the most cited nutritional assessments,
especially in underdeveloped countries, due to it low
cost and accessibility. 

Undernutrition can be over or under evaluated
depending of the nutrition assessment methods used. In
a multicenter trial involving 13 Latin America coun-
tries, using a subjective overall assessment, undernutri-
tion was diagnosed in 50.2% of patients.9 Similar
results were found in a British study, reaching 60%
undernutrition of hospitalized patients.24

A recent Multidisciplinary consensus on the approach
to hospital malnutrition in Spain, conducted by García
de Lorenzo et al, recommended a screening in the first
24-48 hours of hospital admission, which included at
least BMI evaluation, involuntary weight changes and
modifications in regular food-intake in the previous
month as important criteria.25

Considering age, we found undernutrition in 23.2%
of adult patients, which increased to 34.5% in elderly
ones, demonstrating higher prevalence of undernutri-
tion in the elderly, as previously reported.26-27

The high prevalence of excessive BMI (34%) in
hospital patients is a reflection of the increase in
obesity worldwide and should prompt health care
teams to pay closer attention to this group. This
higher over-nutrition prevalence was observed in our
cardiovascular disease group, where 50% were
affected. They have a higher metabolic risk and possi-
bility of complications besides longer hospital stay.27

Other studies have found similar result as ours both
for under or overnutrition.7,29

The most common cause of hospitalization was malig-
nant neoplasm followed by cardiovascular and gastroin-
testinal disease, as found in previous studies.26-30 As
expected, we found that malignant neoplasm patients had
a higher prevalence of being underweight (37.7%).
Similar results have been described,24 and in one study this
figure reached 65.6%.8 Waitzberg et al. (2001) and Planas
(2004) demonstrated that oncology patients have almost a
three-fold undernutrition rate as other patients.10,31

In our study, malignant disease worsened the nutri-
tional state and increased the LOS. Stratton et al. found
a relationship between disease-related malnutrition,
increased risk of mortality and longer hospital stay.24,28

Biochemical parameters such as HB and Alb have
been used as nutritional markers, and studies show that
low levels of albumin in hospital patients is correlated
with increased length of stay.12,31 Our data show low
mean values compared to the reference range, demon-
strating poor nutrition status, which might be explained
by chronic disease and poor diet, although it did not
increase the LOS risk.

Our data show gender (male) and age (elderly)
contributed significantly to increase LOS. Correia et al.,
in a malnutrition prevalence study in Latin America,
also found a correlation between age and LOS.9 Many
studies have already shown the influence of age and
gender on LOS.23,27,29,31,34,35 We justify higher LOS preva-
lence and risk for malnutritionin in male due to worse
self-health care and a high length to look for medical
and hospital support.

An important finding of this study was longer LOS in
patients with arm circumference below 25 cm. Interest-
ingly, AC did not contribute to longer hospital stay in the
overall sample, but when the data were stratified by
gender, in women lower AC was a marker of greater LOS,
increasing it 2.8 times. We therefore recommend the use
of AC to evaluate nutritional status and predict LOS,
mainly in women. It requires no calculation, reduces the
risk of error compared with derived measurements like
arm muscle circumference; and does not need expensive

Table V
Odds ratio (95% CI) length of hospital stay by gender and AC < 25 cm upon hospital admission, for woman

and AC > 25, respectively

Risk factors
LOS < 12 days LOS ≥ 12 days

OR (95% CI)
n % n %

Men
Adult 27 39.1 42 60.9 2.14 (1.13-4.08)*
Elderly 18 31.1 40 69.1 3.43 (1.16-7.3)*

AC < 25 cm
Men 15 33.1 30 67.1 0.98 (0.45-2.15)
Women 15 39.1 23 61.1 2.8 (1.3-6.1)*

OR = Odds Ratio; CI = Confidence Interval.

*p < 0.05.

Table VI
Significant risk factors for hospital stay greater
than 12 days. Multivariate analysis (n = 180)

Risk factor OR CI (95%)

Male 3.2 1.7-6.03*

TST < 70% 3.1 1.6-6.24*

TST = Triceps Skinfold Thickness; Multivariate analysis; OR =

Odds Ratio; CI = Confidence Interval.

*p < 0.001.
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equipment or patient deambulation. Others studies have
shown the advantages of using AC. According to
Leandro-Merhi et al. (2010), when AC increases, LOS
decreases. They also suggested that in neoplasm patients,
AC is an independent risk factor to assess LOS.14 Powell-
Tuck & Hennessy (2003) reported no advantage in strati-
fying AC according to age and gender. They suggested
using a cut-off of 25 cm.19 None of these studies showed a
gender difference as found by us.

Gender and some anthropometric parameters are
good markers of increased LOS. For the first time, our
study showed that being male and TST depletion were
variables which together best explain the lengths of
hospital stay through a binary multiple regression
model. TST was the anthropometric variable that best
predicted longer LOS upon admission. Nutritional
assessment results, such as BMI less than 20 kg/m2, AC <
25 and STS < 70%, can be used routinely upon hospital
admission to indicate to the health care team the pres-
ence of malnutrition and thus the need for nutritional
therapy. These findings also should stimulate govern-
mental policies to improve nutrition. 

Conclusions

LOS was associated with disease, gender, age and
nutritional status. We can highlight two anthropo-
metric analyses: AC can be used in women as a marker
of longer LOS and TST is the best predictor for longer
hospital stay.
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MIEL DE PALMA; COMPOSICIÓN NUTRICIONAL
DE UN EDULCORANTE NATURAL

Resumen

Introducción: La miel de palma es un producto típico
de las Islas Canarias, tradicionalmente producido a par-
tir de la savia de la palmera Phoenix canariensis. El alto
contenido calórico lo convierte en un producto cada vez
más utilizado como suplemento alimenticio para atletas,
niños y mayores. Además, la demanda de este sirope
natural, está en constante crecimiento debido también a
sus usos medicinales en la medicina homeopática. 

Objetivo: Analizar la composición nutricional (hume-
dad, cenizas, azúcares, grasa, vitaminas y minerales) de
las muestras de miel de palma preparadas con la savia de
las palmeras de los productores de la isla de La Gomera
(Islas Canarias, España). 

Métodos: 35 muestras de miel de palma procedentes de
cinco regiones productoras de la isla de La Gomera fue-
ron analizadas. Los azúcares y las vitaminas fueron medi-
dos mediante cromatografía líquida de alta resolución
(CLAR) y la espectrofotometría de absorción atómica por
llama (FAAS) se usó para determinar los minerales. 

Resultados: Los hidratos de carbono mayoritarios fue-
ron sacarosa (37,8%), glucosa (9,50%) y fructosa (4,80%),
respectivamente. La presencia de arabinosa no pudo ser
confirmada. La niacina es la vitamina hidrosoluble con la
mayor concentración con un contenido promedio de
0,003%. Los contenidos en grasas se encontraron por
debajo de 0,20%. El potasio era el macroelemento con los
contenidos más altos (0,45%). 

Conclusiones: Los resultados sugieren que la miel de
palma puede jugar un papel importante como una fuente
de azúcar y minerales en la nutrición humana y se pueden
desarrollar futuras aplicaciones para este producto.

(Nutr Hosp. 2012;27:548-552)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5586
Palabras clave: Sirope. Sacarosa. Vitaminas. Minerales.

Cromatografía líquida de alta resolución (CLAR).

Abstract

Introduction: Palm syrup is a typical product from the
Canary Islands, traditionally produced from the sap of
the tropical palm tree Phoenix canariensis. Its high
caloric content has led to its increasing use as a health
food supplement for athletes, children and elderly.
Furthermore, demand for this natural syrup is continu-
ously increasing due also to its medicinal uses in homeo-
pathic medicine. 

Objective: Palm Tree syrup samples prepared with
palm sap from primary producers in La Gomera island
(Canary Islands, Spain) were analyzed for their nutri-
tional composition (moisture, ash, sugars, fat, vitamins
and minerals).

Methods: 35 syrup samples from five different producing
regions in La Gomera island were analyzed. High-perfor-
mance liquid chromatography (HPLC) was used to deter-
mine sugars and vitamins and Flame Atomic Absorption
Spectrophotometry (FAAS) was used to analyze the
minerals.

Results: Major carbohydrates were sucrose (37.8%),
glucose (9.50%) and fructose (4.80%), respectively. The
presence of arabinose could not be confirmed. Niacin was
the water-soluble vitamin with the highest concentration
with an average content of 0.003%. Fat content was found
to be under 0.20%. Potassium was the mineral with
highest contents (0.45%).

Conclusions: Results suggest that palm tree syrup can
play an important role as a sugar and mineral source in
human nutrition, suggesting that future applications for
this product could be developed.

(Nutr Hosp. 2012;27:548-552)
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Abbreviations

FAAS: Flame Atomic Absorption Spectrometry.
HPLC: High-performance liquid chromatography.
HNO

3
: Nitric acid.

H
2
SO

4
: Sulphuric acid.

b.p.: Bring to boiling.
UV detection: Ultraviolet detection.
SRM: Standard Reference Material.
NIST: National Institute of Standard and Tech-

nology.

Introduction

Palm syrup is a typical product from the Canary
Islands, described as having been prepared by the
former inhabitants of the islands before the arrival of
the Spaniards.1 Palm syrup has been traditionally
produced from the sap of the tropical palm tree Phoenix
canariensis.2-3 For that reason, the palm tree sap,
known as “guarapo”, is collected from the palm trees in
the early spring, when temperatures fluctuate between -
5 and -10 ºC. Then it must be boiled in a large pot on a
wood fired stove until it becomes concentrated.4-5 The
unique flavour of this natural product develops during
this evaporation process (93-110 ºC for 1.5 h). The
flow-sheet to obtain the syrup is shown in figure 1,
beginning with the extraction of palm tree sap6.

The resulting syrup is a viscous, sweet liquid, dark
with reddish tones. Although this natural product has a
similar density to honey, it is less sticky. The composi-
tion of the final product depends on the botanical
origin, time and temperature of storage.7-9 Authors have
reported physicochemical changes and degradation of
the syrup due to overheating.10 For that reason, is
important to ensure the stability of the syrup to protect
against fermentation and crystallization.11-12

Although palm syrup is produced only in limited
quantities, this natural product has a high commercial
value because its unique flavour has made it popular in
the confectionery industry and among consumers.1

Palm tree syrup is used by the Canarian population to
flavour cakes, desserts, food coating or mixed drinks.13

For that reason, its high caloric content has led to its
increasing use as a health food supplement for athletes,
children and elderly.14 Furthermore, the demand for
this natural syrup is continuously increasing due also to
its medicinal uses in homeopathic medicine. 

Palm tree syrup does not contain any kind of additive
or artificial colourings and can last for years under the
right storage conditions. Very few studies about the
chemical and nutrient composition of palm tree syrup
have been carried out. Nevertheless, producers and
consumers are demanding more and more data about
its composition to protect against adulteration via the
addition of inexpensive sweeteners, and also for nutri-
tional reasons. As the nutrient composition of Palm
Tree syrup varies significantly depending on its
geographical origin, it is possible to detect its adulter-
ation and to ensure product purity. 

The aim of this study was to determine the nutrient
composition of palm tree syrup. 

Materials and methods

Samples collection

A total of 35 samples of syrup were studied. Samples
were collected during a sixteen month production period,
between March 2007 and July 2008, and were analyzed.
All samples were provided by producers from five
different regions (Alojera, Taguluche, Tazo, Valle Gran
Rey, Vallehermoso) of La Gomera island (Canary
Islands, Spain). Random samples were collected in a
manner proportional to the quantities obtained in each
producing area. The sampling carried out in all zones was
homogeneous. All samples were stored at -18 ºC before
being analyzed. Approximately 100 g of each sample
was divided into three sections: (1) 20 g were used to
determine sugar and fat contents, (2) 50 g to determine
metal content and (3) 30 g to determine vitamin content.
All measurements were made in triplicate.

Nutrient analysis

Moisture content was determined by weighing the
samples before and after being dried for 48 h at 85 ºC,
and ash content was determined by heating the samples
for 48 h at 450 ºC, according to the methods of the
Association of Official Analytical Chemists.15

High-Performance Liquid Chromatography (HPLC)
techniques are often employed for the analysis of
carbohydrates.16

Sugars analysis was carried out by means of HPLC
employing a Shimadzu chromatograph equipped with
a RID-6A detector using an Aminex HPX-87C column
(250 x 4 mm).17-18 The columns were first conditioned
by passing 2 mL of methanol through them and then
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Fig. 1.—Palm tree syrup elaboration scheme.
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washed with 6 mL of watermill-Q. Columns were used
with acetonitrile/water mixtures (80:20) as an eluent
relying on the hydrophilic interaction of the sugars
with a water layer solvating the column. In this case,
glucose, fructose, and sucrose concentrations were
determined by injecting 20 µL of the standard solutions
or sample extracts and eluting them with ultra pure
water at flow rate of 2 mL/min. For that reason, refrac-
tive index detection has been used with its attendant
drawbacks of limited sensitivity and instability with
regard to fluctuations in mobile phase composition and
eluent temperature.

Carbohydrates were quantified by comparison to
appropriate standards.

The extracted fat was determined by a gravimetric
procedure. 1 g of palm syrup was accurately weighed
in a fat extraction flask. Water was added to bring the
volume to 10 mL and mixed. 10 mL of hydrochloric
acid (HCl) were added slowly and the content was
again well mixed. The fat extraction flask was set in a
heated water bath at 70-80 ºC, brought to a boil and
heated again at boiling point for 30 min while the flask
was shaken carefully every 5 min. The content was
cooled to room temperature. 25 mL of ether was added
to the flask and then it was shaken vigorously for 1 min.
25 mL of light petroleum ether was added and shaken
again. The ether and light petroleum steps were each
repeated twice more. Finally, the solvents were evapo-
rated and the extracted fat dried to constant weight in
an oven at 103 ± 2 ºC for 1 h, cooled to room tempera-
ture in a desiccator and weighed.

Most vitamins were analyzed by HPLC, vitamin B
9

(folate acid) by the microbiological method and
vitamin C (ascorbic acid) by titration. Vitamin B

1

(thiamine) was extracted using 0.1 N sulphuric acid.
Quantification was done with reversed-phase HPLC
and post-column derivatization with fluorescence
detection. Riboflavin (vitamin B

2
) and its coenzyme

forms were extracted with 0.1 N sulphuric acid in an
autoclave at 120 ºC. After neutralization, the enzyme
treatment removed the phosphate groups. The

riboflavin content in the extract was determined by
reversed-phase HPLC and fluorescence detection.
Vitamin B

3
(nicotin acid) was determined by reversed-

phase HPLC and UV detection after extraction with
0.001 N sulphuric acid. 

Vitamin B
6
(piridoxine) was extracted using sodium

acetate buffer and analyzed using reversed-phase
HPLC with fluorescence detection. Vitamins B

12
and

B
9
were analyzed after aqueous extraction by means of

microbiological assays. Vitamin D
3

(cholecalciferol)
was extracted with hexane after alkaline saponifica-
tion. D

2
was used as internal standard. The crude

extract was cleaned in a semi-preparative HPLC. The
fraction containing D

2
and D

3
was quantified by HPLC

with UV detection.
Vitamin E (α-tocopherol) was analyzed after alka-

line saponification and extraction with hexane by
HPLC and fluorescence detection. Vitamin K was
determined following enzymatic digestion, extraction
and subsequent HPLC with post-column reduction
with zinc and fluorescence detection.15

Hydrosoluble vitamins were analyzed with a Shimizu
LC 6A chromatograph equipped with a ODS column (4.0
x 250 mm, 0.5 µm). Elution was at the rate of 1 mL/min
with 0.1 mol/L ammonium acetate-acetic acid (pH
4.5)/methanol (75:25) at 30 ºC. Detection was performed
with a variable-wavelength UV detector at 254 nm.

Syrup samples were placed in porcelain crucibles
and dried in an oven at 450 ºC for 48 h. All samples
were then introduced into a muffle oven and burned to
ash at 450 ºC. The white ashes obtained with this proce-
dure were then dissolved in 5 % nitric acid (HNO

3
) to a

volume of 50 mL.19

Mineral contents were determined using a flame
atomic absorption spectrophotometer (FAAS) model
Varian Spectr AA-10 Plus equipped with a deuterium
lamp for background correction and hollow-cathode
lamps for each of the studied elements. Quantification
was performed using external standards (Merck IV,
multielement standard solution) and all the standard
curves were obtained at 5 different concentrations. Table I
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Table I
Instrumental parameters for the determination of microelements and macroelements by FAAS

Trace element
Wavelength Spectral band Air acetylene Sensibility Check Lineal range

(nm) (nm) flow (mg/L) (mg/L) sensibility (mg/L)

Microelements

Cu 324.8 0.7 8:2.5 0.077 4.0 5.0
Fe 248.3 0.2 8:2.5 0.100 5.0 5.0
Mn 279.5 0.2 8:2.5 0.052 2.5 2.0
Zn 213.9 0.7 8:2.5 0.018 1.0 1.0
Ni 232.0 0.2 8:2.5 0.140 7.0 2.0

Macroelements

Ca 422.7 0.7 8:2.5 0.092 4.0 5.0
Mg 285.2 0.7 8:2.5 0.0078 0.3 0.5
Na 589.0 0.4 8:2.5 0.012 0.5 1.0
K 766.5 1.4 8:2.5 0.043 2.0 2.0
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shows the instrumental parameters for the determination
of microelements and macroelements by FAAS.

Quality control

Quality control of the analytical measurements was
performed using blank samples and the following
reference material: SRM-1515 (Apple leaves) from the
National Institute of Standard and Technology (NIST).
The recoveries obtained with the reference material
were all above 98%.

All glassware was washed with acid and rinsed with
purified water.

Results and discussion

Table II shows the results of the moisture, ash,
sugars and fat analysis. 

Moisture content in this natural product was at
35.3% and the total solid at 64.7%. Water content can
vary depending on the environmental conditions of the
island.20-21

Ash content in palm syrup was 1.78%. Some studies
have found that the ash content for honey in the
province of Santa Cruz of Tenerife is 0.31%.22

All palm tree syrup samples contained significant
amounts of sugars (66.0%). Sugars analysis indicated
that all the palm tree syrup samples were rich in mono-
saccharides and disaccharides and that the sugars iden-
tified in the palm tree syrup samples with semi-quanti-
tative values were sucrose, glucose and fructose. The
levels of the three main sugars are quite similar in all
samples despite geographical differences.23-24 The
major carbohydrate found in the analyzed palm tree
syrup samples was sucrose (37.8%) followed by
glucose (9.50%) and fructose (4.80%), respectively. 

Results published by other authors show that levels
of sucrose (in the 60-83% range) are higher that the
mean values found in this study and that levels of
glucose (in the 3.15-5.04% range) are lower that our
mean value (9.50%).1

All samples contained other disaccharides like maltose
and lactose monohydrate at levels below 0.5%, but the
presence of the monosaccharide arabinose could not be
confirmed. Maltose and lactose monohydrate originate
from enzymes by the formation of glycosidic bonds
between monosaccharide, disaccharide and oligosaccha-
ride.25 Palm honey is considered to be a very rich source
of myo-inositol (in the 3-8 mg/g range).1

Fats were found in very low proportions, with a
content of less than 0.20%.

Content of water-soluble and fat-soluble vitamins in
palm tree syrup samples are shown in table III. In
general, the total vitamin content was low, below the
level of nutritional importance. The water-soluble
vitamin content is higher than that of fat-soluble vita-
mins. Regarding the fat-soluble vitamins, the palm tree
syrup samples and the palm tree sap samples showed
similar levels. Concentrations are arranged in the
following sequence: A > E > D

3 
> K. Vitamins D

(cholecalciferol) and K were rarely detectable, with
concentrations less that 5.00 µg/kg and 1.00 µg/kg,
respectively. 

In all palm tree syrup samples, the water-soluble
vitamin niacin showed the highest concentration (31.7
mg/kg) followed by ascorbic acid (5.00 mg/kg),
cyanobalamin (5.00 mg/kg), pyridoxine (0.40 mg/kg),
thiamine (0.20 mg/kg) riboflavin (0.10 mg/kg) and
folic acid (0.10 mg/kg).

Table IV reflects the results for the average concen-
trations of the macro elements and trace elements. In
all samples that were studied, potassium was the
macro-element with the highest concentration (451
mg/100 g fresh sample),26-27 followed by sodium (59.7
mg/100 g fresh sample). As for micro-elements, iron
presented the highest levels (1.16 mg/100 g) and
manganese presented the lowest levels (0.05 mg/100 g).
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Table II
Nutrient composition of palm tree syrup samples (%)

Composition Syrup (%)

Moisture

Ash 35.3

Sugars 1.78
Fructose 4.80
Glucose 9.50
Sucrose 37.8
Maltose < 0.50
Monohydrate lactose < 0.50

Total sugars (in glucose) 66.0

Fat < 0.20

Table III
Soluble and fat-soluble vitamins mean values in palm

tree syrup (mg/kg)

Vitamins Concentration palm syrup

Water-soluble

C (Ascorbic acid) < 5.00

B
1
(Thiamine) 0.20

B
2
(Riboflavin) < 0.10

B
3
(Niacin) 31.7

B
6
(Pyridoxine) < 0.40

B
9
(Folic acid) 0.10

B
12

*(Cyanocobalamin) 4.90

Fat-soluble

A (Retinol) < 0.50

D* (Cholecalciferol) < 5.00

E (α-Tocopherol) < 0.50

K* < 1.00

*Data µg/kg.
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Conclusions

Palm tree syrup is a supersaturated solution of sugars
and water, suggesting that this natural product could be
a suitable raw material in the production of natural
sweeteners.

The vitamin content of palm tree syrup is higher than
that of other syrups of botanical origin. 

Although the fat, vitamin and mineral contents of
palm tree syrup are low, this natural product contains a
considerable amount of potassium and sodium.
Overall, the results of this study suggest that palm tree
syrup can play an important role as a mineral source in
human nutrition.

Further studies should investigate new applications
for this syrup, like its use as a sweetener.
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Table IV
Essential minerals content in palm tree syrup samples

(mean values expressed in mg/100 g)

Minerals Mean concentration

Trace elements

Cu 0.18
Fe 1.16
Mn 0.05
Zn 0.22
Ni 0.06

Macro-elements

Ca 2.43
Mg 17.4
Na 59.7
K 451
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DIAGNOSTIC AND PSYCHOPATHOLOGIC
EVALUATION OF BINGE EATING DISORDER

IN GASTRIC BYPASS PATIENTS

Abstract

Introduction: The presence of binge eating disorder
(BED) can influence the outcomes of laparoscopic gastric
bypass (BPGL) in the treatment of morbid obesity. In
English population, BED is assessed usually through the
Eating Disorder Examination-Questionnaire (EDE-Q)
and Questionnaire on Eating and Weight Patterns-
Revised (QEWP-R).

Objectives: To study validity and concordance of EDE-
Q and QEWP-R for diagnosis and psychopathologic
assessment of BED in Spanish gastric bypass patients. 

Methods: In a cross sectional study 27 recent gastric
bypass patients completed Spanish version of EDE-Q and
QEWP-R. Then patients were classified in BED or no
BED. We evaluated possible differences between these
groups in the items with psychometric relevance and we
measure concordance between the questionnaires.

Results: The QEWP-R and EDE-Q identified respec-
tively 25,9% and 18,5% patients with BED. These
achieved higher scores in the items related to importance
of weight or shape in self-assessment, interference in
concentration because of thinking about food, shape or
weight, and frequency of guilty feeling after eating. Diag-
nostic concordance was poor between questionnaires, but
we found a strong relation between items with psychome-
tric relevance.

Conclusions: BED is frequent in gastric bypass
patients and constitute a distinct subgroup of patients
with more severe psychopathology. Spanish version of
QEWP-R and EDE-Q are suitable questionnaires for
assessment of BED.

(Nutr Hosp. 2012;27:553-557)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5593
Key words: Binge eating disorder. Psychological evalua-
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Resumen

Introducción: La presencia de trastorno por atracón
(TA) podría influir en los resultados del bypass gástrico
laparoscópico (BPGL) en el tratamiento de la obesidad
mórbida. En población anglosajona, el TA suele valo-
rarse mediante los cuestionarios Eating Disorder Exami-
nation-Questionnaire (EDE-Q) y Questionnaire on Eat-
ing and Weight Patterns-Revised (QEWP-R).

Objetivos: Estudiar la validez y concordancia del EDE-
Q y QEWP-R para el diagnóstico y valoración psicopato-
lógica del TA en población española con obesidad mór-
bida intervenida mediante BPGL.

Métodos: En un estudio transversal se le ha solicitado a
27 obesos mórbidos recién intervenidos mediante BPGL
que cumplimentaran el EDE-Q y QEWP-R traducidos al
español. Según las respuestas se han identificado los
pacientes con y sin TA, evaluando posibles diferencias
entre estos grupos en los ítems con interés psicométrico y
midiendo la concordancia entre ambos cuestionarios.

Resultados: El QEWP-R permitió diagnosticar un
25,9% de TA y el EDE-Q un 18,5%. Los pacientes con TA
tuvieron mayores puntuaciones en los ítems sobre la
importancia del peso o figura en la autovaloración, la
interferencia en la capacidad de concentración por pen-
sar en la comida, silueta o peso y la frecuencia del senti-
miento de culpa después de comer. Entre ambos cuestio-
narios la concordancia diagnóstica fue escasa, pero se
encontró una asociación fuerte entre los ítems con interés
psicométrico.

Conclusiones: El TA es frecuente en obesos mórbidos
intervenidos mediante BPGL y forma un subgrupo de
pacientes con más alteraciones psicopatológicas. El
QEWP-R y el EDE-Q en español son cuestionarios ade-
cuados para su valoración.

(Nutr Hosp. 2012;27:553-557)
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Abreviaturas

BPGL: Bypass gástrico por vía laparoscópica. 
ECV: Enfermedad cardiovascular.
EDE-Q: Eating disorder examination-questionnaire.
IMC: Índice de masa corporal.
NTA: Sin trastorno por atracón o con menos de 1

atracón a la semana. 
QEWP-R: Questionnaire on eating and weight pat-

terns-revised.
SAOS: Síndrome de apnea obstructiva del sueño.
SHO: Síndrome de hipoventilación obesidad.
TA: Trastorno por atracón.

Introducción

El bypass gástrico por vía laparoscópica (BPGL), en
pacientes obesos mórbidos adecuadamente selecciona-
dos, trae consigo muy buenos resultados cuando se
valora de forma conjunta la reducción de sobrepeso, la
resolución de comorbilidades y el aumento de la calidad
de vida de los sujetos intervenidos, con unos índices de
complicaciones aceptables1. La adecuada selección de
los candidatos a BPGL requiere conocer los predictores
de resultados de esta técnica quirúrgica. Se ha propuesto
que uno de estos predictores podría ser la presencia, preo-
peratoria o postoperatoria, de ciertos trastornos de la con-
ducta alimentaria, como el trastorno por atracón (TA).

En la última clasificación DSM-IV se recogen los cri-
terios diagnósticos de TA: episodios recurrentes de atra-
cones durante 6 meses, con una sensación de pérdida de
control sobre la ingesta durante el episodio y con un pro-
fundo malestar al recordar los atracones. Estos se caracte-
rizan por la ingesta en un corto periodo de tiempo de una
cantidad de comida definitivamente superior a la que la
mayoría de gente podría consumir en el mismo tiempo y
en circunstancias similares, y no se acompañan de estra-
tegias compensadoras inadecuadas (purgas, ayuno, ejer-
cicio físico excesivo). Los obesos con TA forman un sub-
grupo con más alteraciones psicopatológicas, más
prevalencia de trastornos del humor, mayor impulsividad
y mayor insatisfacción corporal2. La psicopatología de
los pacientes con 1 episodio de atracón a la semana
(forma “subclínica”) es similar a la de aquellos con al
menos 2 episodios a la semana (forma “clínica”)3.

La prevalencia de este trastorno en pacientes candi-
datos a BPGL varía ampliamente de un artículo a otro.
En el caso del TA “clínico”, se han publicado cifras del
17% y 48% en estudios con cuestionarios, y entre 4-
47% con entrevistas. El TA “subclínico” se detecta en
el 22% y 48%, al usar cuestionarios, y entre el 14-52%,
al emplear entrevistas4. El amplio rango de las tasas de
prevalencia observadas entre publicaciones se rela-
ciona con diferencias en los métodos de valoración,
métodos de reclutamiento, tamaños muestrales y tipo
de procedimiento quirúrgico. La literatura ha conside-
rado cuestionarios de referencia para la valoración del
TA el Eating Disorder Examination-Questionnaire

(EDE-Q)5 y el Questionnaire on Eating and Weight
Patterns-Revised (QEWP-R)6. Ninguno de estos cues-
tionarios ha sido aún probado en población española
candidata a BPGL.

Los objetivos del presente trabajo han sido: 1) En
una muestra de obesos mórbidos de nuestro medio
ingresados para intervenirse mediante BPGL, describir
el porcentaje de los mismos con TA según el QEWP-R
y el EDE-Q, midiendo la concordancia diagnóstica
entre ambos cuestionarios. 2) Evaluar los rasgos psico-
patológicos de estos pacientes, estudiando también la
concordancia entre los indicadores con interés psico-
métrico del QEWP-R y del EDE-Q.

Métodos

Se ha efectuado un estudio observacional, prospec-
tivo, transversal y abierto con 27 pacientes obesos mór-
bidos intervenidos mediante BPGL por el mismo equipo
quirúrgico, entre abril de 2010 y junio de 2011, en el
Hospital Universitario de Canarias, cuya área geográfica
de referencia es el norte de la isla de Tenerife y La
Palma. Previamente a la intervención quirúrgica, los
pacientes fueron atendidos en la Consulta de Nutrición
de este mismo Hospital, con el fin de evaluar el peso y la
talla, revisar las comorbilidades y comprobar que los
pacientes cumplían las indicaciones para cirugía bariá-
trica propuestas por la Sociedad Española de Cirugía de
la Obesidad en el año 20037: 1) Índice de masa corporal
(IMC) ≥ 40 kg/m2, o IMC ≥ 35 kg/m2 si asociaban
comorbilidades mayores: diabetes mellitus tipo 2, hiper-
tensión arterial, dislipemia, enfermedad cardiovascular
(ECV), síndrome de apnea obstructiva del sueño
(SAOS) / síndrome de hipoventilación obesidad (SHO),
osteoartropatía grave. El IMC se calculó dividiendo el
peso medido en kilogramos entre la talla al cuadrado
medida en metros. 2) Fracaso del tratamiento conserva-
dor supervisado. 3) Perfil psicológico adecuado.

Al tercer día de la intervención quirúrgica, y previa
solicitud de consentimiento informado, a cada paciente
se le invitaba a cumplimentar los siguientes cuestiona-
rios traducidos al español, aclarando cuántas dudas
pudieran surgir en su interpretación:

El QEWP-R (Spitzer, Yanovski, Marcus, 1993).
Consta de 28 ítems mediante los cuales se valora la pre-
sencia de episodios de atracones, la frecuencia de tales
episodios, algunos criterios adicionales para el diag-
nóstico de TA tal como se define en el DSM-IV y posi-
bles conductas purgativas (vómitos, uso de laxantes,
diuréticos o medicación adelgazante, ayuno durante 24
horas, ejercicio físico compulsivo). Se indaga también
sobre la cantidad de comida consumida en un atracón,
la duración de este y sobre sentimientos de culpa con
respecto a la comida, la dieta y el peso. Este cuestiona-
rio ya ha sido validado en nuestro medio en pacientes
atendidos por obesidad8.

El EDE-Q (Fairburn, Beglin, 1994). Engloba 32
ítems. A través de algunos se miden diferentes formas
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de sobrealimentación, que incluyen episodios bulími-
cos objetivos (ingesta de grandes cantidades de comida
con sensación de pérdida de control), episodios bulími-
cos subjetivos (pérdida de control con respecto a la
ingesta, sin que esta sea desproporcionada) y episodios
de sobrealimentación objetiva (ingesta de grandes can-
tidades de comida sin sensación de pérdida de control).
Otros ítems se distribuyen en 4 subescalas: restricción-
dieta, preocupación por la comida, preocupación por el
peso y preocupación por la figura. Como el QEWP-R,
se completa en unos 10 minutos y ha demostrado vali-
dez psicométrica. Ha sido previamente utilizado en
nuestro medio en población adolescente9.

Los pacientes se clasificaron en 2 grupos según los
resultados de cada cuestionario: sin TA o con menos de
1 episodio a la semana (NTA) y con TA, cuando estos
se producían al menos 1 vez a la semana. Para medir la
concordancia diagnóstica entre el QEWP-R y el EDE-
Q se calculó el coeficiente kappa de Cohen. Conside-
rando la clasificación tanto del QEWP-R como del
EDE-Q, se compararon entre estos 2 grupos de pacien-
tes las siguientes variables: edad, sexo, IMC, presencia
o ausencia de diabetes mellitus tipo 2, hipertensión
arterial, dislipemia, ECV, SAOS/SHO, osteoartropatía
grave y antecedente de depresión. Por último, se explo-
raron los resultados en función de cada ítem del EDE-Q
y del QEWP-R con interés psicométrico y se midió la
correlación entre ítems similares por medio del coefi-
ciente de correlación rho de Spearman. Los resultados
de las variables cuantitativas y ordinales se expresaron
con las medianas y los percentiles 25 y 75, los de las
variables categóricas con frecuencias y porcentajes. Se
utilizaron la prueba de Mann-Whitney para los contras-
tes de hipótesis con variables continuas y ordinales y la
chi-cuadrado o exacta de Fisher según procediera para
los contrastes de hipótesis con proporciones. El análisis
estadístico de los datos se llevó a cabo con el programa
SPSS versión 17.0 (Chicago, Ill). Se fijó para todas las
pruebas un nivel de significación de p < 0,05 bilateral.

Resultados

Se analizaron 27 pacientes con edad 41 ± 10 años,
proporción de mujeres 66,6%, IMC medio 43,7 ± 3,4

kg/m2, 22,2% diabéticos, 55,5% hipertensos, 22,2%
dislipémicos, 7,4% con ECV, 25,9% con SAOS/SHO,
25,9% con osteoartropatía grave. El 44,4% presentaba
antecedentes de depresión.

Con el QEWP-R se identificaron 7 pacientes con TA
(25,9%), de los cuales 4 tenían atracones 1 vez a la
semana y en 3 los atracones ocurrían 2 veces a la
semana. Con el EDE-Q se detectaron 5 pacientes con
TA (18,5%). La tabla I muestra que la concordancia
entre ambos cuestionarios fue escasa (k = 0,362, p =
0,054). 

No se observaron diferencias en los pacientes con
TA y NTA en edad (mediana: 40 años [P

25 
= 34,5-P

75 
=

45,5] y mediana: 40 años [P
25 

= 34,5-P
75 

= 48,2]; p =
0,825), sexo (mujeres: 27,8% frente a 72,2%, varones:
22,2% frente a 77,8%; p = 0,99), IMC (mediana: 44
kg/m2 [P

25 
= 42,6- P

75 
= 45,8] y mediana: 45 kg/m2 [P

25 
=

41-P
75 

= 45,8]; p = 0,956). Tampoco se encontraron
diferencias entre los grupos con TA y NTA en las
siguientes comorbilidades: diabetes mellitus tipo 2
(28,6% frente a 20%; p = 0,633), hipertensión arterial
(57,1% frente a 55%; p = 0,99), dislipemia (42,9%
frente a 15%; p = 0,29), ECV (14,3% frente a 5%; p =
0,459), SAOS/SHO (0% frente a 35%; p = 0,137), oste-
oartropatía grave (28,6% frente a 25%; p = 0,853) y
antecedente de depresión (28,6% frente a 50%; p =
0,408). 

En la tabla II se muestran las características psico-
métricas de los grupos con TA y NTA en los cuestiona-
rios QEWP-R y EDE-Q. 

En el QEWP-R aquellos con TA tuvieron mayores
puntuaciones en el ítem sobre la importancia de peso y
figura en la autovaloración: p = 0,013.

En el EDE-Q aquellos con TA tuvieron mayores
puntuaciones en los ítems de importancia del peso: p =
0,013, importancia de la figura: p = 0,011, el deseo de
tener un vientre plano: p = 0,033, la interferencia sobre
la capacidad de concentración por pensar en la comida:
p = 0,014, o pensar en la silueta o el peso: p = 0,043,
finalmente, la frecuencia del sentimiento de culpa des-
pués de comer: p = 0,008. 

Además, se encontró una asociación fuerte entre
ambos cuestionarios en los ítems que hacen referencia
a: 1) la importancia del peso (rho = 0,72, p < 0,001), 2)
de la figura (rho = 0,64, p < 0,001), 3) la frecuencia del
sentimiento de culpa después de comer y el grado de
disgusto por comer en exceso (rho = 0,344, p = 0,043) y
4) el grado de disgusto por perder el control sobre la
comida (rho = 0,494, p = 0,008). 

Discusión

En este trabajo se ha evidenciado un modesto acuerdo
entre los cuestionarios QEWP-R y EDE-Q para el diag-
nóstico de TA en pacientes obesos mórbidos sometidos
a BPGL. Esta concordancia es más fuerte cuando se
comparan algunos indicadores psicométricos, como la
influencia de peso y figura en la autovaloración o el sen-
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Tabla I
Concordancia entre los cuestionarios QEWP-R y el
EDE-Q para el diagnóstico de trastorno por atracón

n = 27 EDE-Q
Kappa de Cohen = 0,362 NTA* TA†

QEWP-R
NTA 18 2 20

TA 4 3 7

22 5

*Sin trastorno por atracón o con menos de 1 atracón a la semana.
†Trastorno por atracón, subclínico (1 atracón a la semana) o clínico (2 o

más atracones a la semana).
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timiento de culpa después de comer. Los pacientes con y
sin atracones se diferencian en estos y otros indicadores
(deseo de tener un vientre plano, interferencia sobre la
capacidad de concentración por pensar en la comida,
silueta o peso), pero no en su IMC basal ni en sus comor-
bilidades. 

En nuestro estudio observamos una prevalencia de
TA similar a la publicada en población anglosajona10.
Hasta nuestro conocimiento, se trata del primer trabajo
sobre prevalencia de TA en obesos sometidos a BPGL
en población española. La modesta concordancia diag-

nóstica entre el QEWP-R y EDE-Q podría explicarse
porque el QEWP-R valora el TA en los últimos 6
meses, tal como se define en la última clasificación
DSM-IV, mientas que el EDE-Q pregunta solo por los
atracones de los últimos 28 días. En estudios previos el
EDE-Q se ha empleado principalmente para la valora-
ción psicológica de estos pacientes11, de ahí el interés
de la elevada correlación encontrada entre sus ítems
sobre la influencia de peso y figura en la autovalora-
ción y el ítem correspondiente del QEWP-R, o entre los
indicadores de ambos cuestionarios en relación al sen-
timiento de culpa o disgusto tras la comida. Una limita-
ción de nuestro estudio es que de forma constante se
presentó primero el QEWP-R y luego el EDE-Q, lo que
puede haber influido en esta alta correlación. Una ven-
taja es que los cuestionarios se contestaron justo des-
pués del BPGL, lo que probablemente contribuyó a
evitar que los pacientes ocultaran conductas anómalas,
una tendencia referida en los estudios realizados en la
fase preoperatoria, ante el temor de los pacientes a ser
excluidos de la cirugía bariátrica en caso de detectarse
mayores alteraciones psicopatológicas12. 

En un ensayo reciente que incluía a 134 pacientes
con TA y otros 134 sin TA, se concluyó que el TA
podía conferir un riesgo aumentado de desarrollar dia-
betes, hipertensión y dislipemia, en un análisis ajustado
por IMC13. El escaso tamaño muestral de nuestro estu-
dio puede haber condicionado que no hayamos encon-
trado relación estadística entre la presencia de TA y las
comorbilidades asociadas a la obesidad en pacientes
intervenidos mediante BPGL.

Que en los obesos con TA el peso o la silueta deter-
minen en mayor medida cómo se valoran a sí mismos
como personas o que pensar en estos, o en los alimen-
tos, les interfiera más en su capacidad de concentra-
ción, podría señalar a unas alteraciones psicopatológi-
cas más acentuadas que en los pacientes sin atracones y
nos lleva a preguntarnos si esta mayor psicopatología
podría influir en los resultados del BPGL. Los estudios
al respecto son controvertidos, puesto que en algunos
el TA predice pérdidas de peso más pobres14, en otros
no10 e incluso alguno encuentra mejores pérdidas de
peso en pacientes con TA previo a la cirugía15. Esta
falta de una asociación consistente entre el antecedente
de TA y los resultados del BPGL en términos de sobre-
peso perdido deriva de las diferencias entre los méto-
dos de valoración y los periodos de seguimiento pro-
pios de cada estudio. Además en estos resultados
pueden jugar un papel los desencadenantes del TA16. 

Por el momento, la falta de resultados concluyentes
sobre el potencial predictor del TA en los resultados del
BPGL condiciona que la práctica clínica actual con los
obesos mórbidos que presentan TA sea muy variable: un
20% son intervenidos, en un 27,3% se pospone la cirugía
hasta mejoría del cuadro y en un 45,3% la actitud
depende de la severidad del trastorno y de otros factores
clínicos17. Esta variabilidad es preocupante, ya que si
finalmente los pacientes con TA no tienen más riesgo de
peores resultados, retrasar en ellos la cirugía bariátrica
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Tabla II
Comparación de pacientes con y sin trastorno

por atracón en función de las variables con interés
psicométrico del QEWP-R y EDE-Q

NTA* TA†

p
n = 20 n = 7

QEWP-R

Disgusto por comer en exceso ‡ 4 (2-4) 4 (4-5) 0,158

Disgusto por perder el control sobre la comida‡ 3 (1-4) 4 (3-5) 0,074

Importancia de peso y figura en autovaloración§ 2 (1-3) 3 (3-4) 0,013

EDE-Q

Restricción de la dieta|| 5 (5-6) 5 (4,5-5,5) 0,516

Deseo de tener un vientre plano || 1 (0-5) 6 (3,5-6) 0,033

Interferencia de la comida en capacidad 
de concentración ||

0 (0-1) 3 (0,5-5) 0,014

Interferencia de silueta o peso en concentración|| 0 (0-0) 2 (0-5,5) 0,043

Miedo a perder el control|| 0 (0-0) 1 (0-2) 0,106

Miedo a engordar|| 5 (3-6) 6 (4-6) 0,367

Miedo a sentirse gordo|| 5 (2,5-6) 6 (4,5-6) 0,283

Deseo de perder peso|| 6 (4-6) 6 (3,5-6) 0,927

Sentimiento de culpa después de comer ¶ 0 (0-1) 4 (2,5-4,5) 0,008

Preocupación porque otros le vean comer** 0 (0-0) 0 (0-4,5) 0,209

Influencia del peso en autovaloración** 3,5 (0-5) 6 (5-6) 0,013

Influencia de la figura en autovaloración** 3 (1-5) 6 (5-6) 0,011

Insatisfacción con el peso** 4 (2,5-5) 6 (4,5-6) 0,083

Insatisfacción con la figura** 3,5 (1-5) 5 (4-6) 0,072

Incomodidad al ver su cuerpo en el espejo** 5 (3-6) 6 (6-6) 0,051

Incomodidad cuando otros ven su cuerpo** 3,5 (0,7-6) 6 (2-6) 0,372

Los resultados se expresan como mediana (P
25

-P
75
).

*Sin trastorno por atracón o con menos de 1 atracón a la semana.
†Trastorno por atracón, subclínico (1 atracón a la semana) o clínico (2 o más atra-

cones a la semana).
‡Escala de valoración: 1 (nada), 2 (disgusto ligero), 3 (disgusto moderado), 4

(gran disgusto), 5 (disgusto extremo).
§Escala de valoración: 1 (no fueron muy importantes), 2 (jugaron un papel), 3

(estuvieron entre las cosas principales que influyeron), 4 (fueron lo que más

influyó).
||Escala de valoración, según frecuencia del indicador en los últimos 28 días: 0

(ningún día), 1 (1-5 días), 2 (6-12 días), 3 (13-15 días), 4 (16-22 días), 5 (23-27

días), 6 (28 días)
¶Escala de valoración: 0 (nunca), 1 (alguna vez), 2 (< mitad de las veces), 3 (la

mitad de las veces), 4 (> mitad de las veces), 5 (la mayoría de las veces), 6 (todas

las veces).

**Escala de valoración: 0 (nada), 1, 2 (ligeramente), 3, 4 (moderadamente), 5, 6

(marcadamente).
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no se justifica, mientras que si este riesgo de peores
resultados se confirma, pasaría a ser prioritario integrar
el tratamiento psicoterápico de estos trastornos con la
cirugía bariátrica18. Por tanto, se requiere un mayor
esfuerzo investigador que respalde la decisión clínica de
aceptar o posponer la cirugía en los pacientes con TA. 

Conclusión

El TA es frecuente en obesos mórbidos intervenidos
mediante BPGL y forma un subgrupo de pacientes con
una probabilidad mayor de presentar alteraciones psi-
copatológicas. El QEWP-R y el EDE-Q en español son
cuestionarios adecuados para su valoración.
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ASSESSMENT OF NUTRITIONAL STATUS OF
PATIENTS CANDIDATES FOR LUNG RESECTION

BY 2 METHODS

Abstract

Introduction: It is important to determine the nutri-
tional status of an individual that may be submitted to a
surgical intervention since it has been shown a rela-
tionship between nutritional status impairments and the
incidence of complications. We present the data from a
study comparing two nutritional assessment methods.

Objective: To study the rate of hyponutrition in
patients candidates to lung resection in southern Galicia,
and to determine if there were significant differences in
the use of 2 different nutritional assessment methods.

Patients and methods: 200 patients participated in this
study: 144 males (aged 29-83 years) and 56 females (aged
20-80 years). All of them were assessed for their nutri-
tional status according to Chang's method and we also
performed a patient-generated global subjective assess-
ment (PG-GSA) according to the SENBA working group
protocol. 

Results: There is agreement between the 2 methods in
assessing 122 patients as having “good nutritional
status”. There are two cases with agreement between
both methods in the diagnosis of “moderate hyponutri-
tion or risk for hyponutrition”. No case of “severe hypo-
nutrition” is diagnosed by the Chang's method. 

Conclusions: We found statistically significant diffe-
rences between the observations obtained with the two
methods. The Chang's method performed more accura-
tely than the PG-GSA, so that we believe it should be the
first choice method for the preoperative nutritional
assessment of patients candidate to a lung resection.

(Nutr Hosp. 2012;27:558-563)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5613
Key words: Chang’s method. PG-GSA. Nutritional

assessment. Hyponutrition. Lung resection.

Resumen

Introducción: Es importante determinar el estado nutri-
cional de un individuo candidato a una intervención quirúr-
gica puesto que se ha demostrado la relación entre alteracio-
nes en su status nutricional y la incidencia de complicaciones.
Presentamos los datos correspondientes a un estudio compa-
rativo de 2 métodos de valoración nutricional.

Objetivo: Observar la tasa de desnutrición en aquellos
pacientes candidatos a resección pulmonar del sur de
Galicia, y determinar en los mismos si hay diferencias sig-
nificativas en el uso de 2 métodos diferentes de valoración
nutricional.

Pacientes y métodos: En el estudio participaron 200
pacientes; 144 varones (con edades comprendidas entre
los 29 y los 83 años) y 56 mujeres (con edades comprendi-
das entre los 20 y los 80 años). Todos ellos fueron valora-
dos nutricionalmente de acuerdo al método de Chang y
también se les realizó una valoración global subjetiva
generada por el paciente (VGS-GP) según el protocolo del
grupo de trabajo de la SENBA.

Resultados: Los 2 métodos coinciden en valorar a 122
pacientes como “Buen estado nutricional”. Hay 2 casos en
los que ambos métodos coinciden en el diagnóstico de “Des-
nutrición moderada o riesgo de desnutrición”. El método de
Chang no diagnostica ninguna “Desnutrición grave”.

Conclusiones: Encontramos diferencias estadística-
mente significativas entre las observaciones obtenidas
mediante ambos métodos. El método de Chang realizó
una valoración nutricional del paciente más ajustada y
objetiva que la VGS-GP, por lo que creemos que debe ser
el método de elección en la valoración nutricional preope-
ratoria de los pacientes candidatos a resección pulmonar.

(Nutr Hosp. 2012;27:558-563)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5613
Palabras clave: Método de Chang. VGS-GP. Valoración

nutricional. Desnutrición. Resección pulmonar.
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Abreviaturas

BEN: Buen estado nutricional.
CB: Circunferencia del brazo.
CMB: Circunferencia muscular del brazo.
DG: Desnutrición grave.
DMRD: Desnutrición moderada o riesgo de desnu-

trición.
IMC: Índice de masa corporal.
PTC: Pliegue tricipital.
SENBA: Sociedad española de nutrición básica y

aplicada.
VGS-GP: Valoración global subjetiva generada por

el paciente.

Introducción

El principal objetivo de la valoración del estado nutri-
cional de un paciente es identificar aquellos sujetos des-
nutridos o en riesgo de desnutrición. Es importante
determinar el estado de nutrición de un individuo candi-
dato a una intervención quirúrgica puesto que se ha
demostrado la relación entre alteraciones en el status
nutricional del paciente y la incidencia de complicacio-
nes, lo que puede influir a su vez en otros parámetros
como las estancias hospitalarias o el gasto sanitario1-3. La
caquexia es la primera causa inmediata de muerte por
cáncer (en un 20-40% de los pacientes), aunque los datos
por patologías son variables, en los pacientes con cáncer
de pulmón entre otros llega entre el 48% y el 61%4.

Se conoce que la desnutrición aumenta durante la
estancia hospitalaria y ello responde a múltiples facto-
res. Por un lado, la misma enfermedad puede comportar
una ingesta inadecuada de nutrientes por anorexia, difi-
cultad para la ingesta, problemas de masticación, disfa-
gia, mucositis o falta de autonomía para comer. Pero
también la dificultad en la digestión o en la absorción de
los alimentos, o incluso el aumento de los requerimien-
tos nutricionales, bien por estrés metabólico o por existir
pérdidas más o menos importantes de nutrientes condi-
cionará cambios en el estado nutricional del enfermo.
Por otro lado, determinados procesos diagnósticos o
terapéuticos pueden contribuir al desarrollo de desnutri-
ción, bien por indicarse ayuno para la realización de
determinadas exploraciones, o por encontrarse el
paciente en el período postoperatorio con o sin reposo
digestivo5,6. Tampoco debemos olvidarnos de la falta de
sensibilización ante este problema por parte de los profe-
sionales sanitarios, tanto por la escasa formación reci-
bida en materia de nutrición, como por el desconoci-
miento de la trascendencia de la malnutrición en la
evolución del paciente.

En cuanto a los datos de malnutrición en los pacien-
tes oncológicos en España, el estudio NUPAC4 con-
cluye que el 52% de los pacientes de este estudio
sufrían desnutrición moderada o grave. 

Existe una cierta variabilidad acerca de los diferentes
métodos de evaluación del estado nutricional de un

paciente y de sus implicaciones clínicas, lo que genera
incertidumbre a la hora de decidir cuál de estos métodos
utilizar en cada caso7. La Valoración Global Subjetiva-
Generada por el paciente (VGS-GP) y el método de
Chang son dos de los métodos más prácticos en este
apartado. La VGS-GP es uno de los índices nutricionales
más usados a nivel mundial. Consta de una serie de datos
clínicos aportados por el paciente (pérdida de peso
reciente, cambios en los hábitos alimenticios, problemas
gastrointestinales, estado físico y factores de estrés) y
del examen físico del enfermo (peso, talla, grasa subcu-
tánea, atrofia muscular, edemas). La VGS-GP es fácil de
calcular y de uso recomendado en la práctica clínica8.

El método de Chang en la evaluación nutricional uti-
liza solo 5 variables (la circunferencia media del brazo,
el pliegue tricipital, el porcentaje de peso ideal, la albú-
mina y la carga linfocitaria) y permite a través de un
método simple, barato, confiable, específico y de fácil
reproductibilidad llegar no solo a detectar la presencia
de desnutrición en los pacientes, sino también a clasifi-
carlos de acuerdo al tipo (calórica, proteica o mixta) y
grado (leve, moderada o grave) de desnutrición9,10.

A continuación presentamos los datos correspon-
dientes a un estudio comparativo de ambos métodos de
valoración nutricional en pacientes candidatos a ciru-
gía de resección pulmonar, estableciendo el método de
elección más preciso en nuestro medio.

Pacientes y métodos

Desde el 1 de marzo de 2009 hasta el 31 de diciem-
bre de 2010 fueron valorados por la Unidad de Nutri-
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Tabla I
Parámetros analizados en el estudio nutricional

preoperatorio de los pacientes candidatos
a resección pulmonar

Lista de variables utilizadas

– Pliegue tricipital (PTC) en mm.

– Circunferencia de brazo (CB) en mm.

– Circunferencia muscular del brazo (CMB) en mm. 
CMB = [CB-(3,14 x PTC)].

– Altura en cm.

– Peso actual en kg.

– Peso habitual en kg.

– Peso ideal en kg.

– Peso ideal hombres = 45 + 0,9 x (Altura en cm-150).

– Peso ideal mujeres = 50 + 0,9 x (Altura en cm-150).

– Índice de masa corporal (IMC) en kg/m2

IMC = peso corporal (kg)/altura (m)2

– Albúmina en g/dL.

– Carga linfocitaria en miles/µL.

– Valoración global subjetiva generada por el paciente (VGS-
GP).

– Índice antropométrico (X).

– Índice bioquímico (Y).
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ción del Servicio de Endocrinología del Hospital Xeral
de Vigo un total de 200 pacientes candidatos a cirugía
de resección pulmonar. Para ello se estableció un pro-
tocolo de colaboración entre el Servicio de Cirugía
Torácica y la Unidad de Nutrición de nuestra institu-
ción por el que se realizó un análisis del status nutricio-
nal de todos los pacientes candidatos a algún tipo de
resección pulmonar, independientemente del diagnós-
tico que motivara la intervención.

De los 200 pacientes reclutados, en 2 de ellos no se
pudo llegar a un diagnóstico nutricional por falta de

algún dato necesario para ello, por lo que fueron
excluidos del estudio. Otros criterios de exclusión en
nuestro estudio fueron la negativa del paciente a parti-
cipar en el mismo o el que éstos no hayan firmado el
consentimiento informado correspondiente. Por lo
tanto el tamaño muestral de nuestro análisis quedó
reducido a 198 enfermos.

Las variables estudiadas en el protocolo mencionado
anteriormente vienen reflejadas en la tabla I.

Todas las mediciones fueron realizadas por personal
cualificado del Servicio de Endocrinología y Nutri-
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VALORACIÓN GLOBAL SUBJETIVA GENERADA POR EL PACIENTE

Por favor, conteste el siguiente formulario escribiendo los datos que se le piden o señalando la opción correcta, cuando se le ofrecen varias.

Nombre y apellidos …………………………………………………………………………………………………   Edad ………… años

Fecha    /     /

Peso actual.............................................................................. kg DIFICULTADES PARA ALIMENTARSE:

Peso hace 3 meses ................................................................. kg nn SÍ

nn NO

ALIMENTACIÓN respecto a hace 1 mes: ............................ Si la respuesta era SÍ, señale cuál/cuáles de los siguientes 

nn como más problemas presenta:

nn como igual nn falta de apetito

nn como menos nn ganas de vomitar

nn vómitos

Tipos de alimentos: nn estreñimiento

nn dieta normal nn diarrea

nn pocos sólidos nn olores desagradables

nn sólo líquidos nn los alimentos no tienen sabor

nn sólo preparados nutricionales nn sabores desagradables

nn muy poco nn me siento lleno enseguida

nn dificultad para tragar

ACTIVIDAD COTIDIANA en el último mes: nn problemas dentales

nn normal nn dolor ¿dónde?

nn menor de lo habitual n ………………………………………………………………

nn sin ganas de nada nn depresión

nn paso más de la mitad del día en cama o sentado nn problemas económicos

MUCHAS GRACIAS. A PARTIR DE AQUÍ, LO COMPLETARÁ SU MÉDICO

ENFERMEDADES: ................................................................... EXPLORACIÓN FÍSICA:

..................................................................................................... Pérdida de tejido adiposo:

..................................................................................................... nn SÍ. Grado ……………………………………………………

TRATAMIENTO ONCOLÓGICO............................................. nn NO

..................................................................................................... Pérdida de masa muscular:

OTROS TRATAMIENTOS: ...................................................... nn SÍ. Grado ……………………………………………………

..................................................................................................... nn NO

Edemas y/o ascitis:

ALBÚMINA antes de tratamiento oncológico: ......................... nn SÍ. Grado ……………………………………………………

.............................................................................................. g/dl nn NO

PREALBÚMINA tras el tratamiento oncológico: ..................... Úlceras por presión: nn SÍ nn NO

........................................................................................... mg/dl Fiebre: nn SÍ nn NO

Fig. 1.—Cuestionario de valoración global subjetiva generada por el paciente recomendado por la SENBA.
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ción. Para medir el pliegue tricipital (PTC) se utilizó un
caliper Harpenden©, y para medir la circunferencia del
brazo (CB) se empleó una cinta métrica estándar. 

Para el peso se usó una báscula marca SECA© modelo
700, con una precisión de ± 0,1 kg, y para medir la altura
se utilizó un tallímetro telescópico marca SECA©

modelo 220, con una precisión de ± 5 mm.
A cada paciente se le preguntó sobre su peso tres

meses antes de la valoración nutricional, de forma que
se pudo determinar la pérdida de peso considerando si
ésta ha sido de forma voluntaria o involuntaria.

Respecto a la VGS-GP, se realizó utilizando el cues-
tionario recomendado al respecto por la Sociedad
Española de Nutrición Básica y Aplicada (SENBA)11 y
que se muestra en la figura 1.

Los valores de índice de masa corporal (IMC) repre-
sentan los valores actuales en el momento de la medi-
ción, no habiéndose comparado el valor con alguno
anterior debido a la ausencia de datos de peso y talla
reflejados en su historia clínica. De esta forma no ha
sido posible valorar la evolución del IMC.

Para la valoración del status nutricional según el
método de Chang9,10 se utilizó la circunferencia muscular
del brazo (CMB), el PTC, la diferencia en porcentaje
entre el peso ideal y el peso actual del paciente (% PPI),
los niveles de albúmina sérica y la carga linfocitaria.

El índice antropométrico (X) en el método de Chang
se calcula teniendo en cuenta parámetros como el por-
centaje de peso perdido (%PP), la CMB y el PTC. El
índice bioquímico (Y) en dicho método se calcula
usando los valores de albúmina y de carga linfocitaria
de las analíticas realizadas a cada paciente.

El método de Chang nos permite determinar el tipo y
el grado de desnutrición de cada individuo. Según el
mismo los pacientes se agrupan en 3 tipos de desnutri-
ción (calórica, moderada o mixta) y en 3 grados dife-
rentes dentro de cada tipo (leve, moderado o grave)12.

Para realizar la comparación estadística entre ambos
métodos, VGS-GP y Chang, es necesario que las catego-
rías de diagnóstico de ambos coincidan. Por tanto, se ha
considerado el siguiente esquema de clasificación de diag-
nóstico para el método de Chang y para cada paciente:

– Si no hay ni desnutrición proteica, ni calórica, ni
mixta, se considera que el diagnóstico de Chang
es “buen estado nutricional”.

– Si hay alguna desnutrición proteica, calórica o
mixta, en grado leve o moderado, se considera que
el diagnóstico de Chang es “desnutrición mode-
rada o riesgo de desnutrición”.

– Si hay alguna desnutrición proteica, calórica o
mixta, en grado grave, se considera que el diag-
nóstico de Chang es “desnutrición grave”.

Análisis estadístico

Para el análisis estadístico de los datos, se utilizó el
paquete estadístico IBM Statistics Package for Social

Sciences (IBM SPSS Statistics©) versión 15.0 para
Windows©. Para estudiar la correlación entre ambos
métodos de medida, se emplearon el coeficiente Kappa
(Cohen), el coeficiente Delta (Somers) y el test de
McNemar. Se calculó además el valor de riesgo rela-
tivo (OR-odds ratio) para el desarrollo de desnutrición
según el método aplicado.

Resultados

El rango de edad de los pacientes está comprendido
entre los 20 y los 83 años de edad.

La estadística descriptiva de las variables utilizadas
para la valoración nutricional, en forma de media ±
desviación estándar, y separadas según el sexo de los
pacientes, aparece en la tabla II.

La tasa de desnutrición en los pacientes candidatos a
resección pulmonar del sur de Galicia es del 39,39%.
En la tabla III se recoge la distribución de los pacientes
por sexo según el tipo y grado de desnutrición que pre-
sentaban tras su valoración nutricional.
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Tabla II
Estadística descriptiva de las variables utilizadas

para la valoración nutricional en forma de media ±
desviación estándar

Hombres Mujeres

Edad (media ± DE) 64,97 ± 10,02 61,63 ± 13,15

Rango de edad 29-83 años 20-80 años

Evolución peso (%) 0,23 ± 4,39 -1,11 ± 5,57

Índice Masa Corporal (IMC) 27,81 ± 4,30 28,85 ± 5,67

Circunferencia Brazo (CB) 294,04 ± 32,47 297,27 ± 41,33

Circunferencia Muscular Brazo (CMB) 258,31 ± 30,56 228,91 ± 30,15

Pliegue Tricipital (PTC) 11,38 ± 5,41 21,77 ± 7,91

Linfocitos (miles/µL) 2.119,93 ± 725,27 1.983,04 ± 640,01

Albúmina (g/dL) 4,37 ± 0,34 4,36 ± 0,29

Índice Antropométrico (X) 4,41 ± 1,42 3,24 ± 0,67

Tabla III
Distribución de desnutrición entre los pacientes

Hombres Mujeres Total

Desnutrición calórica
No 93 53 146
Leve 44 2 46
Moderada 6 0 6
Total 143 55 198

Desnutrición proteica
No 141 53 194
Leve 2 2 4
Moderada 0 0 0
Total 143 55 198

Desnutrición mixta
No 136 55 191
Leve 7 0 7
Moderada 0 0 0
Total 143 55 198
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Los resultados comparativos de ambos métodos esti-
mativos vienen reflejados en la tabla IV.

El coeficiente Kappa (Cohen) comparando VGS-GP
frente a Chang fue de 0,03. El coeficiente Delta (Som-
mers) para esta comparación fue de 9,7%. El odds ratio
(OR) calculado fue de 2,69, con un intervalo de con-
fianza entre 2,24 y 3,24.

Se encontraron diferencias significativas con el test
de McNemar entre ambas observaciones (p = 0,000).

Discusión

Las alteraciones en el estado nutricional de los pacien-
tes intervenidos quirúrgicamente se han demostrado
como factores de riesgo en el desarrollo de complicacio-
nes postoperatorias en relación con el aumento de infec-
ciones y con los problemas de cicatrización, que se ven
restablecidos con la reposición nutricional13,14.

La VGS-GP ha demostrado ser de gran utilidad para
predecir las complicaciones postoperatorias en pacien-
tes con cirugía gastrointestinal y para predecir la mor-
talidad postoperatoria y post-accidente cerebro vascu-
lar. Sin embargo, presenta una escasa sensibilidad a la
hora de detectar mejoría en el estado nutricional en
periodos cortos de tiempo durante la hospitalización15.
Por otra parte, el método de Chang ha sido considerado
como un método válido en el estudio nutricional de los
enfermos12.

Existen estudios comparativos entre diferentes
métodos de valoración nutricional que coinciden en la
importancia de utilizar métodos subjetivos y objetivos
para determinar mejor el estado nutricional de los
pacientes y poder establecer así una terapia nutricional
más efectiva. Algunos de los métodos comparados en
dichos estudios presentan ventajas y desventajas frente
a los otros, pero en todos los pacientes desnutridos se
observa un descenso en el peso, en los niveles de albú-
mina y de carga linfocitaria y en los parámetros antro-
pométricos16,17.

No hemos encontrado en la literatura referencias a
estudios comparativos entre VGS-GP y método de
Chang, ni de forma general ni en relación a pacientes
quirúrgicos. Dado que el estado nutricional se encuen-
tra relacionado con la morbilidad postoperatoria del

paciente intervenido quirúrgicamente, y que ésta
influye sobre todo en lo relativo a las infecciones respi-
ratorias18, es fácil entender la importancia de este
aspecto en los pacientes candidatos a una resección
pulmonar. Por otra parte, el hecho de que un porcentaje
no despreciable de resecciones pulmonares se deban a
patología neoplásica da una importancia aún mayor al
status nutricional de estos pacientes. En nuestro estudio
hemos encontrado diferencias significativas entre las
observaciones aportadas por ambos métodos de eva-
luación nutricional (VGS-GP y Chang).

En general, se considera que hay una buena concor-
dancia entre dos métodos de valoración, si el coefi-
ciente Kappa (Cohen) es ≥ 0,60, y una concordancia
excelente se da a partir del valor 0,80; por el contrario,
cuanto más próximo esté a cero indica que no hay una
concordancia real (excluyendo el azar o casualidad),
como es nuestro caso, en que dicho coeficiente tiene un
valor de 0,03. Por tanto, en nuestra experiencia ambos
métodos presentan diferencias en cuanto a la valora-
ción nutricional que realizan de los enfermos.

Utilizando el coeficiente de predicción Delta
(Somers), en su versión simétrica, hay una probabili-
dad baja (9,7%) de que uno de los métodos diagnosti-
que “desnutrición moderada o riesgo de desnutrición”
si el otro método también la diagnostica, con respecto a
que uno de los métodos diagnostique “desnutrición
moderada o riesgo de desnutrición” si el otro método
no la diagnostica. Este resultado viene a remarcar la no
coincidencia entre ambos métodos de diagnóstico
nutricional. El odds ratio de 2,69 indica que para un
mismo diagnóstico de desnutrición (“buen estado
nutricional” o “desnutrición moderada o riesgo de des-
nutrición”) según el método de Chang, hay 2,69 veces
más riesgo de diagnóstico de “desnutrición moderada o
riesgo de desnutrición” según la VGS-GP.

Por otra parte encontramos diferencias estadística-
mente significativas entre las observaciones obtenidas
mediante ambos métodos (p = 0,000).

En conclusión, el método de Chang realizó una valora-
ción nutricional del paciente más ajustada y objetiva que
la VGS-GP, por lo que creemos que debe ser el método
de elección en la valoración nutricional preoperatoria de
los pacientes candidatos a resección pulmonar.
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Tabla IV
Resultados comparativos de ambos métodos

VGS-GP
Total

BEN DMRD DG

Chang

BEN 122 0 0 122

DMRD 72 2 2 76

Total 194 2 2 198

BEN: Buen estado nutricional.

DMRD… Desnutrición moderada o riesgo de desnutrición.

DG: Desnutrición grave.
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CONFIRMANDO LA VALIDEZ DEL SISTEMA
CONUT PARA LA DETECCIÓN PRECOZ DE LA

DESNUTRICIÓN CLÍNICA. COMPARACIÓN CON
DOS MODELOS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA
DESARROLLADOS USANDO EL SGA COMO 
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Resumen

Objetivo: Ratificar validaciones previas del sistema de
cribado nutricional CONUT, mediante el desarrollo de
dos modelos probabilísticos usando los parámetros
incluidos en el CONUT, para ver si la efectividad del
CONUT puede ser mejorada. 

Métodos: Estudio prospectivo en dos fases. En la fase I
se seleccionaron 101 pacientes al azar, y se les hicieron
SGA y CONUT. Con estos datos se fabricó un modelo de
regresión logística incondicional, y se construyeron dos
variantes del CONUT. El modelo 1 se hizo mediante
regresión logística. El modelo 2 se hizo dividiendo las pro-
babilidades de desnutrición obtenidas en el modelo 1 en
siete intervalos regulares. En la fase 2, se seleccionaron 60
pacientes, y se les hizo el SGA, CONUT y los nuevos
modelos desarrollados. La eficacia diagnóstica del
CONUT original y de los nuevos modelos se estudió
mediante curvas ROC. Se juntaron las muestras 1 y 2
para medir el grado de acuerdo entre el CONUT original
y el SGA, y se calcularon los índices de eficacia. 

Resultados: No se encontraron diferencias significati-
vas entre las muestras 1 y 2, en cuanto a la distribución de
sexos y servicios, las tasas de desnutrición fueron simila-
res (alrededor del 40%). El AUC para las curvas ROC
fueron 0,862 para el CONUT original, y 0,839 y 0,874
para modelos 1 y 2 respectivamente. El índice kappa
entre el CONUT y el SGA fue 0,680. 

Conclusión: El CONUT, con las puntuaciones asigna-
das originalmente por los autores, es tan bueno como los
modelos matemáticos y por tanto, válido, muy útil y efi-
ciente para el cribado de la desnutrición Clínica. 

(Nutr Hosp. 2012;27:564-571)
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Abstract

Aim: To ratify previous validations of the CONUT
nutritional screening tool by the development of two
probabilistic models using the parameters included in the
CONUT, to see if the CONUT’s effectiveness could be
improved. 

Methods: It is a two step prospective study. In Step 1,
101 patients were randomly selected, and SGA and
CONUT was made. With data obtained an unconditional
logistic regression model was developed, and two variants
of CONUT were constructed: Model 1 was made by a
method of logistic regression. Model 2 was made by
dividing the probabilities of undernutrition obtained in
model 1 in seven regular intervals. In step 2, 60 patients
were selected and underwent the SGA, the original
CONUT and the new models developed. The diagnostic
efficacy of the original CONUT and the new models was
tested by means of ROC curves. Both samples 1 and 2
were put together to measure the agreement degree
between the original CONUT and SGA, and diagnostic
efficacy parameters were calculated.

Results: No statistically significant differences were
found between sample 1 and 2, regarding age, sex and
medical/surgical distribution and undernutrition rates
were similar (over 40%). The AUC for the ROC curves
were 0.862 for the original CONUT, and 0.839 and 0.874,
for model 1 and 2 respectively. The kappa index for the
CONUT and SGA was 0.680. 

Conclusions: The CONUT, with the original scores
assigned by the authors is equally good than mathematical
models and thus is a valuable tool, highly useful and effi-
cient for the purpose of Clinical Undernutrition screening.

(Nutr Hosp. 2012;27:564-571)
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Abreviations

NRS2002: Nutritional Risk Screening 2002.
MNA: Mini Nutritional Assessment.
MUST: Malnutrition Universal Screening Tool.
SGA: Subjetive Global Assessment.
CONUT: Nutritional Control (from the Spanish

expression CONtrol NUTricional).
FNA: Full Nutritional Assessment.
SENPE: Sociedad Española de Nutrición Parenteral

y Enteral.
TLC: Total Lymphocyte Count.
SD: Standard Deviation.
ANOVA: Analysis of Variance.
ROC: Receiver Operating Characteristic.
AUC: Area Under the Curve.
CI: Confidence Interval.

Introduction

Undernutrition is a common problem in hospitalized
patients, with serious consequences on clinical course,
increased complications and longer hospital stays.1,2

Bristian et al.3,4 published the first studies about
Hospital Malnutrition many years ago, but prevalence
rates have remained almost constant over the years,
varying between 30-60% depending on the series.5,6

These high rates may be attributed to the more aggres-
sive clinical procedures that are being applied at
present, despite the proliferation of new techniques and
products to improve nutritional support. 

In order to prevent and treat undernutrition from its
early stages, we advocate, once again, for the study of
Clinical Undernutrition, a concept already introduced
in the “Undernutrition White Book”,7 defined as the
deficiency situation developed as a result of disease
and therapeutical procedures applied, which starts at
the beginning of the disease or the treatment, and
continues frequently after hospital discharge. 

In recent years several large studies have been devel-
oped to assess the impact of nutritional support on
different clinical outcomes on undernourished patients.
Many benefits have been proven in reducing complica-
tion, mainly due to lower infection rates,8 reduced
resources consumption and reduced overall costs.9

In order to treat undernourished patients, we must
firstly identify them, and quantify and define their
undernutrition. Most of the nutritional screening
methods currently used for this purpose, as the
NRS2002,10 MNA,11 MUST,12 and other more complete
methods for nutritional assessment as SGA,13 are based
on clinical parameters (anamnesis and anthropomet-
rical), that should be handmade for sanitary staff,
depending on resources availability and increasing
costs. The fact is that today, there are very few hospi-
tals where all inpatients are routinely and periodically
screened, despite the recommendations that Council of
Europe made on 2003.14

In order to overcome these difficulties and to be able
to screen as many patients as possible, our team has
developed an automatic tool for nutritional screening,
based only on data recorded on databases. It is called
CONUT.15 The first step is fully automatic, and uses
analytical parameters: serum albumin, total cholesterol
and total lymphocyte count, these data are already avail-
able on Clinical Laboratory databases. The requested
analytical results are automatically collected by a
specific software module that process the information
and assigns a score generating a Nutritinal Alert, as a
first step of Nutritional Control. This information is
delivered to the patient’s physician in the analysis report. 

The second phase of Nutritional Control is the
assessment of Nutritional Risk, with a complete evalu-
ation of the patient’s clinical condition, including
anamnesis, physical and analytical examination, in
order to decide the adequate nutritional support, if
necessary. 

Other research teams are approaching the develop-
ment of automatically nutritional screening tools.
Brugler et al.16 developed in 2004 a simplified nutri-
tional screen tool with 4 parameters already available
in medical records (serum albumin, hemoglobin, total
lymphocyte count and malnutrition-related admission
diagnosis), that had been assigned scores according to
mathematical models.

We have already evaluated the relation between the
analytical parameters included in the CONUT system
with different clinical indicators and nutritional assess-
ments in previous works, and found that there is a
direct and statistically significant relation between
them and patient’s nutritional status, and therefore,
they are useful for nutritional screening.17 We have also
compared the results obtained by the CONUT with a
complete nutritional assessment (FNA, based on the
SENPE recommendations) and obtained a kappa index =
0.669 as a measure of the agreement degree, a sensi-
tivity of 92.30 and specificity of 85.00.15 These results
indicate that our tool is valid for nutritional screening
for the early detection of clinical undernutrition, and
after its implementation, we will achieve a significant
improvement in quality of care, with costs reductions. 

The aim of the present study was to ratify previous
validations of the CONUT by the development of two
probabilistic models, using the parameters included in
CONUT, with the objective to assign to each variable
specific scores based on regression model’s coeffi-
cients, and to validate and compare them with the
results obtained by the original CONUT, to see if the
tool’s effectiveness could be improved.

Material and methodology

A prospective study was carried out at the Hospital
Universitario de la Princesa. Around 17,000 adult
patients are admitted at this hospital every year. The
study developed in two steps.

Confirming the validity of the CONUT
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Inclusion/exclusion criteria (the same were used in
both steps of the study): Inpatients from the medical
and surgical services were included the study. Psychi-
atric, Hemodialisis and Intensive Care Unit patients
were excluded. Patients without any routinary analyt-
ical check-ups during the first week on admission were
also left out, as well as those admitted for either a diag-
nostic test, a short period of stay or those that had not
signed the informed consent to enter the study.

Step I: A total of 101 patients were selected at
random. They were taken under the following two
nutritional assessments:

Subjective Global Assessment (SGA) is made by a
nutritionist of the Dietetic Unit. The SGA assesses nutri-
tional status based on clinical history and physical exam-
ination. The history records data related to weight
changes in the last six months, modification on diet
intakes, presence of gastrointestinal symptoms and func-
tional capacity. The physical examination includes:
presence of loss of subcutaneous fat, muscle wasting,
ankle oedema and ascities. The exam classifies patients
as well nourished, moderately or suspected of being
undernourished and severely malnourished.13

CONUT, is a nutritional screening tool developed in
our department. It automatically evaluates the nutri-
tional alert using two biochemical parameters (serum
albumin and cholesterol level) and one immune indi-
cator (total lymphocyte count). Serum albumin (g/dL)
is used as an indicator of protein reserves and/or availa -
bility18,19,20 total cholesterol (mg/dL) is used as a caloric
depletion parameter,21,22 and finally, total lymphocyte
count (Cell/mL) is used as an indicator of loss of
immune defences, presumably caused by undernutri-
tion.23,24,25 Serum albumin and total cholesterol were
analyzed by a “Roche Modular Analyzer”, and total
lymphocyte count was analyzed by a “Roche Sysmex
SE-9000 Hematology Analyzer”. 

The levels for these three parameters, as well as the
scores assigned by the screening tool, according to the
nutritional alert of undernutririon, are shown in Table
1. Following this rating (between 0 and 12 points), the
application classifies patients in three groups
according to their nutritional alert status: low alert,
moderate alert and high alert. Scores have been placed
by the authors, initially, according to the information
published and the heuristic knowledge obtained from
long experience. The albumin has double the rating
than cholesterol and lymphocytes, as it provides more
“weight” as an undernutrition indicator. 

Since CONUT was developed by weighting each of
the variables with the criterion based on previous clin-
ical experience, and in order to adjust these scores, in
this study we have developed an unconditional logistic
regression model, upon which we have constructed two
variants of CONUT, where the weights were made in a
probabilistic way, one continuous and another discrete,
as described below:

Model 1: was developed by a method of logistic
regression, using presence/absence of malnutrition
(evaluated by SGA collapsed in two categories: well
nourished and malnourished) as a dependent variable,
while serum albumin, total cholesterol and total
lymphocyte count (TLC) were used as independent
continuous variables (table III).

Model 2: a second model was developed to improve
Model 1. It is based on the probabilities of undernutri-
tion obtained by Model 1. We divided these probabili-
ties in seven regular intervals, and those cutoff points
defined in Model 2. 

Step II: In order to evaluate the diagnostic efficacy of
the two models developed in step I and to compare it to
the original CONUT, another 60 patients were selected
at random (Following the same criteria for selection as in
Step I). SGA was carried out to all of them and the three
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Table I
Undernutrition Alert as evaluated by CONUT

Parameter’s values

Parameters
Without deficit

With deficit

Light Moderate Severe

Serum albumin ≥ 3.50 3.00-3.49 2.50-2.99 < 2.50

(Score) (0) (2) (4) (6)

Total lymphocyte count ≥ 1,600 1,200-1,599 800-1,199 < 800

(Score) (0) (1) (2) (3)

Total cholesterol ≥ 180 140-179 100-139 < 100

(Score) (0) (1) (2) (3)

Interpretation

Total score 0-4 5-8 9-12

Undernutrition Alert Low Alert Moderate Alert High Alert

33. CONFIRMING:01. Interacción  22/02/12  11:57  Página 566



clinical parameters were analyzed. They also underwent
the original CONUT, and Model 1 and 2. 

Statistical analysis

Categorical variables were described as the number
of cases and percentages, and continuous variables as
the mean ± standard deviation (SD). Both samples are
compared using the T-student test in order to check if
they are equivalent. 

An ANOVA test was carried out to test the signifi-
cance of the difference in the mean levels of albumin,
cholesterol and lymphocytes for the three nutritional
status evaluated by SGA for the two samples.

Both models developed in Step I were applied to the
validation sample (Sample 2). Its diagnostic efficacy
was tested by means of ROC curves and the area under
the curve (AUC) as well as the corresponding confi-
dence interval (CI).

Both samples 1 and 2 were put together to measure
the agreement degree between the original CONUT
and the SGA results, and then the diagnostic efficacy
parameters were calculated: sensibility, specificity,
positive predictive value and negative predictive value.

Results

Sample description is shown in table II. Patients are
slightly older in sample 1 (68,4 ± 16.8 vs. 63.20 ± 20.16).
Sex distribution is different in both samples, showing
sample 2 a higher percentage of males than in sample 1
(51.7% vs. 41.6%). Distribution of patients according to
medical/surgical services is similar in both (79.21/20.80
vs. 83.3/16.7). Undernutrition rates are also very similar
in both samples, with a prevalence of moderate and
severe slightly higher than 40%. No statistically signifi-
cant differences were found between samples 1 and 2.

The levels of the three parameters according to the
undernutrition degree as evaluated by SGA are shown

Confirming the validity of the CONUT
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Table II
Sample description

Sample 1 (n = 101) Sample 2 (n = 60)

Age (years), mean (SD) 68.4 (16.8) 63.20 (20.16)

Males/Females, n (%) 42 (41.6)/59 (58.4) 31 (51.7)/29 (48.3)

Internal/Surgical wards, n (%) 80 (79.21)/21 (20.80) 50 (83.3)/10 (16.7)

Undernutrition degree and parameter’s levels (as evaluated by SGA)

Normal Moderate Severe p Normal Moderate Severe p
n = 57 (56.7%) n = 35 (34.7%) n = 9 (8.9%) n = 35 (58.3%) n = 22 (36.7%) n = 3 (5%)

Albumin (g/dL) 3.60 (0.44) 3.02 (0.44) 2.88 (0.62) 0.000 3.76 (0.54) 3.07 (0.49) 2.7 (0.29) 0.000

Total cholesterol 183.4 (61.7) 134.8 (33.7) 131.1 (35.2) 0.000 170.7 (50.0) 151.6 (43.4) 145.3 (12.0) 0.270

TLC 1,612.5 (738.6) 1,036.5 (518.3) 1,013.3 (557.5) 0.000 1,820.6 (751.4) 1,285.4 (663.0) 666.6 (277.5) 0.003

Table IV
Agreement degree between CONUT and SGA

Number of patients (%)

SGA
CONUT

Not undernourished Moderate/Severe undernourished Total

Not undernourished 82 (89.1%)* 10 (10.9%) 92 (57.1%)

Moderate/Severe undernourished 15 (21.7%) 54 (78.3%)* 69 (42.9%)

Total 97 (60.2%) 64 (39.8%) 161

*Agreement between CONUT and SGA.

X2 = 74.76, p = 0.000, Kappa index = 0.680

Sensitivity = 78.26 (CI: 67.80-88.72), Specificity = 89.13 (CI: 82.23-96.03).

PPV = 84.38 (CI: 74.70-94.05), NPP = 84.54 (CI: 76.83-92.25).

Table III
Logistic regression model. Model 1

Parameter B Coefficient Standard error P value

Constant 14.877 3.122 0.000

Serum albumin -2.482 0.706 0.000

Total cholesterol -0.033 0.010 0.001

TLC -0.001 0.001 0.011
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also in table II. It is important to point out that the levels
of the three parameters decrease as the degree of under-
nutrition increases. Albumin levels lower as the under-
nutrition degree evaluated by SGA increases, in a
similar way in both samples, and these differences in
the means are significant (P = 0.000). In relation to
cholesterol levels, only in sample 1 were any signifi-
cant differences detected and the origin of this signifi-
cance was found among normal and undernourished
patients. It should be noted that cholesterol levels
among both undernourished groups (moderate and
severe) was very similar (134.8 vs 131.1). In sample 2
there is also an evident lowering trend of cholesterol as
the degree of undernourishment increases, although
this decrease does not get significant levels. Total
lymphocyte count also tends to lower along with higher
degree of undernutrition, being this trend of signifi-
cance in both samples.
β coefficients obtained in the logistic regression

model (Model 1) are shown in table III and the seven
cut points obtained in Model 2 are as follows: > 0.88,
0.88-0.84, 0.83-0.68, 0.67-0.34, 0.33-0.13, 0.12-0.06,
< 0.05.

The ROC curves for the three models and their
corresponding AUC and CI are shown in figure 1, and
it can be made evident that in all three cases the area
under the curve is higher than 0.8.

The results of agreement degree as well as the effi-
cacy parameters are shown in table IV.

Discussion

We have been working with the automatic system
for nutritional screening called CONUT for more than
twenty years. Throughout the years this tool, as well as
the interpretation of its scores, have been improved
many times, being the present study an example of this. 

When CONUT was first conceived, it consisted of
four categories of nutritional alert (normal, light,
moderate and severe). During the first trials of the tool,
we compared the results with those obtained by means
of the FNA protocol that was used in our hospital and
those obtained by SGA, both of which were very
similar.15 As a consequence of this and considering the
SGA a very well known and accurate tool, we decided
to take it as gold standard. Also, in order to ease the
comparison between the two tools, SGA and CONUT,
we decided to merge the first two categories (normal
and light, comprising scores between 0-4 range) and to
group them within the “low alert of undernutrition”
range. This was due to the fact that we had observed
that the original CONUT tended to overestimate under-
nutrition rather too much.

This new classification of the scores obtained by
CONUT was much more in agreement with SGA.15

The three ranges of Nutritional Alert were hence
reduced as follows: Low (less than 4, including normal
ones and those previously considered light), Moderate

(those comprised between 5 and 8), and High (those
higher than 8), as shown in table I.

Several have been the critics that we received after
presenting in different communication sets our studies
on malnutrition prevalence and the relationship
between undernutrition and different indicators of clin-
ical outcomes, using CONUT for the assessment of
undernutrition degree. Most of the critics were pointed
at the fact that the scores used by the tool were arbitrary
and that they should be based on logistic regression
models in order to be considered adequate. All these
critics were made regardless of the fact that the results
obtained until then relating the agreement degree with
the results of other previously validated methods, such
as SGA, and also the estimate of efficiency parameters,
both indicated that the scores were valid. This is the
reason why we decided to carry out this study and to
apply both probabilistic models with the parameters
used by CONUT. 

When comparing the two samples applied in this
study, no significant differences were found and conse-
quently it can be stated that both are useful in order to
prove the diagnostic efficacy of the models developed
on sample 1. 

Prevalence of undernutrition (40%) in both samples
proved to be similar to that detected in previous studies
at our hospital and slightly higher than that obtained
lately during a multicentric study carried out in Spain
(PREDYCES study), in which a prevalence of 23%26

was found. This difference is probably due to the
method used for nutritional assessment and the inclu-
sion criteria applied in each study, being our aim (with
the first step of CONUT system) the detection of
undernutrition at the early stages, while in the case of
the NRS2002 the aim is to detect nutritional risk.

The analysis of the changes shown by the parameters
applied by the tool, at the different degrees of undernu-
trition as evaluated by SGA, confirms once more their
close relationship with undernutrition. Therefore we
can say that they are useful for nutritional screening. In
a previous study we have already discussed its efficacy
for that purpose; the pros and cons were also explained
as well as the characteristics of each parameter.17 We
sustained the concept that, despite any objections that
could possibly be made to each of the parameters
regarding clinical undernutrition, their efficacy for the
purpose of nutritional screening is evident (baring in
mind at all times that we make reference to screening
and not to a definite nutritional assessment).

The purpose of the present study was to confirm the
usefulness of this tool, by comparing the results with a
wider sample, and to improve its diagnostic ability by
replacing, wherever necessary, the scores that had been
assigned to each of the CONUT parameters, with other
ones based on mathematical models. However, the
analysis of the ROC curves that were obtained by
comparing the results of the three models (that is, orig-
inal CONUT, model 1 and model 2) with the scores
obtained with SGA, indicate that these new models,
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despite their complexity, have not improved the tools
potential to detect undernourished patients. This
conclusion can be drawn when considering that the
AUC of the original CONUT is 0.862, while Models 1
and 2 are 0.839 and 0.874 respectively (fig. 1).

The kappa index that was obtained by comparing the
results of the original CONUT with those of SGA as
“gold standard” is 0.680, which, according to Altman27

is considered a good score. The results of an estimation
of the efficacy rates indicate that the test can be consid-
ered more specific (89.13) rather than sensitive
(78.26). Although this means that a portion of seriously
undernourished patients may pass undetected, these
scores are still quite good ones for a screening system.28

Both positive and negative predictive scores are very
similar (84.38 vs. 84.54). 

As a consequence it can be said that CONUT, with
the scores assigned initially to each parameter by the
authors, consists of a much simpler tool than models 1
and 2 because it is based on a table that can be easily
interpreted and applied. CONUT is, as such, an equally
effective tool for the detection of patients on nutritional
alert.

With this very simple method for nutritional
screening it is possible to alert, at early stages, of the
possibility that a patient has already begun an undernu-
trition process. This automatic screening tool is
designed to become active each time that doctors ask

Confirming the validity of the CONUT
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Fig. 1.—ROC curve of CONUT, model 1 and model 2 using SGA as gold standard.
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for a routine analytical control to admitted patients. All
this should be considered as a complement to the
medical nutritional assessment, considering other
aspects related to nutritional status and the presence of
trofopatic situations such as either consumptive and/or
severe disease, or aggressive type of treatment.

All CONUT results below 5 do not require any
particular attention in the clinical practice. Each time
that the patient’s physician asks for further analytical
check-up tests, the system will repeat the screening,
and nutritional control will continue while the patient
is being treated clinically treated, resulting in the
new analytical report an updated assessment of nutri-
tional alert. This way, the new analytical form will
issue an updated assessment of the degree of nutri-
tional alert.

If the result is above 4, a full nutritional assessment
will take place and eventual nutritional support
applied. This will be carried out either by the doctor in
charge of the patient or by a specialized nutritional
unit, according to the protocol and particular manage-
ment of the hospital in question.

The latest inclusion of CONUT Nutritional Alert to
the main technological systems of Clinical Analysis
Labs has paved the way for its adaptation to Spanish
hospitals, Residences and First Aid Services. It has
become a prophylactic and therapeutic method to auto-
matically control the assessment of Nutritional Alert,
being activated with each analytical check-up (fig. 2).

Nowadays it appears that more teams tend to prefer
automatic systems to deal with nutritional screening.
An example of this is the study published by Brugler
and cols in 2005,16 they published an article that intro-
duced a simplified nutritional screening method for
hospitalized patients using readily available laboratory
and patient information. They sustained that serum
albumin and total lymphocyte count are among the
most relevant parameters to be considered when
analyzing malnutrition related complications (they do
not consider total cholesterol on their study), and these
can be useful to apply, together with other parameters,
in automatic undernutrition screening.

We are of the opinion that it is both scientist and clin-
ician’s need and duty to develop and improve their
diagnostic models. Furthermore, we also sustain that
technology would rather be developed from clinical
practice because by doing so it would be possible to
achieve a better understanding, not only of the “field”
in question, but also of its particular problems and
needs, as well as the possible solutions to them.

Conclussions

The CONUT, with the scores that were originally
conceived by its authors according to “heuristic knowl-
edge” and clinical experience, can be said to be able to
issue equally results than a model which was designed
on the basis of logistic regression or constructed out of

the estimated probability of the logistic model, since
we have not found any statistically significant differ-
ences between them. Therefore, we can validate the
scores assigned on the original CONUT model,
adjusted to the SGA results. 

Finally, the present study confirms, once again, that
CONUT is a valuable tool to be considered highly
useful and efficient for the purpose of Clinical Under-
nutrition screening.
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ADECUACIÓN DE LA INGESTA DIETÉTICA
DE LA COHORTE DEL ESTUDIO PROSPECTIVO

EUROPEO SOBRE NUTRICIÓN Y CÁNCER 
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Resumen

Introducción: Se ha evaluado la ingesta de energía y de
nutrientes de la cohorte EPIC-Granada (Estudio Pros-
pectivo Europeo sobre Nutrición y Cáncer) en relación
con la adecuación a los Objetivos Nutricionales españoles
(ON) y a las ingestas recomendadas (IR). 

Métodos: Durante el reclutamiento (1992-1996), 7,789
participantes (de 35-69 años de edad) fueron entrevistados
sobre su dieta mediante el método de historia de dieta. La
ingesta de nutrientes se ha comparado con los NO y con las
IR. El riesgo de ingesta inadecuada se ha estimado como
porcentaje de participantes con ingestas: ≤ 1/3 IR (riesgo
elevado), ≤ 2/3 IR-> 1/3 IR (riesgo moderado), ≤ IR-> 2/3 IR,
> IR. Se han analizado diferencias según sexo, edad,
hábito tabáquico e Índice de Masa Corporal (IMC). 

Resultados: La ingesta dietética no cumple los ON
debido a que la contribución de proteínas y lípidos sobre
la ingesta energética total excede estas recomendaciones.
La mayoría de los nutrientes satisfacen las IR, excepto
hierro, magnesio, vitamina D y E: entre las mujeres de 20-
49 años un 55% presentaron riesgo moderado de ingesta
inadecuada de hierro, y un 20% lo presentaron para el
magnesio. En ambos sexos se encontró un elevado riesgo
de ingesta inadecuada de vitamina D, que puede compen-
sarse por la exposición solar. Los no fumadores mostra-
ron un mejor cumplimiento de los ON.

Conclusión: El perfil calórico de la dieta en la cohorte
EPIC está desequilibrado.  La ingesta inadecuada de los
nutrientes hierro, magnesio y vitamina E podría ser atri-
buible a hábitos dietéticos inadecuados, y podría tener
implicaciones para el desarrollo futuro de enfermedades. 

(Nutr Hosp. 2012;27:572-582)
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Abstract

Background: The overall intake of energy and nutri-
ents in the Granada EPIC-cohort (European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition) is examined in
order to assess compliance with the Spanish Nutritional
Objectives (NO) and the Recommended Intakes (RI).

Methods: During recruitment (1992-1996), 7,789
participants, aged 35-69, were asked about diet through a
validated diet history questionnaire. Nutrient intake is
compared to the NO and RI that were valid at that time.
Risk of inadequate intake is estimated as the percentage
of the sample with intakes: ≤ 1/3 RI (high risk), ≤ 2/3 RI->
1/3 RI (moderate risk), ≤ RI- > 2/3 RI, > RI. Differences in
intakes have been analyzed by sex and age, and by
smoking status and BMI. 

Results: The daily intake of nutrients did not meet the
NO as the total contribution of energy from proteins and
fats exceeded these guidelines. Whilst intake of most
nutrients was above the RI, the amount of iron, magne-
sium and vitamins D and E provided by the diet was not
enough to meet the RI: in women aged 20-49 years, about
55% were at moderate risk for iron inadequacy, and a
20% of women for magnesium. Both sexes were at high
risk of inadequacy for vitamin D, although sunlight expo-
sure may supply adequate amounts. Never smokers
showed a higher compliance to the NO.

Conclusion: At recruitment, the nutrient profile of the
diet was unbalanced. The observed nutrient inadequacy
for iron, magnesium and vitamin E might be attributed to
inappropriate dietary habits, and may have implications
for future disease risk.
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Abbreviations

EPIC: European Prospective Investigation into Cancer
and Nutrition.

E: Energy.
NO: Nutritional Objectives for the Spanish population.
RI: Recommended Intakes for the Spanish population.
DH: diet history.
BMI: body mass index.

Introduction

Healthy diet is considered to be a key determinant of
health status, but the maintenance of inadequate dietary
habits can have serious negative effects on health.1 It
has been largely established that there is an association
between diet and the occurrence of cancer, cardiovas-
cular diseases and other chronic diseases that are
currently recognized as major health problems in
developed countries.2 For instance, the World Health
Organization (WHO) alerts that a great proportion of
the morbidity and mortality of these diseases can be
attributed to inadequate food habits and low physical
activity levels in the population, amongst other well
established risk factors.3

The National Research Council (NRC) and the
Food and Agriculture Organization of the United
Nations (FAO) published in 1941 the first edition of
the dietary recommendations, The Recommended
Dietary Allowances (RDAs). RDAs were defined as
the average daily intake level that is sufficient to meet
the nutrient requirement of nearly all (98 percent)
healthy individuals in a particular age, gender or life-
stage.4 In 1992, several experts belonging to the NRC,
FAO/WHO and other National Committees set these
recommendations specifically for the European Popu-
lation.5 The RDAs were further integrated in what is
nowadays termed the Dietary Reference Intakes
(DRIs), aimed to define extended nutrient reference
standards for use in planning and assessing diets of the
apparently healthy population.6,7 These recommenda-
tions are being thoroughly revised, in order to incorpo-
rate the new knowledge on associations between nutri-
ents and disease.8 The recommended dietary intakes for
the Spanish population (RI) were first published in
1994,9 and are being likewise updated every few
years.10 Promotion of adequate eating habits was
another important goal to achieve. For this purpose,
national health authorities and/or scientific societies
developed dietary guidelines based on country or
regional food consumption patterns.11 Even so, the
Spanish Society of Community Nutrition (SENC)
developed the Nutritional Objectives (NO),12 which
have been recently revised and updated.13

The evaluation of the nutritional status of a popula-
tion is usually measured through nutritional surveys,
but can also be applied to other population samples.
The European Prospective Investigation into Cancer

and Nutrition study (EPIC) is a European multicenter
study designed to examine the association between diet
and cancer.14 Because of the long time interval (10-15
years) that separates the exposure from the onset of the
disease, the EPIC study was conceived and designed to
prospectively investigate this relationship.14 The
dietary information that was collected at the recruit-
ment of the cohort is being analyzed as it is particularly
useful to understand this complex relationship.15

Spain is one of the participating countries contributing
with about 40.000 participants to the European cohort,
recruited in the 1990s from five centers: Asturias,
Navarra and San Sebastian in the North, Murcia in the
South-East, and Granada in the South.16 

So far, the Spanish EPIC cohorts have not undergone
an evaluation of the nutritional adequacy. To establish
the nutritional profile and the proportion of subjects at
risk for inadequate nutrient intakes would provide an
estimate of the nutritional status of the cohorts at a
regional level. Thus, the aim of this study is to evaluate
the energy and nutrient intake in the Granada EPIC
cohort by assessing the compliance with the nutritional
objectives set for the Spanish population in 1995, as
well as with the recommended nutrient intakes. 

Methods

Study sample

7,789 participants (77% women), aged 35 to 69
years, were recruited during 1992-1996 from the popu-
lation of Granada, including mainly local blood
donors. The methods of recruitment and study design
have been described elsewhere.16,17

Participants in the top (> 99 percentile) and bottom
(< 1 percentile) of the energy intake were excluded to
reduce the effect of implausible extreme values of
energy intake, leaving a total of 7.723 subjects (1.735
men and 5.988 women).

Dietary assessment

Nutritional data of each subject was gathered by
means of a diet history (DH) questionnaire which was
validated using 24-hour recalls as the reference
method.18,19 The procedure of data collection of the diet
has been reported in these previous studies. Briefly,
participants were asked about their dietary intake
during a typical week as representative of the dietary
habits, over the year before recruitment. The question-
naire accounted for food frequency and portion sizes,
but also occasional intakes, seasonal differences and
variations between working days and weekends. More
than 600 food items were introduced in the nutrient
database software developed specifically for the EPIC
study (ENDB). Energy and nutrients intake and their
food sources were in this manner analyzed.20 Other
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baseline examinations comprised anthropometric
measurements and a questionnaire guided interview
about lifestyle factors.16

Nutritional evaluation

To evaluate inadequate nutrient intakes, the Spanish
RI values published by the Spanish National Research
Council and Complutense University of Madrid (1994)
were used.9 Similarly, the energy and nutrients intake
has been compared to the NO set in 1995 for the
Spanish population.12 In order to make more reliable
comparisons, we used the standards and guidelines that
were applicable at time of recruitment. The updated
ones are based on the dietary changes that are taking
place in the Spanish population and are not as indica-
tive of the dietary habits present in the early 1990s.13

The percent contribution of food groups to intakes of
nutrients has also been assessed.

Statiscal analysis

Differences in energy and nutrients mean intakes by
age and sex were analyzed. Age groups were defined
according to the ones set by the dietary recommenda-
tions (20-39, 40-49, 50-59 and 60-69 years). The rela-
tive contribution of macronutrients to the diet was
obtained by setting the percentage of energy intake
from fat, carbohydrates and proteins. For this purpose,
the following conversion factors were applied: 4 kcal/g
for proteins and carbohydrates, 9 kcal/g for fat and 7
kcal/g for alcohol. Nutrient inadequacy by age groups
and sex was assessed by calculating the percentage of
the population with intakes ≤ 1/3 RI (high risk), ≤ 2/3 RI-
> 1/3 RI (moderate risk), ≤ RI-> 2/3 RI, or > RI.21

Differences between means of two groups were
analyzed by the Student’s t-test. Two-way ANOVA
between age groups within each sex group and post-
hoc analysis by Tukey’s or Dunnet’s test were also
performed. 

Additionally, under-reporters of energy intake were
identified as those with the energy intake: basal meta-
bolic rate ratio below 1.14.22 Intakes and levels of inade-
quacy were also compared by body mass index (BMI)
(normal weight, ≤ 25; overweight > 25 < 30, and obese,
≥ 30 kg/m2), and smoking status (never vs ever smokers). 

Statistical significance was set at p < 0.05. STATA
statistical software (release 8.0; College Station, TX:
Stata Corp LP, 2005) has been used for this data analysis. 

Results

Compliance with the NO

Mean daily energy and macronutrient intake is
presented and compared to the NO in table I. Energy

intake changed slightly among the age groups, being
energy consumption the highest at 40-49 years. The
relative contribution of the macronutrients to the
energy intake did not meet the NO, as intake of proteins
(19.4%) and lipids (35.7%) were far beyond the range
of reference values, comprising a low intake of carbo-
hydrates. These percentages were in general higher in
women than in men, and at younger ages.

Protein consumption was lowest in older adults, due
to a lower intake of proteins of animal origin. Proteins
of plant origin changed comparatively only slightly
between the age groups, decreasing the percentage of
energy provided by protein in the same extent (from
19.5% at 20-39 years to 19.3% at 60-69 years).
Compared to the NO, protein intake exceeded largely
the reference value.

Carbohydrates contributed to the total energy intake
by 43.3% on average; hence the NO were not fulfilled.
Consumption was significantly higher in men (227.6 g)
compared to women (183.0 g) and was kept high up to
the oldest age group (220.7 g in men and 177.3 g in
women). A similar pattern was observed for dietary
fibre, for which intake was closer to the NOin men. An
increase towards higher consumption in the 40 to 59
age group was observed in men, whereas in women
consumption levels remained similar until older ages
where the amount of fibre consumption diminished.

Intake of lipids, expressed as percentage of energy
intake, fitted better the NO in the oldest age group
(34.2% in men and 33.5% in women). The gradual
decline with age was due to a reduction in intake of fat
of animal origin, while the intake of fat of plant origin
did not materially change. This was even more notable
in women (lowest lipid intake at 60-69 years, p < 0.05).
Regarding the fatty acid profile, MUFA (monounsatu-
rated fatty acids) and PUFA (polyunsaturated acids)
agreed with the NO, while SFA (saturated fatty acids)
not. Women exhibited a lower fatty acid mean intake
(16.3% MUFA and 5.1% PUFA) compared to men
(16.6% MUFA and 5.2% PUFA), except for SFA
(11.3% in women and 10.7% in men), which was
significantly higher at 20-59 years (p < 0.05). There-
fore, as observed for the total fat intake, older partici-
pants had a better lipid profile, especially women. This
can be also inferred from the PUFA/SFA and PUFA +
MUFA/SFA indexes. Cholesterol varied depending on
the age group and sex. 

Compliance with the RI

The RI were met for almost all the nutrients, except
for magnesium, iron, vitamin A, D and E (table II).
Higher mean intakes of magnesium were observed
among men aged 40-49 years, compared to 60-69 years
(p < 0.05). Among women, intake was lower at older
ages, though intake was under the RI in all age groups.
Insufficient intake was even more manifest for iron:
median intake did not cover the RI in women aged 20-
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49 years, but reached adequate intakes at older ages, at
which iron requirements are lower. Differences
between men and women were of diverse magnitude
and conditioned on the age group. Regarding vitamins,
intakes of total vitamin A were lower at older ages.
Men and women aged 20-49 years showed the highest
intakes compared to the older age groups (p < 0.05).
Small variations for vitamin C mean intakes were
observed, although intakes covered the RI. A marked
reduction in mean nutrient intake was observed for
vitamin D and vitamin E, the latter one diminishing in a
higher extent and below RI in women older than 50
years, compared to younger women (p < 0.05). The
average intake of vitamin D in the sample did also not
compliance with the RI. 

Mean intake of food groups is displayed in table III.
Dairy products were the most consumed, above all
among older women compared to younger women (p <
0.05). This food group is the main source of proteins,
calcium, vitamin A, D, B2, and B6, SFA and magne-
sium. Intake of legumes, potatoes & tubers, meat and
fat were higher in men than in women (p < 0.05). In
general, those foods assumed to be healthier (cereals,
legumes, potatoes and fish) were more consumed from
younger ages onwards, contrary to those related to
detrimental effects (eggs, meat and fat). Cereals and
legumes are important sources of carbohydrates,
vegetable protein and fibre; potatoes are the main
contributors of carbohydrates, and fish to iron, vitamin
D and PUFA. 

Other healthy foods, namely vegetables and fruits,
were consumed in high levels among men (263.7 g/day
and 331.9 g/day, respectively) and women (231.0
g/day and 300.5 g/day, respectively). Consumption of
fruits augmented at older ages, and contributed to
intake of fibre, vitamin C and vitamin A. In contrast,
vegetables were less consumed from age 50 onwards in
men and women; as a result, women had the lowest
intake at 60-69 years compared to younger age groups
(p < 0.05). Consumption of cakes and biscuits were
similar in men and women and turned to lower intakes
at older ages (p < 0.05). Older participants also
reported a lower consumption of sugar and confec-
tionary, and of non-alcoholic and alcoholic beverages,
compared to younger participants (p < 0.05). 

Table IV shows the risk of inadequate nutrient
intakes. The percentage of the sample that laid over the
RI of protein intake was higher than 95% in all age
groups, and about 10%-20% exceeded the RI for
energy intake. 

In general, the RI were met for most of the nutrients,
such as vitamin C and vitamin B1, B12, and iron in
men. In all, 50-78% of the sample had intakes above
the RI for vitamin B2 and vitamin B6 and only a small
proportion showed a moderate risk of nutrient inade-
quacy (7% for vitamin B2; 3% of men and 13% of
women for vitamin B6). For the rest of the nutrients, we
observed a considerably high percentage of the sample
with intakes under the RI: intakes < 1/3 RI (high risk of

nutrient inadequacy) were observed for vitamin E (0-
5%), D (12-36%) and A (3-8%), more notably in
women and even more severe in the oldest age group.
For these nutrients, the percentage with intakes ≤ 2/3
RI- > 1/3 RI was of major concern (up to a 40%), thus
about 20-30% of the sample met the RI. 20% of women
had intakes < 2/3 RI-> 1/3 RI of magnesium, and iron
intake was also under this border in about 55% of
women between 20-49 years. 

The analysis on the sample including only accept-
able reporters of energy intake resulted in higher
energy and nutrient intakes. Comparisons by BMI
showed minor differences in intakes between the
subgroups, although obese participants presented the
lowest energy (1,733 kcal) and nutrient intakes, and a
better lipid profile (SFA = 21.6 g). However, after
excluding under-reporters this pattern reversed, with
percentages of proteins (18.8%), carbohydrates
(42.9%) and lipids (36.5%) of the same magnitude in
all subgroups (data not shown). Ever smokers showed
a stronger noncompliance to the NO because carbohy-
drate intake was higher (40%) (data not shown). Exclu-
sion of under-reporters had, however, a varying effect
on compliance to the RI (fig. 1). The percentage of the
sample with intakes ≤ RI was remarkable for the nutri-
ents mentioned above (magnesium, iron, vitamins D
and and the degree to which it affected inadequacy
depended on the age group and nutrient (ranging from
3 points for iron to 10 points for magnesium in women
younger than 50 years).

Discussion

Nutritional data derived from the Granada EPIC
cohort, made up of 7.789 subjects recruited in 1992-
1996, is compared to the NO and RI.The results of this
analysis indicate that there are certain sex and age
differences in the intake of energy and nutrients, which
account for differences in the compliance with the NO
and with the RI. 

Nutrient intake in terms of the caloric and lipid
profile did not meet the NO: lipids (mainly SFA and
cholesterol) and proteins exceeded these recommenda-
tions, whereas carbohydrates and fiber were under the
reference values. This was on the whole common to
both sexes and to all age groups, although age group
60-69 years achieved best the NO. Foods consumed in
the cohort may explain these findings: higher
consumption of cereals, legumes and potatoes at older
ages augmented the total carbohydrate intake; fruits,
vegetables, cereals and legumes incremented the fiber
intake; a lower consumption of meat, eggs, fat, and
cakes and confectionary reduced the lipid (SFA and
cholesterol) and protein content of the dietary intake.
However, this dietary pattern still proved to be inade-
quate to reach the NO. These changing dietary habits
might be attributed to age or generation-dependent
behaviors, but also to dietary adaptations that take

Nutritional adequacy in the 

EPIC-Granada cohort
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place in people of older ages in whom prevalence of
chronic diseases demands a healthier lifestyle. What-
ever the case may be, since this is a cross-sectional
analysis we can not give indications of the sequence of
these changes.

We took the NO developed in 1994 in Spain by the
SENC9 that accomplished the dietary habits that
predominated at time of recruitment in the Granada
EPIC-cohort. Of major concern when developing the
NO was dietary fat, as a consequence of the high
consumption of olive oil in Spain. Therefore the lipid
profile was included in the NO establishing of the total
caloric intake, MUFA should cover 15-20% and that
SFA should be below 10%. In the Granada EPIC
cohort saturated fat intake varied from 11.5% at
younger ages to 10.5% at older ages, thus this objective
was nearly complied. However, cholesterol and satu-
rated fat raised the total fat intake up to 35.7% of the
total energy intake, which was even higher in women
than in men. This observation could be attributed to the
contribution of alcohol intake to the energy intake in
men. Subtracting alcohol from the caloric profile,

however, resulted in similar percentages of caloric
intake from lipids in both sexes.

Although the Granada EPIC cohort is not represen-
tative of the general population from which it was
drawn, dietary intakes were similar to the ones
observed in several nutritional surveys conducted in
several regions of Spain: the mean intake of fat and
SFA was approximately 39% and 12.5% of the total
calories, respectively.23,24 Indeed, in the region of
Andalusia, where Granada is located, SFA intake
represented a 13%.25 Carbohydrate-rich diets were also
preferred in Spain, but did not reach the recommended
50-55% of total calories due to the relatively higher
percentage of lipids and proteins in the diet. The
average percentage of carbohydrates to total energy in
the sample was of 43.3%, as observed in the Spanish
population (around 40% in Spain and 41% in
Andalusia).23-25 Of note is that in the Catalan Nutrition
Survey it was found that people consuming smaller
amounts of fiber presented the highest percentage of
energy from fat and SFA.26 We could not confirm this
as those in the first tertile of fiber intake consumed fat

580 E. Molina-Montes et al.Nutr Hosp. 2012;27(2):572-582

Fig. 1.—Percentage of the Granada EPIC cohort with intakes below nutrient recommended intakes (< RI overall), by age groups (20-
49 years and 50-69 years). Total cohort (A) and (B) after excluding under-reporters of energy intake.
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and SFA (36% and 11,9% from total energy, respec-
tively) in higher levels than those in the third tertile
(35,4% and 10,5% from total energy, respectively).

These nutritional surveys also revealed inadequate
intakes for some vitamins and minerals, such as iron,
calcium, magnesium and vitamins B1, B2, D and
retinol.23-25 We observed similar inadequate intakes for
iron, magnesium, vitamin D and A, but of lesser
degree. The most relevant nutrient inadequacies were
observed in women at ages 20-49 years were the most
strength inadequacy (< 2/3 RI > 1/3 RI) refers to iron
(55% of women), followed by vitamin A (30%), D
(40%), E (28%), magnesium (22%) and calcium
(15%). In men, inadequacies were found in a similar
extent for vitamin A and to a much lesser degree for
magnesium (5%), calcium (10%) vitamin D (30%) and
E (15%). The inadequacy found for vitamin A and E,
could be related to an underestimation of intake of
added fats. However, this is unlikely since added fats
were accounted for in the dietary interviews (fats and
oils used for cooking), and intake was found to be rela-
tively high, being vegetable oil the most frequently
consumed fat.27,28

Regarding vitamin D, nutrient inadequacy could be
disregarded since sun exposure and skin synthesis may
cover partially the dietary requirements. However, some
studies conducted in Spain on vitamin D status in
different populations groups and regions have concluded
that vitamin D deficiency is worthy of worrying.29 

The food composition of the diet and the change of
dietary habits with age and sex might have contributed to
these observations, since some foods were of poor nutri-
tional profile or not sufficiently consumed. This is some-
what uncertain since further revisions of the RI have not
materially modified these recommendations, but some
problems have been posed, especially for calcium,
vitamin C and D, when compared to recommendations
set recently in other countries.30 Comparing nutrient
intakes to these higher values may even raise the preva-
lence of nutrient inadequacy in our cohort.

It should be kept in mind that intake estimates below
these recommendations do not express nutrient defi-
ciencies in a very strict manner, since recommended
intakes go largely beyond the mean requirement.
However, the higher the nutrient intakes deviate from
the recommendations, the higher the risk to develop
deficiencies.31,32 For this reason, we estimated risk of
inadequate intakes and also analyzed food consump-
tion from a nutritional point of view. Furthermore,
adequacy of nutritional intake does not necessarily
imply that diet is nutritionally balanced. As such, a
nutritional deficiency has to be confirmed by analyzing
biomarkers of nutrient intake.32 Since we did not
measure nutrient status, we can not confirm whether
suboptimal levels of nutrients were supplied scarce by
the diet. 

Assessing the prevalence of inadequate intake
requires comparing the long-term dietary nutrient
intake to the dietary reference intakes.33 This should be

undertaken by country or region since nutrient recom-
mendations have been established according to
different nutrient references and adapted to a particular
target population.34 The EPIC cohort has yet not under-
gone such an examination as a whole or more appropri-
ately, by country or region, although several studies
about dietary intakes of foods and nutrients has been
published for descriptive purposes.15

Exclusion of under-reporting of energy intake has
shown to be determinant in nutritional evaluations.35

However, considering the effect of under-reporting in
our study yielded similar results and did not appre-
ciably affect the prevalence of nutrient inadequacy.
Intake of supplements may have led to underestimation
of mean nutrient intakes. However, overall percentage
of users in Spain was estimated to 6.6% in men and
13.4% in women.15 The effect on nutrient intakes esti-
mates may have been therefore negligible. It is also
unlikely that nutrient levels were affected by consump-
tion of fortified foods since they were introduced in
Spain in the late 1990s. Regarding to the statistical
analysis, it has to be declared that comparisons by
contrast hypothesis were prone to result statiscally
significant due to the huge sample size.

Besides, considering determinants such as socioeco-
nomic status and physical activity, amongst others,
would bring deeper insight into the determinants of
nutritional status, allowing the identification of popula-
tion groups at high risk of nutritional deficiencies or
unbalanced intakes. These determinants, however,
should not be influencing factors (almost 80% of the
participants were sedentary during leisure time, 51%
never completed primary school and 73.5% came from
rural areas).16,36 We considered other subgroups,
defined by BMI and smoking status and found that
smokers presented lower levels of agreement with the
NO. However, compliance of mean energy and
nutrient intakes to nutritional guidelines and recom-
mended intakes should be estimated by accounting for
all these variables and by identifying determinants of
nutritional status in the population. 

Conclusion

Nutritional adequacy of the Granada EPIC cohort
was, in general, adequate. However, a higher risk of
inadequate or deficient intakes was more prevalent at
ages younger than 50 years, especially in women for
iron, and to a lesser degree for magnesium. Intakes
below 2/3 RI for Vitamins D, A, and E were also found.
It may be important to take these results into account in
interpreting specific diet-related outcomes. 

Acknowledgments

We would like to express our gratitude to all the
EPIC participants.

Nutritional adequacy in the 

EPIC-Granada cohort

581Nutr Hosp. 2012;27(2):572-582

34. COMPLIANCE:01. Interacción  22/02/12  11:57  Página 581



All authors were involved in the data analysis, inter-
pretation of results and the writing of this manuscript.

This study received no specific grant from any
funding agency in the public, commercial or not-for-
profit sectors. 

References

1. Willet WC. Diet and Health: what should we eat? Science 1994;

264: 532-537.

2. Willet WC. Nutritional Epidemiology, second edition. New

York: 1998. Oxford University Press.

3. World Health Organización (WHO) Global health risks:

mortality and burden of disease attributable to selected major

risks. Geneva: 2009. WHO.

4. National Research Council. Recommended Dietary Allowances.

9th ed. Washington: 1989. National Academy Press.

5. Committee for food of the European Community. Proposed

nutrient and energy intakes for the European Community: A

report of the Scientific Committee for food of the European

Community. Nutr Rev 1993; 51: 209-212.

6. Institute of Medicine. Food and Nutrition Board. Dietary Refer-

ence Intakes for calcium, phosphorus, magnesium, vitamin D

and fluoride. Washington: 1997. National Academy Press.

7. Institute of Medicine. Food and Nutrition Board. Dietary Refer-

ence Intakes for Thiamin, Riboflavin, Niacin, Vitamin B6,

Folate, Vitamin B12, Pantothenic Acid, Biotin, and Choline.

Washington: 1998. National Academy Press.

8. World Health Organization. Report of a WHO Study Group.

Diet, nutrition, and the prevention of chronic diseases. WHO

Technical Report Series no. 916. Geneva: 2003. WHO.

9. Consejo Superior de Investigaciones Científicas (CSIC).

Tablas de Ingestas Recomendadas en Energía y Nutrientes para

la población española. Madrid: 1994. Instituto de Nutrición,

Universidad Complutense de Madrid.

10. Moreiras O, Carbajal A, Cabrera L. Tablas de composición de

alimentos. Madrid: 1999. Pirámide, pp 127-131.

11. Food and Agriculture Organisation/World Health Organisation

(FAO/WHO). Preparation and Use of Food-Based Dietary

Guidelines. Report of a joint FAO/WHO consultation. Tech-

nical Report Series No 880. Geneva: 1998. WHO.

12. Aranceta J. Objetivos nutricionales para la población española.

Propuesta de la SENC para la población española. In: Serra L,

Aranceta J, Mataix J, et al. Documento de Consenso Guías

Alimentarias para la Población Española. Barcelona: 1995. SG-

Editores, pp. 127-162.

13. Serra-Majem L, Aranceta J and SENC working Group. Nutri-

tional objectives for the Spanish Population. Consensus from

the Spanish society of community nutrition. Publ Health Nutr
2001; 4(6A): 1409-1413.

14. Riboli E and the EPIC Collaborative Group. Nutrition and

cancer: Background and rationale of the European Prospective

Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC). Ann Oncol
1992; 3: 783-791.

15. Slimani N, Margetts B. The EJCN special issue “Nutrient

intakes and patterns in the EPIC cohorts from 10 European

countries”. Eur J Clin Nutr 2009; 63 (Suppl. 4): S1-S274.

16. González CA, Navarro C, Martínez C, Quiros JR, Dorronsoro

M, Barricarte A, et al. El Estudio Prospectivo Europeo sobre

Cáncer y Nutrición (EPIC). Rev Esp Salud Pública 2004; 78:

167-176.

17. Riboli E, Hunt KJ, Slimani N, Ferrari P. Norat T, Fahey M, et

al. European Prospective Investigation into Cancer and Nutri-

tion (EPIC): study populations and data collection. Publ Health
Nutr 2002; 5 (6B): 1113-1124.

18. EPIC Group of Spain. Relative Validity and Reproducibility of

a Diet History Questionnaire in Spain. I. Foods. Int J Epidemiol
1997a; 26 (Suppl. 1): S91-S99.

19. EPIC Group of Spain. Relative validity and reproducibility of a

Diet History Questionnaire in Spain. II. Nutrients. Int J Epidemiol
1997b; 26 (Suppl. 1): S100-S109.

20. Slimani N, Deharveng G, Unwin I, Southgate DA, Vignat J,

Skeie G et al. The EPIC nutrient database project (ENDB): a

first attempt to standardize nutrient databases across the 10

European countries participating in the EPIC study. Eur J Clin
Nutr 2007; 61 (9): 1037-1056.

21. Gibson RS. Nutritional Assessment. A Laboratory Manual.

New Cork: 1998. Oxford University Press, pp. 425-444.

22. Goldberg GR, Black AE, Jebb SA, Cole TJ, Murgatroyd PR,

Coward WA, et al. Critical evaluation of energy intake data

using fundamental principles of energy physiology. 1. Deriva-

tion of cutt-off limits to identify under-reocording. Eur J Clin
Nutr 1991; 45: 469-481.

23. Aranceta J, Pérez C, Amela C, Garcia Herrera R. Encuesta

Nutricional de la Comunidad de Madrid (1992/1993). Madrid:

1994. Consejería de Salud de Madrid.

24. Serra Majem L, Ribas Barba L, García Closas R, Ramón JM,

Salvador G, Ferran A. Llibre Blanc: Avaluació de l’estat nutri-

cional de la població catalana (1992.1993). Barlona: 1998.

Departamento de Sanitat i Seguretat Social, Generalitat de

Catalunya.

25. Mataix J, Llopis J, Martínez de Victoria E, Montellano MA,

Lopez M, Aranada P. Valoración del Estado Nutricional de la

Comunidad Autónoma de Andalucía (1997). Consejería de

Salud: 2000. Junta de Andalucía, Sevilla.

26. Serra-Majem L, Ribas L, Ramon JM. Compliance with dietary

guidelines in the Spanish population. Results from the Catalan

Nutrition. Survey. Br J Nutr 1999; 81 (Suppl. 2): S105-S112.

27. EPIC Group of Spain. Consumption patterns and the principal

sources of lipids and fatty acids in the Spanish cohort of the

European Prospective Investigation on Diet and Cancer (EPIC).

The EPIC Group in Spain. Med Clin (Barc) 1999; 112 (4):

125-32. 

28. García-Closas R, Berenguer A, Tormo MJ, Sánchez MJ, Quiros

JR, Navarro C, et al. Dietary sources of vitamin C, vitamin E and

specific carotenoids in Spain. Br J Nutr 2004; 91: 1005-1011.

29. Aranceta J, Serra LL, Ortega R. Las vitaminas en la alimenta-

ción de los españoles. Madrid: 2000. Médica Panamericana.

30. Joyanes M, González-Gross M, Marcos A. The need to review

the Spanish recommended dietary energy and nutrient intakes.

Eur J Clin Nutr 2002; 56 (9): 899-905.

31. Barr SI, Murphy SP, Poos MI. Interpreting and using the dietary

references intakes in dietary assessment of individuals and

groups. J Am Diet Assoc 2002; 102 (6): 780-788.

32. Foote JA, Murphy SP, Wilkens LR, Basiotis BP, Carlson A.

Dietary variety increases the probability of nutrient adequacy

among adults. J Nutr 2004; 134 (7): 1779-1785.

33. Murphy SP, Poos MI. Dietary Reference Intakes: summary of

applications in dietary assessment. Public Health Nutr 2002; 5

(6A): 843-849.

34. Doets EL, Wit LS, Dhoukshe-Rutten RA, Cavelaars AE, Raats

MM, Timotijevic L, et al. Current micronutrient recommenda-

tions in Europe: towards understanding their differences and

similarities. Eur J Nutr 2008; 47 (Suppl. 1): S17-S40.

35. Ribas-Barba L, Serra-Majem L. Román-Viñas B, Ngo J,

Garcia-Alvarez A. Effects of dietary assessment methods on

assessing the risk of nutrient intake adequacy at the population

level: from theory to practice. Br J Nutr 2009; 101 (Suppl. 2):

S64-S72.

36. Tormo MJ, Navarro C, Chirlaque MD, Barber X, Argilaga S,

Agudo A et al. Physical sports activity during leisure time and

dietary intake of foods and nutrients in a large Spanish cohort.

Int J Sport Nutr Exerc Metab 2003; 13 (1): 47-64.

582 E. Molina-Montes et al.Nutr Hosp. 2012;27(2):572-582

34. COMPLIANCE:01. Interacción  22/02/12  11:57  Página 582



583

Nutr Hosp. 2012;27(2):583-589
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Original

Cross-cultural adaptation of the Portuguese version of the patient-
generated subjective global assessment 
J. A. Duarte Bonini Campos1 and C. Dias do Prado2

¹Professora Dra. Disciplina de Bioestatística e Metodologia Científica. Departamento de Odontologia Social. Faculdade de
Odontologia de Araraquara. Universidade Estadual Paulista-UNESP. Araraquara, São Paulo. Brazil. ²Pos-graduação em Alimentos
e Nutrição. Faculdade de Ciências Farmacêuticas. Universidade Estadual Paulista-UNEP. Araraquara. São Paulo. Brazil.

ADAPTACIÓN TRANSCULTURAL DE LA VERSIÓN
PORTUGUESA DE LA VALORACIÓN SUBJETIVA

GLOBAL-GENERADA POR EL PACIENTE

Resumen

Introducción: la adaptación transcultural del Patient-
Generated Subjective Global Assessment es importante
ya que se puede utilizar con confianza en la lengua portu-
guesa. 

Objetivo: realizar una versión de adaptación transcul-
tural al portugués del Patient-Generated Subjective Glo-
bal Assessment y estimar su fiabilidad intra-observador.

Material y métodos: se trata de un estudio de valida-
ción. La validez aparente fue clasificada por 17 profesio-
nales sanitarios y 10 lingüistas portugueses. Se analizaron
las equivalencias idiomáticas, semánticas, culturales y
conceptuales. El cuestionario fue completado por 20
pacientes del Hospital Amaral Carvalho (Jaú, São Paulo,
Brasil) con el fin de verificar el Índice de comprensión de
cada ítem. Por lo tanto, 27 miembros del comité clasifica-
ron cada ítem en “esencial”, “útil pero no esencial”, e
“innecesario” con el fin de calcular el cociente de validez
del contenido. Después, se aplicó esta versión del cuestio-
nario dos veces a 62 pacientes del hospital antes mencio-
nado. La fiabilidad intra-observador del estado estado
nutricional analizada por el Patient-Generated Subjec-
tive Global Assessment se estimó mediante los estadísticos
Kappa.

Resultados: la versión portuguesa del Patient-Genera-
ted Subjective Global Assessment presentaba 10 expre-
siones incomprensibles. Los ítems “a year ago weight” y
“dry mouth symptom” mostraron el menor cociente de
validez del contenido. Se observó una fiabilidad intra-
observador significativa (k = 0,78, p = 0,001). 

Conclusión: La adaptación transcultural de la versión
portuguesa del Patient-Generated Subjective Global
Assessment fue sencilla y comprensible para los pacientes
brasileños. Por lo tanto, esta versión del Patient-Genera-
ted Subjective Global Assessment se consideró un método
válido y fiable.

(Nutr Hosp. 2012;27:583-589)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5634
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Abstract

Introduction: The cross-cultural adaptation of the
Patient-Generated Subjective Global Assessment is
important so it can be used with confidence in Portuguese
language. 

Objective: To perform a cross-cultural adaptation of
the Portuguese version of the Patient-Generated Subjec-
tive Global Assessment and to estimate its intrarater
reliability. 

Material and methods: This is a validation study. Face
Validity was classified by 17 health professionals and 10
Portuguese language specialists. Idiomatic, semantic,
cultural and conceptual equivalences were analyzed. The
questionnaire was completed by 20 patients of the Amaral
Carvalho Hospital (Jaú, São Paulo, Brazil) in order to
verify the Comprehension Index of each item. Therefore, 27
committee members classified each item into “essential”,
“useful, but not essential” and “not necessary”, in order to
calculate the Content Validity Ratio. After, this version of
the questionnaire was applied twice to 62 patients of the
hospital cited above. The intrarater reliability of the nutri-
tional status analyzed by Patient-Generated Subjective
Global Assessment was estimated by Kappa statistics. 

Results: The Portuguese version of the Patient-Gene-
rated Subjective Global Assessment presented 10 incom-
prehensible expressions. The items “a year ago weight”
and “dry mouth symptom” presented the lowest Content
Validity Ratio. Substantial intrarater reliability (k = 0.78,
p = 0.001) was observed. 

Conclusion: The cross-cultural adaptation of the
Portuguese version of the Patient-Generated Subjective
Global Assessment became simple and understandable
for Brazilian patients. Thus, this version of the Patient-
Generated Subjective Global Assessment was considered
a valid and a reliable method. 

(Nutr Hosp. 2012;27:583-589)
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Introduction

Cancer represents a major global public health
problem. Worldwide, it accounts for 7.1 million deaths
annually.1 Estimates predict that, in 2010, there will be
236.240 new cases in men and 253.030 in women in
Brazil.2 The main cancer symptoms are progressive
and involuntary weight loss, anorexia, asthenia,
anemia and immunosuppression.3,4 

Malnutrition in patients with cancer is due to a
variety of mechanisms involving the tumor, the host
response to the tumor and/or anticancer therapies.3

Martín Salces et al.5 define malnutrition as a symptom
and a clinical sign of cancer, even prior to diagnosis.
Malnutrition in cancer patients can be defined as
cachexia, which leads to morbidity and mortality in
patients with advanced cancer3,6 and it is associated
with longer hospitalization stay, increased number of
rehospitalization, increased healthcare costs, increased
risk of death and decreased treatment tolerance.5,7,8 

To assess nutritional status in surgical patients,
specifically the nutritional risk, Detsky et al.9 devel-
oped the Subjective Global Assessment (SGA) of
Nutritional Status, defining early organic and func-
tional disorders.10,11,12

According to some authors, the SGA of Nutritional
Status presents the following advantages: easy to use,
cost-effective and can be used by any health profes-
sional.13,14 On the other hand, it seems not to be precise
in detecting small variations, being limited in
observing the patient’s evolution.13,14

The Patient-Generated Subjective Global Assess-
ment (PG-SGA) was adapted from the SGA of Nutri-
tional Status and developed specifically for oncology
patients.6 It emphasizes the common symptoms of
treatment and includes the physical examination and
the form of defining the result of the original SGA. In
practice, the patient is required to complete the first
part of the instrument, which includes anthropometric
measurements, food intake, symptoms and functional
capacity. The remaining sections (diagnosis, metabolic
demand, physical examination and nutritional status)
are completed by a health professional.6

Examining the psychometric characteristics of this
instrument, Bauer et al.15 verified an adequate reliability (a
= 0.64), sensibility (0.98) and specificity (0.82), ensuring
its validity. Isenring et al.16 found values of sensibility and
specificity varying from 1.0 to 0.92, respectively. They
also estimated the reproducibility of this method,
obtaining an almost perfect concordance (k = 0.83).

The PG-SGA was developed by Ottery,6 in English,
and translated into Portuguese by Barbosa-Silva.17

However, once the method for screening has great
importance to design the treatment, reliable and valid
instruments must be used.18 Thus, the cross-cultural
adaptation of the PG-SGA is important so it can be
used with confidence in Portuguese.

It is important to clarify that a cross-cultural adaptation
involves the literal translation of words and sentences

from one language to another and takes into consideration
the cultural context and life style of the target public.19,20

Cross-cultural adaptation can provide further expla-
nation and comprehension about communication
disorder and its specificities in different languages.
Therefore, several steps must be strictly followed so
that the instrument can be safely used in different
cultural contexts, once the use of foreign instruments
inaccurately adapted may put in risk the validity and
reliability of the evaluations.20

Therefore, the aim of the present study is to perform
a cross-cultural adaptation and to assess the intrarater
reliability of the Portuguese version of the PG-SGA.

Materials and methods 

Study design and instrument 

In this validation study, the Portuguese version of the
PG-SGA, by Barbosa-Silva,17 developed in English by
Ottery,6 was used to classify oncology patients into (a)
well-nourished, (b) moderately or suspected of being
malnourished, and (c) severely malnourished. 

Once the patient is required to complete the first four
sections of the PG-SGA in order to determine the nutri-
tional status, the questionnaire must be simple,
coherent, and easy to understand. Therefore, the Face
and Content Validity are necessary. 

Face validity

For face validity, a multidisciplinary group of 17
health professionals (Nutrition and Oncology) and 10
Portuguese-language specialists, high school and
college Portuguese teachers (committee A), were
recruited. Idiomatic, semantic, cultural and conceptual
equivalences were analyzed aiming to obtain concor-
dance and consensus of the instrument.

Twenty oncology patients of Amaral Carvalho
Hospital (Jaú, São Paulo, Brazil), submitted to treatment
in March, 2008, completed the questionnaire. The
comprehension of each item of the questionnaire
(Comprehension Index) was verified. For that, committee
A and patients analyzed each item and indicated the ones
which meanings were not clear and suggested new terms
for them. When the Comprehension Index was ≤ 80%, the
item was reformulated and re-submitted to pretest.20

When the Comprehension Index was > 80%, the
content was considered valid. 

The number of committee members and patients for
the pretest was in accordance with the literature.21,22

Content validity

For content validity of the instrument, other 27
Nutritional and Oncology clinicians (committee B)
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were recruited. The items were classified into (a)
“essential”, (b) “useful, but not essential”, and (c) “not
necessary”, according to Silva & Ribeiro-Filho.22

For each item, the number of professionals classi-
fying it “essential” was computed. The item was
considered valid when ≥ 50% of the committee classi-
fied it essential. The content validity of each item is
greater when a larger number of committee members
classify it essential. To compute this index, the Content
Validity Ratio (CVR) was used as follows:

                        n     – (  N )                                      2
CVR = –––––––––––––––                            (1)

                            N
                             2

Where: 
CVR: Content Validity Ratio 
n = number of committee members that classified

the item “essential”
N = total number of committee members

The content validity ratio was calculated for each
item during the validity process.

The study was approved by the Ethics Committee
Research of Amaral Carvalho Hospital (CEPFHAC-
01/08) and written consent was obtained from all the
participants. 

Reliability

To estimate the reliability of the nutritional status
screening, the PG-SGA Portuguese version was
applied by a single examiner, in two different
moments, with 2 days interval between them. In the
period of April to August of 2008, 483 oncology
patient were assisted in the Infirmary of Clinical

Oncologia of the Amaral Carvalho Hospital (Jaú, São
Paulo), and 62 patient over of 18 years of age
consented in participating in the research.

Patients in intensive care unit, terminal patients or
amputee patients were not included in the sample. The
intrarater reliability was estimated by Kappa statistics.
The level of significance was 5%.

Results

Face validity and Content validity

The mean age of the patients was 51.20 ± 8.77
(ranging from 35-65 years). Fifty-five percent (11)
were male. Twenty percent were single, 45% married,
20% widow, and 15% divorced.

Sixty-five percent of the patients presented incom-
plete primary school followed by complete elementary
school or incomplete high school (35%) (low educa-
tion). Three patients were diagnosed with breast
cancer, 9 gastrointestinal, 7 head and neck and 1 geni-
tourinary.

The committee members, composed by physicians,
nurses, nutritionists and pharmacists, were all
employees of Amaral Carvalho Hospital and work
directly with oncology patients. 

Table I shows the words considered difficult to
understand by the committee members and patients,
and their substitution options. 

After reformulating the items according to the
suggestions presented on Table 1, the instrument was
completed again by the same patients. The comprehen-
sion index was > 80 to all the items and the Content
Validity was performed (table II).

The items “a year ago weight” and “dry mouth
symptom” presented the lowest CVR. However, since
these items presented some content validity, they were
maintained in the questionnaire. 
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Table I
Frequency of the words considered difficult to understand (translation) and their substitution options (final version)

Translation
Committee (n = 27) Patients (n = 20)

Final version
N % N %

Constipação 19 70.37 20 100.00 Intestino preso

Lesões na boca 10 37.04 14 70.00 Feridas (lesões) na boca

Capacidade funcional 11 40.74 20 100.00 Atividade diária

Suplementos nutricionais (Sustagen®, 
Suplementos nutricionais 14 51.85 20 100.00 Ensure®, Nutren Active®, Nutridrink®, 

Fortidrink®)

Ingestão alimentar 8 29.63 10 50.00 Alimentação 

Pouca comida sólida 6 22.22 12 60.00 Pouca comida

Náusea 15 55.56 18 90.00 Estômago embrulhado (vontade de
vomitar)

Habitualmente 9 33.33 8 40.00 Normalmente

Inalterada/alterada 9 33.33 8 40.00 Não mudou/mudou

Limitação 1 3.70 10 50.00 Limitação
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The final version of the questionnaire is shown in
figure 1.

Reliability

Sixty-two patients, being 55 (88.71%) men, partici-
pated in the study. The mean age was 50.66±9.39
years, ranging between 18 and 65 years. In relation to
education, 4(6.45%) presented incomplete primary
school, 39 (62.90%), incomplete elementary school, 8
(12.90%) incomplete high school and 11(17.75%)
incomplete college degree.

Among them, 31 (50.00%) presented head and neck
cancer diagnosis, 22 (35.48%) gastrointestinal, 2 (3.23%)
breast cancer, 2 (3.23%) genitourinary, 2 (3.23%) gyne-
cological, 1 (1.61%) soft tissue sarcoma, 1 (1.61%)

osteosarcoma, and 1 (1.61%) skin cancer. In relation to
treatment, 58 (93.55%) went through chemotherapy, 3
(4.84%) through chemotherapy and radiotherapy sessions
and 1 (1.61%) only through radiotherapy.

Table III presents the nutritional risk classification
of the patients, analyzed in two different stages.

Using the PG-SGA Portuguese version, a “substan-
tial agreement” was obtained23 (k = 0.78, p = 0.001). 

Discussion

The nutritional status identification in oncology
patients is of great importance. On the last years, the
use of the PG-SGA, by Ottery,6 has increased because
it enables the assessment of nutritional risks using a
wide and non-invasive approach. 
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Table II
Content Validity Ratio (CVR) of the Patient-Generated Subjective Global Assessment (PG-GSA) items

Items Essential Useful, but not essential Not necessary CVR

Weight

Currently weigh 25 2 – 0.8518

Currently height 25 2 – 0.8518

A year ago weight 15 10 2 0.1111

Six months ago weight 23 3 1 0.7037

Weight change during the past weeks 23 4 – 0.7037

Food Intake

Food intake change during the past month 24 3 – 0.7778

Actual food intake 26 1 – 0.9259

Symptoms. I have had the foloowing problems 
that kept me from eating enough:

No problems eating 22 4 1 0.6296

No appetite, just did not feel like eating 22 5 – 0.6296

Náusea 25 2 – 0.8518

Vomiting 27 – – 1.0000

Constipation 24 3 – 0.7778

Diarrheia 27 – – 1.0000

Mouth sores 27 – – 1.0000

Dry mouth 18 9 – 0.3333

Pain 24 3 – 0.7778

Things taste funny or have no taste 22 4 1 0.6296

Smells bother me 20 6 1 0.4815

Functional capacity. Over the past month, 
I would rate my activity as generally: 

Normal with no limitations 23 4 – 0.7037

Not my normal self, but able to be up and about with fairly normal activities 22 5 – 0.6296

Not feeling up to most things, but in bed less than half the day 25 2 – 0.8518

Able to do little activity and spend most of the day in bed or chair 24 3 – 0.7778

Pretty much bedridden, rarely out of bed 26 1 – 0.9259
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Several authors have used this method as a nutritional
assessment tool16,24,25,26,27,28 pointing to its high reliability and
validity. Moreover, the American Society of Parenteral

and Enteral Nutrition and the European Society for Clin-
ical Nutrition and Metabolism have also recommended the
use of the PG-SGA to identify nutritional status.
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Fig. 1.—The cross-cultural adaptation of the Brazilian-Portuguese version of the Patient-Generated Subjective Global Assessment
(PG-SGA).
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Although the PG-SGA alone can not be used to
diagnose the nutritional status, it can be useful to
detect individuals with nutritional risk. However, it
is important to remember that, in order to obtain
accurate data, the patient must complete the instru-
ment correctly. 

Therefore, the questionnaire must be developed
considering the cultural context of the patients. Never-
theless, there are few methods analyzing all these
aspects, limiting the quality of the methods, mainly in
epidemiologic studies.29,30

In Brazil, the PG-SGA version translated by Barbosa-
Silva17 has been used. However, the translation of ques-
tionnaires may not be successful if the linguistic and
cultural differences among countries are not consid-
ered.31 Thus, in the present study an accurate cross-
cultural and content adaptation19,20 of the Portuguese
version of the PG-SGA was performed.

The PG-SGA adaptations (table I) enabled an
improvement in the comprehension of the items. In this
process, the participation of a multidisciplinary
committee and oncology patients were important for
the substitution of the words considered difficult to
understand. Ten expressions were substituted and
became understandable for the patients. In the Content
Validity (table II), we opted to maintain all the items
from the original version.

The PG-SGA reliability can be considered
substantial (k = 0.78), indicating concordance in the
screening of nutritional status. The two-day period
used between evaluations was defined considering
that oncology patients are submitted to therapies with
significant collateral effects, which could alter fast
the clinical status and, consequently, their nutritional
status. Abreu et al.32 point out that the time interval
between the applications of measurement instru-
ments are not necessarily associated with the relia-
bility results, since it is chosen adequately according
to a study variable.

One of the factors which could interfere the relia-
bility of the results is the patients’ understanding of the
questionnaire items. Thus, the face validation of the
PG-SGA version was performed carefully with low
education patients (up to incomplete secondary
school). This can have assisted the instrument compre-
hension and, consequently, the adequate reliability of

it, since it can be observed that most of the patients
presented low education levels.

Among the limitations of this study it is worth to
mention the non-probabilistic sampling design.
However, validation studies with this type of design
are commonly used. Considering that the validity and
reliability of an instrument are intrinsically related to
the characteristics of the sample, it is expected that this
study will contribute to provide an adequate instrument
in Portuguese, as well as to the exposure of validation
techniques that could be used in future studies with
different samples.

Conclusion

The cross-cultural adaptation of the Portuguese
version of the Patient-Generated Subjective Global
Assessment (PG-SGA) became simple and under-
standable for Brazilian patients, presenting idiomatic
and cultural equivalences. This version of the PG-SGA
was found to be a valid and a reliable method. Future
researches are necessary to assess the construction and
criteria validity of the instrument. 
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EVALUACIÓN DE LOS MÉTODOS DE CRIBAJE
DE RIESGO NUTRICIONAL EN PACIENTES

GERIÁTRICOS; MINI NUTRITIONAL 
ASSESSMENT (MNA) VERSUS GERIATRIC 
NUTRITIONAL RISK ASSESSMENT (GNRI)

Resumen

Antecedentes: La población anciana esta considerada
como un colectivo vulnerable a sufrir problemas nutricio-
nales. Entre estos, los ancianos hospitalizados tienen aun
un mayor riesgo a sufrir malnutrición. 

Objetivos: Los objetivos de este estudio fueron compa-
rar el grado de correlación entre dos índices de cribaje
nutricional, el Mini Nutritional Assessment (MNA) y el
Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI) con los paráme-
tros antropométricos, bioquímicos, el índice de Barthel y
ciertas patologías relacionadas con el estado nutricional
(infecciones y úlceras por presión). 

Metodología: Se llevó a cabo un estudio transversal en
una muestra de 40 pacientes hospitalizados en una uni-
dad geriátrica de agudos. Para la determinación del
estado nutricional se usaron los índices del MNA y el
GNRI. Se evaluó la correlación entre los parámetros bio-
químicos, antropométricos, parámetros funcionales y
problemas nutricionales relacionados con la malnutri-
ción (úlceras por presión y infecciones). Para el modelo de
correlación, se utilizó el grado de correlación de Pearson;
para estudiar la relación entre los índices nutricionales
(MNA y GNRI) y los diferentes parámetros se utilizó un
análisis de la variancia y un modelo de regresión logística. 

Resultados: De acuerdo con el MNA, 17 pacientes
(42,5%) estaban desnutridos y de acuerdo con GNRI, 13
pacientes (32,5%) tenían alto riesgo de complicaciones
nutricionales. La concordancia de la MNA y la GNRI fue
del 39% y entre MNA-SF y MNA fue de 81%. Las dife-
rencias más significativas se detectaron en el peso, el
IMC, el brazo y circunferencia de la pantorrilla y los
parámetros de pérdida de peso. El MNA y GRNI mostró
correlaciones significativas con la albúmina, proteínas
totales, la transferencia, la circunferencia del brazo y de
la pantorrilla, con el % de pérdida de peso y el índice de
masa corporal (IMC). Los pacientes malnutridos según el
MNA y los pacientes con riesgo elevado según el GNRI
tenían mayor riesgo de sufrir úlceras por presión. 

Abstract

Introduction: Elderly subjects are considered a vulner-
able group and they have more risk of nutritional prob-
lems. The risk of malnutrition increases in hospitalized
geriatric patients.

Objectives: To compare the correlation between MNA
and GNRI with anthropometric, biochemical and Barthel
Index in hospitalized geriatric patients and to test the
concordance between MNA and GNRI and between Mini
Nutritional Assessment Short Form (MNA-SF) and
MNA.

Methods: It was a cross-sectional study on a sample of
40 hospitalized geriatric patients. For determination
nutritional status we used MNA and GNRI; we evaluated
the correlation between this both test with biochemical
and anthropometric parameters and functional question-
naires. We used Pearson’s simple correlation model, one-
way ANOVA and multiple logistic regression to evaluate
the relationship between MNA and GNRI. 

Results: According to MNA, 17 patients (42.5%) were
malnourished and according to GNRI, 13 patients
(32.5%) had high risk of nutritional complications. The
concordance of MNA and GNRI was 39% and between
MNA-SF and MNA was 81%. The most significant differ-
ences were detected in weight, BMI, arm and calf circum-
ference and weight loss parameters. Barthel index was
significantly different in both tests. The MNA and GRNI
had significant correlations with albumin, total protein,
transferring, arm and calf circumference, weight loss and
BMI parameters. 

Conclusions: In conclusion, it would be reasonable to
use GRNI in cases where MNA is not applicable, or even
use GRNI as a complement to MNA in hospitalized
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Introduction 

The elderly are considered one of the most heteroge-
neous and vulnerable groups, with an increased risk of
imbalances, deficiencies and nutritional problems.1-4

Physiological and social changes resulting from
advanced age, high consumption of drugs, chronic
illness and/or degenerative loss of mobility, psycholog-
ical distress and loss of appetite are just some of the
factors that influence the nutritional status of this group.5-

11 The consequences of malnutrition in the group result in
an increase in the prevalence of infections, longer-stay
hospitalizations and increased morbidity and mortality. 

Malnutrition is not readily recognizable or distinguish-
able from the changes of the aging process, which means
that a significant percentage of cases are undiagnosed.12

Indicators for diagnosing risk of malnutrition include
nutritional parameters, anthropometric, haematological,
biochemical and health conditions and associated
diseases.13 There are many indices for assessing nutri-
tional status in the elderly population, though the method
recommended by the European Society of Parenteral and
Enteral Nutrition (ESPEN) is the Mini Nutritional
Assessment (MNA).14-17 The MNA is the method most
commonly used for assessing the nutritional status of
older people. It was designed to evaluate and identify
those elderly people who are malnourished or at risk of
same, in order to intervene as soon as possible and
improve their prognosis.18 A short form of MNA exists
(MNA-SF) which is used with malnutrition screening
tests. We should bear in mind that it is not applicable to
those patients diagnosed with dementia or other commu-
nication problems.16 However, the difficulty in achieving
a regular size or weight in patients has resulted in the use
of an index devised to investigate and predict complica-
tions related to nutritional status in the elderly: the Geri-
atric Nutritional Risk Index (GNRI).19.20

The GNRI index is a modification of the NRI (Nutri-
tional Risk Index)21 in which the value of “normal
weight patients” replaces the original formula of “ideal
weight patients” (calculated from Lorentz’s formula)
to be applied in the geriatric population.19 This index
takes into account two main parameters: serum
albumin and the ratio between the current weight and
ideal weight of the individual. GNRI formula is struc-

tured to give greater weight to plasma albumin than to
patients’ weight and cut-off points are used to predict
health problems in the subsequent months.20

The aim of this study is to compare the correlation
between MNA and GNRI with anthropometric,
biochemical, functional status measure (Barthel Index)
and nutritional relation complications (such as infection
and bedsores) in a sample of older subjects admitted to
hospital. The second objective was to test the concor-
dance between these two methods of assessment and
between MNA short form and complete MNA.

Materials and methods

We performed a single centre cross-sectional study
on a sample of 40 consecutive acute geriatric patients
admitted during the three-month study period
(February 2010-April 2010). The study was performed
at the Acute Geriatric Ward (AGW) of the University
Hospital of Bellvitge, Spain. The study included all
patients over the age of 74 who were admitted to the
AGW. Exclusion criteria were: the presence of well-
known liver disease, neoplasic disorders or terminal
condition. At the time of admission to the AGW, each
patient was evaluated for the presence of diseases asso-
ciated with nutritional status (dyslipidemia, diabetes,
pressure ulcers and high blood pressure).

Blood samples were obtained within 24-48 hours
after admission for determination of serum proteins
(albumin, total proteins, C-reactive protein), renal
function parameters (creatinine) and other biochemical
parameters (iron, ferritin, transferrin, hematocrit and
haemoglobin). 

Experienced operators collected anthropometric
data: weight (to the nearest 0·1 kg using the same cali-
brated scale), standing height or knee-height (for
stature prediction in the bedridden) and mid-upper arm
and calf circumferences (to the nearest 0.5 cm using a
flexible tape). Estimated height (EH) was extrapolated
from knee-heel length according to the equations vali-
dated by Chumlea et al.22 Body mass index (BMI) was
calculated for all patients. Ideal body weight, necessary
for GNRI determination, was derived by using the
following equations of Lorentz:
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elderly patients. There is no reason why they should be
deemed incompatible, and patients could benefit from
more effective nutritional intervention.

(Nutr Hosp. 2012;27:590-598)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5635
Key words: Elderly hospitalized. MNA. GNRI. Nutritional

Assessment.

Conclusiones: en conclusión, sería razonable utilizar el
GNRI en los casos en que el MNA no fuera aplicable, o
incluso utilizar GNRI como complemento al MNA en
pacientes ancianos hospitalizados. No hay ninguna razón
por la cual se deban considerar incompatibles, y los
pacientes podrían beneficiarse de una intervención nutri-
cional más efectiva. 

(Nutr Hosp. 2012;27:590-598)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5635
Palabras clave: Ancianos hospitalizados. MNA. GNRI.

Evaluación nutricional.

36. ASSESSING:01. Interacción  12/03/12  12:52  Página 591



*Ideal weight for men = height (cm) – 100 [(height – 150/4)]

*Ideal weight for women = height (cm) – 100 [(height – 150/2,5)]

Weight loss in the previous three months was esti-
mated by interviewing patients and family members of
each patient.

Mini Nutritional Assessment

The MNA is based on 18 items, including anthropo-
metric and dietary parameters. It is used to assess func-
tional status in elderly patients and to predict mortality.23-

25 Baseline nutritional status was defined and graded
according to MNA and MNA-SF. This tool consists of
eighteen questions grouped in four rubrics addressing the
areas of anthropometry (BMI, weight loss, mid-upper
arm and calf circumferences), general state (medication,
mobility, presence of pressure ulcers, lifestyle, and pres-
ence of psychological stress or neuropsychological prob-
lems), dietary assessment (autonomy of feeding, quality
and number of meals, fluid intake) and self-perception
regarding health and nutrition, respectively. A maximal
score of thirty points is achievable on this questionnaire,
while threshold values are set as follows: adequately
nourished, MNA ≥ 24; at risk of malnutrition, MNA
between 17-23·5; and protein-energy malnourished,
MNA < 17.

Geriatric Nutritional Risk Index

Nutritional risk of health complications was
assessed by the GNRI score through the equation of
Bouillanne et al.:13

current weight (kg)
GRNI = 1,519 × Albumin (g/l) + 41. 7 × –––––––––––––––––––

ideal weight (kg)

Categorization of the patients was performed
according to the following cut-offs: severe/moderate
risk, < 92; low risk, 92-98; no risk > 98. In the present
study we utilized the modification proposal devised by
Cereda et al.26 The category of moderate risk (GNRI 92
to 98) and severe risk (GNRI < 92) have been included
in one single category because these two categories
have been shown to present a similar increased risk
(OR) of overall health complications and of those other
than mortality (bedsores or infections). Furthermore,
this categorization enables us to obtain a three-cate-
gory tool similar to the MNA.

Barthel Index

The Barthel Index (BI) consists of 10 items that assess
the patient’s ability to perform certain activities without
help. It evaluates abilities such as feeding self, moving

from wheelchair to bed and returning, doing one’s
personal toilet, getting on and off toilet, bathing self,
walking on level surface, ascending and descending
stairs, dressing, controlling bowels and controlling
bladder. Scoring ranges from 0 (completely dependent)
to 100 (completely independent) and includes the cate-
gories of response between 2 and 4 alternatives, with
intervals of 5 points.27

Statistical analyses

Data are presented as mean values and standard devia-
tions. We evaluated the relationship between the vari-
ables and both the MNA and GNRI using Pearson’s
simple correlation model, and we compared groups for
quantitative variables using one-way ANOVA. Control
for overall type I error was performed using the Bonfer-
roni post hoc comparison test. Patients were categorized
and a severity score was assigned according to nutrition
state based on the MNA (MNA < 17 = 0; 17-23, 5 =1; ≥
24 = 2) and to nutrition risk as defined by the GNRI
(GNRI < 92 = 0; 92-98 = 1, ≥ 98 = 2). We used the χ2 (Chi
squared test) or Fisher’s exact test (used when expected
values were < 5) to compare prevalence between nutri-
tional classes and Cohen’s kappa test to analyse the
agreement between the assessment methods. To evaluate
the association with the presence of disease related to
nutritional status (bedsores) of both these tools, we calcu-
lated OR and 95% CI; for each calculation, the unex-
posed patients were those with a severity score = 2
(GNRI ≥ 98 and MNA ≥ 24, respectively). In addition,
we carried out multiple nominal logistic regression
analyses to test independent associations. All statistical
analyses were performed by SPSS 16.0 (2008, SPSS, Inc,
Chicago, IL). The level of significance was established as
a two-sided p-value = 0.05.

Results

Baseline characteristics 

The sample comprised 29 (72.5%) female and 11
(27.5%) men with a mean (± SD) age of 84.6 (± 5.59) and
83.45 (± 7.91) years, respectively. The major cause of
hospitalization was acute heart failure (45% of cases) and
exacerbation of chronic pulmonary disease (15%). The
most commonly associated comorbidity were: hyperten-
sion (80%), pressure ulcers) (35%), dyslipidemia
(32.5%), diabetes (25%) and depression (15%).

Nutritional assessment scores 

The scores for each patient in the MNA and GNRI
can be observed in figure 1. Statistical analyses showed
differences in the scores of each group. The groups
with the lowest scores were those with worse prognosis
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and risk of malnutrition in the MNA and GNRI (fig. 1).
According to the MNA, 17 patients (42.5%) were
malnourished, 13 patients (32.5%) were at risk of
malnutrition and 10 (25%) were well-nourished.
According to the GNRI test, 13 patients (32.5%) had
high risk of complications related to nutrition, 8
patients (20%) had moderate risk of complications and
19 patients (47.5%) were not at risk of nutritional
complications. Although both tests have good correla-
tion (r = 0.673, p = 0.002), discrepancies exist in the
classification of patients. The concordance of both tests

was approximately 39% (Kappa index = 0,393, p-value =
< 0,001) (table I). However, the concordance between
MNA short form and complete MNA was 81% (k =
0,810, p-value = < 0,001) (table II).

Biochemical, anthropometric 
and functional parameters 

Results of a one-way analysis of variance and
analysis of linear correlation between anthropometric,
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Fig. 1.—Scores for the two nutritional risk assessments. Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI) and Mini Nutritional Assessment (MNA).
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Geriatric nutritional risk index

High risk Low risk No risk

Mini nutritional assessment

Malnutrition Risk malnutrition Well nourished

Malnutrition (n = 17) Risk malnutrition (n = 13) Well nourished (n = 10) ANOVA Correlation

Mean SD Mean SD Mean SD p-value MNA vs GRNI

MNA 14.7647 1.99309 20.5769 1.80100 24.9500 1.23491 < 0.001** 0.673**

High risk (n = 13) Low risk (n = 8) No risk (n = 19) ANOVA Correlation

Mean SD Mean SD Mean SD p-value GRNI vs MNA

GRNI 80.0723 8.71111 95.8702 1.64769 111.1083 13.31489 < 0.001** 0.673**

*p < 0.05; **p < 0.001.

Table I
Distribution of the population among nutritional classes according to the Mini Nutritional Assessment (MNA) and the

Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI)

MNA vs GRNI

MNA

Malnutrition Risk malnutrition Well nourished
Totala,b

(MNA < 17) (MNA 17-23.5) (MNA > 24)

GRNI

High risk (< 92) n 11 (64.7%) 1 (7.7%) 1 (10.0%) 13 (32.5%)

Low risk (92-98) n 5 (29.4%) 3 (23.1%) 0 (0.0%) 8 (20.0%)

No risk ( > 98) n 1 (5.9%) 9 (69.2%) 9 (90.0%) 19 (47.5%)

Total n 17 (100.0%) 13 (100.0%) 10 (100.0%) 40 (100.0%)

aExact Fisher’s Chi square = 23.553, p-value = < 0.001.
bKappa index = 0.393, p-value = < 0.001.
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biochemical and Barthel indexes and the MNA and
GNRI are presented in tables III and IV. Data on serum
proteins showed that about 42.5% of patients had
albumin and total protein concentrations lower than the
normal range, and 95% of patients had higher concentra-
tions of C-reactive protein. Markers of protein malnutri-
tion (albumin and total protein) were significantly
different for different groups of MNA and GNRI scores.
Patients that were malnourished or at risk had lower
values in serum protein concentrations. In the case of
GNRI, differences were also observed in transferrin
levels between the three groups (tables III and IV). 

Regarding the anthropometric parameters, signifi-
cant differences were detected in the parameters of arm

and calf circumference, weight and body mass index
(BMI) in the MNA, and in GNRI significant differ-
ences in the parameters of calf and arm circumference
and BMI. In all cases, patients with optimal nutritional
status had values greater than the risk groups and/or
diagnosis of malnutrition. We also found that the
weight loss parameter was significant between the
groups according to MNA and GNRI. In both cases,
weight losses were higher in the groups that showed
lower values in the nutritional assessment scores
(tables III and IV).

The score on the Barthel index was significantly
different in both tests, MNA and GNRI. The Tukey test
showed that in MNA the differences were established
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Table II
Distribution of the population according to the Mini Nutritional Assessment Short Form (MNA-SF) and complete

Mini Nutritional Assessment (MNA)

MNA short form vs MNA

MNA Short Form

Malnutrition Risk malnourished Well nourished
Totala,b

(MNA < 7) (MNA 8-11) (MNA > 24)

MNA

Malnutrition (MNA < 17) 16 (84.2%) 1 (8.3%) 0 (10.0%) 17 (42.5%)

Risk malnourished (MNA 17-23.5) 3 (15.8%) 10 (83.3%) 0 (0.0%) 13 (32.5%)

Well nourished (MNA > 24) 0 (0.0%) 1 (8.3%) 9 (100.0%) 10 (25.0%)

Total 19 (100.0%) 12 (100.0) 9 (100.0%) 40 (100.0%)

aExact Fisher’s Chi square = 55.331, p-value = < 0.001.
bKappa index = 0.810, p-value = < 0.001.

Table III
Statistical description of Mini Nutritional Assessment (MNA) categories, according to Pearson’s simple correlation

model and one-way ANOVA

MNA
Malnutrition ( n = 17) Risk malnutrition (n = 13) Well nourished (n = 10) ANOVA Correlation
Mean SD Mean SD Mean SD p-value r

Age (years) 85.06 6.21 84.00 6.40 83.40 6.55 0.791 -0.111

Weight (kg) 57.62 15.74 67.23 9.64 68.84 9.43 0.049* 0.224

Arms circumference (cm) 24.15 3.81 28.47 3.50 27.52 2.70 0.042* 0.416*

Calf circumference (cm) 29.75 3.54 32.30 1.75 33.21 3.25 0.012* 0.445**

Weight loss (kg) 10.78 6.16 4.71 3.99 2.90 4.20 0.001** -0.553**

BMI (kg/m2) 21.10 4.32 26.85 4.48 27.34 4.95 0.012* 0.318*

Albumin (g/l) 30.00 4.92 34.23 4.57 34.80 4.92 0.021* 0.401*

Total protein (g/l) 62.14 6.60 67.71 5.98 67.09 6.88 0.048* 0.326*

C-reactive protein (mg/l) 96.21 69.26 97.92 93.02 75.14 64.10 0.739 -0.102

Creatinine (μmol/l) 89.88 43.18 102.08 32.79 129.40 71.99 0.144 0.308

Iron (μmol/l) 11.56 6.90 10.98 4.58 18.23 16.79 0.166 0.243

Ferritin (μg/l) 261.10 258.08 209.95 160.25 136.80 87.21 0.298 -0.250

Transferrin (μmol/l) 23.10 4.48 25.09 4.96 27.67 4.75 0.063 0.371*

Hematocrit 0.33 0.06 0.37 0.05 0.33 0.04 0.069 0.043

Hemoglobin (g/l) 109.24 19.57 121.54 17.96 109.70 12.98 0.140 0.058

Barthel Index 55.00 32.21 81.85 19.04 70.00 33.50 0.050* 0.245

*P < 0.05; **P < 0.001.
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between the at-risk group of patients (81.85 points on
the Barthel scale) and the group of patients classified as
malnourished (55 points on the Barthel scale); in the
GNRI test, significant differences were established
between the group of patients at no risk (81 points on
the Barthel scale) and patients at high or low risk
(58.85 and 49.38 points respectively on the Barthel
scale) (tables III and IV).

We evaluated the correlation between the biochem-
ical and anthropometric parameters, and the functional
disability assessment (Barthel index) for each of the
nutritional screening tests. As shown in tables III and IV,
both the MNA and GNRI have significant correlations
with the parameters of albumin, total protein, transferrin,
arm and calf circumference, weight loss and BMI. More-
over, the GNRI correlated with the Barthel index. In
both tests, the highest correlations were observed for
weight loss (r = -0.714 and r = -0.553, p < 0.001), serum
albumin concentration (r= 0.533 and r = 0.401, p < 0.05)

and arm circumference (r = 0.607 and r = 0.416, p <
0.05) in GNRI and MNA, respectively. 

Moreover, it was observed that patients classified as
malnourished (according to MNA) or with high risk
(according to GNRI) had a higher risk of bedsores.
According to GNRI, high risk patients had OR: 17.77
(CI 95%: 2.98-45.91) versus patients without risk;
according to the MNA, the malnourished patients had
an OR: 7.58 (CI 95%: 1.30-43.9) compared to well
nourished patients (table V).

Discussion 

Our results show that the cross-classification of
MNA and GNRI revealed some discrepancies in classi-
fication of the patients. In the GNRI index, we only
distinguished between three categories: “high risk”
(score < 92), “low risk” (score 92-98) and “no risk”
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Table IV
Statistical description of Geriatric Nutritiona Risk Index (GNRI) categories, according to Pearson’s simple correlation

model and one-way ANOVA

GRNI
High risk ( n = 13) Low risk (n = 6) No risk (n = 19) ANOVA Correlation

Mean SD Mean SD Mean SD p-value r

Age (years) 86.31 6.54 82.25 6.11 83.79 6.01 0.318 -0.165

Weight (kg) 57.08 17.75 65.18 11.27 67.29 9.06 0.095 0.227

Arms circumference (cm) 23.02 6.28 27.03 4.57 28.45 2.50 < 0.001** 0.607**

Calf circumference (cm) 30.36 4.78 30.43 2.62 32.62 2.84 0.098 0.317**

Weight loss (kg) 12.18 6.23 8.31 4.83 2.56 1.94 < 0.001** -0.714**

BMI (kg/m2) 19.32 2.76 24.12 3.66 28.26 4.12 0.006** 0.488**

Albumin (g/l) 29.15 5.01 31.63 3.07 35.32 4.62 0.002** 0.533**

Total protein (g/l) 59.90 4.09 66.46 8.35 68.27 5.70 0.001** 0.535**

C-reactive protein (mg/l) 87.71 62.18 122.58 71.66 81.00 84.59 0.425 -0.057

Creatinine (μmol/l) 80.77 43.37 114.00 35.17 115.11 56.70 0.136 0.293

Iron (μmol/l) 10.95 7.18 11.88 5.19 14.95 12.85 0.517 0.182

Ferritin (μg/l) 287.07 287.99 199.06 81.30 169.03 146.94 0.255 -0.260

Transferrin (μmol/l) 22.58 4.93 23.65 1.95 26.99 5.10 0.029* 0.406**

Hematocrit 0.33 0.05 0.34 0.06 0.36 0.05 0.340 0.235

Hemoglobin (g/l) 108.69 19.25 110.50 18.88 117.74 16.90 0.347 0.228

Barthel Index 58.85 32.16 49.38 38.03 81.00 19.51 0.019* 0.347*

*P < 0.05; **P < 0.001.

Table V
OR and 95% inteval confidence for besores in patients with high risk and low risk (GNRI) 

and malnutrition or risk malnutrition (MNA)

OR confidence interval 95% OR confidence interval 95%

GNRIa p-value OR Lower limit Upper limit MNAb p-value OR Lower limit Upper limit

High risk 0.002 17.778 2.984 45.918 Malnutrition 0.024 7.583 1.309 43.922

Low risk 0.077 5.333 0.834 34.092 Risk malnutrition 0.190 0.194 0.017 2.248

aReference category: no risk.
bReference category: well nourished.
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(score > 98) to compare both indexes. In fact, MNA has
a greater tendency to diagnose patients as being at risk
or malnourished than GNRI does; we found that the
level of concordance is almost 40%. According to the
present results, and despite the significant relationship
between the MNA and GNRI, these tools appeared to
perform differently, also showing moderate/poor
agreement in grading nutritional status. These results
are similar to those obtained by Cereda et al.;26 in this
case they obtained almost 30% of agreement between
MNA and GNRI. This poor agreement might be
explained by the fact that although both indexes are
related, they are measuring different outcomes. Both
assessment tools (MNA and GNRI) have been intro-
duced by their authors as methods that can easily and
reliably assess patients’ nutritional status and assess
complications risk in relation to illness often associated
with malnutrition, respectively.18,20

Both tools showed good ability to discriminate
hospitalized patients at risk of malnutrition (according
to some anthropometric and biochemical parameters).
Biochemical parameter markers are an attractive
option in assessing nutritional status, because they are
easy to determine and to standardize in clinical prac-
tice.17 In agreement with the results found in other
studies, the MNA appeared to be strongly associated
with biochemical parameters such as albumin and total
protein.19,28-32 In fact, patients classified as “malnour-
ished” have albumin and total protein levels lower than
other patients. In the same way, the GNRI has also been
associated with albumin, and total protein parameters;
moreover, the correlation coefficients between these
parameters and the GNRI index were much higher than
the correlation with MNA. These results appear to be
logical considering that albumin has an important and
specific weight in the GNRI index, unlike MNA.
Although results show a relationship between albumin
and both indexes, this should be interpreted with
caution because this parameter can be modified in
patients by an inflammatory process, hydration status,
or hepatic and renal impairment.33-36 Nevertheless, it
has considerable prognostic impact and is probably
related to poor dietary habits.28,29,37,38 Additionally, some
authors dispute the role of transferrin in detecting
malnutrition in old patients.28 In our study we found a
significant correlation between the GNRI index and
plasma transferrin, in contrast to previous studies.28,39

This is probably because other factors may have influ-
enced the serum levels of transferrin; for example,
transferrin levels are increased in cases of anaemia and
decreased in cases of hepatic cirrhosis, iron overload or
acute infections.39 Thus, the role of transferrin should
be evaluated as a marker of nutritional status. 

Anthropometric parameters such as weight, BMI,
calf and arm circumference and weight loss can reflect
functional decline in older adults and should be
included in indexes for assessing nutritional status of
elderly hospitalized patients.13-15,17,40 We found that both
GNRI and MNA are related to calf circumference, arm

circumference, weight loss and body mass index
according to nutritional status. The relationship between
anthropometric parameters and both indices has been
evaluated in other studies, to find similar results.18,29,40-43

Weight loss (> 5%) in the previous three months has
been one of the most significant parameters that affect
the nutritional status, and showed an inverse strong
correlation with both indexes: the higher the weight
loss, the worse scores on both indices. This association
has been observed by several authors between MNA26,44

and GNRI.26 It is reasonable to argue that the stronger
association is probably related to the high weight given
to this parameter in both indexes; in addition, several
studies have shown that weight loss increased the risk
of morbidity and mortality.45 Calf circumference repre-
sents an anthropometric parameter of muscle mass, and
provides valuable information on muscle-related
disability and physical function.46 In our study, we
found that calf and arm circumference was correlated
with both-with GRN but mainly with MNA, according
to several authors.26,40,41 These results suggest that
simple and low-cost parameters such as the anthropo-
metric types are probably valid parameters for esti-
mating nutritional status in elderly hospitalized
patients and classifying patients according to risk of
morbidity and mortality. 

GNRI is not an index of malnutrition, it is a “nutri-
tion related” risk index because GNRI scores are corre-
lated to a severity score that takes into account nutrition
status- related complications such as bedsores and
infections.19 Bedsores were the only complications
taken into account in our study. Patients with high risk
in GNRI, risc (Odds Ratio) were significantly higher
than that of unexposed subjects (No risk > 98), and the
present results agree with the reports of Bouillane et
al.19 and Jiménez Sanz et al.47 Though MNA is not an
indicator of risk of morbidity, we found an association
similar to the GNRI: the group of malnutrition patients
has an OR significantly higher than the well-nourished
group (MNA > 24). Malnutrition has been recognized
as a risk factor for the onset and perpetuation of pres-
sure sores.48-50 According to several studies26,51,52 we
found that low BMI, low serum albumin, weight loss,
calf and arm circumference and Barthel index were
significantly associated with an increased risk of pres-
sure sores (data not shown). It is very difficult to iden-
tify and measure all risk factors for bedsores in clinical
routine, but the timely determination of nutrition status
or related risk with MNA or GNRI respectively (which
includes risk factors like mobility, loss of weight,
albumin levels and anthropometric parameters) could
identify patients at risk of developing pressure ulcers,
and could be assessed quickly and efficiently. 

The main limitation of our study is the size of sample,
as well as the lack of gold standard for the diagnosis of
malnutrition; consequently, a new study will take place in
the future to collect a larger sample, and will include
other clinical units to assess whether we find similar
results to those observed in the present study.
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Conclusions

The European Society of Parenteral and Enteral Nutri-
tion (ESPEN) recommends the MNA as the criterion
standard in the identification of malnutrition in elderly
patients; however, it should be noted that MNA is not a
suitable tool for patients who cannot provide a reliable
self-assessment (advanced dementia, aphasia or apraxia)
or in those cases that patients have parenteral or enteral
nutrition. The GNRI is not an index of malnutrition, it is a
“nutrition related” risk index. Currently, after this prelim-
inary comparison, it would be reasonable to use GNRI in
cases where MNA is not applicable, or even use GNRI as
a complement to MNA in hospitalized elderly patients.
One possible serious GNRI application could be to use it
as a tool for the detection of nutritional risk in patients
with chronic pathologies followed in a Health Primary
Center or could be useful in nursing homes.

Thus the two methods have their respective advan-
tages and disadvantages; there is no reason why they
should be deemed incompatible, and patients could
benefit from more effective nutritional intervention.
The fact that our results showed a high correlation
between the MNA and MNA-SF suggests to us that the
MNA-SF can be used as a nutritional screening tool, as
it can be performed quickly.
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DETERMINANTES PERINATALES Y PATERNOS
ASOCIADOS AL RIESGO DE SOBREPESO EN

NIÑOS DE 6 A 12 AÑOS

Resumen

Objetivos: Identificar los determinantes del sobrepeso
infantil resulta clave para la prevención y diagnóstico
precoz. El objetivo de este trabajo fue evaluar factores
perinatales y paternos asociados al riesgo de sobrepeso y
obesidad infantil.

Métodos: Estudio transversal en 3.101 niños partici-
pantes en el programa “Alimenta su salud” llevado a cabo
en Castilla-La Mancha. Los datos antropométricos y
sociodemográficos fueron obtenidos mediante la aplica-
ción de una encuesta. Las variables consideradas como
potenciales predictores de sobrepeso infantil fueron sexo,
edad, peso al nacer, lactancia recibida y número de her-
manos de los niños, así como estado civil, nivel educativo y
obesidad en los padres. El estudio analizó la frecuencia de
sobrepeso estratificada por los potenciales factores de
riesgo y se empleó regresión lineal univariante y multiva-
riante para estudiar la asociación entre las variables can-
didatas y la probabilidad de tener sobrepeso. 

Resultados: La prevalencia de sobrecarga ponderal
(incluyendo obesidad) fue del 30,3% en los varones y el
28,3% en las niñas, de acuerdo con los criterios de IOTF.
Los mayores porcentajes de exceso de peso se observaron
en edades más tempranas con diferencias en función del
sexo. La obesidad en los padres resultó el factor de riesgo
más importante de sobrepeso y obesidad infantil en
ambos sexos y en las chicas además, un peso al nacer
mayor de 3.500 g (OR 1,8 IC 95% de 1,3-2,3). Por otro
lado, tener uno o más hermanos (OR 0,7 IC 95% de 0,5-
0,9) y un mayor nivel educativo paterno (OR 0,8 IC 95%
de 0,6-0,9) resultaron factores protectores frente al sobre-
peso infantil en chicos. La probabilidad de tener sobre-
peso fue menor en las chicas de mayor edad (OR 0,7 IC
95% de 0,5 a 0,9). No se identificó un efecto independiente
del estado civil, la educación materna o la lactancia reci-
bida asociado al riesgo de sobrepeso infantil. 

Conclusiones: Ciertos factores perinatales y paternos
pueden contribuir a predecir el riesgo de sobrepeso/obesi-
dad en niños de 6 a 12 años, por lo que deberían ser consi-
derados en el diseño de estrategias orientadas a la preven-
ción e intervención precoz, haciendo hincapié en aquellas
dirigidas a los padres obesos con niños pequeños.

(Nutr Hosp. 2012;27:599-605)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5649
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Abstract

Introduction & aims: The identification of determi-
nants of childhood overweight is crucial to early diagnosis
and prevention. The aim of this study was to assess peri-
natal and parental related risk factors concerning chil-
dren for having excessive body weight.

Methods: Cross-sectional study involving 3,101 children
participating in the programme “Alimenta su salud”
conducted in Castilla-La Mancha (Spain). Anthropometric
and sociodemographic data were obtained from a general
questionnaire. Analysed factors as potential predictors of
childhood overweight were sex, age, birth weight, infant
feeding, number of siblings, as well as parental marital
status, educational level and obesity. Prevalence of over-
weight stratified by potential determinants was assessed.
Univariate and multivariate logistic regression analyses
were used to examine the associations between variables
and the likelihood of being overweight.

Results: The overweight prevalence (including obesity)
was 30.3% in boys and 28.3% in girls, according to the
IOTF criteria. Higher rates in younger subjects and some
gender differences were observed. Parental obesity was the
most important predictive variable for childhood over-
weight in both sexes and birth weight over 3,500 g in girls
(OR 1.8, 95% CI 1.3-2.3). Having one or more siblings (OR
0.7, 95% CI 0.5-0.9) and higher paternal education (OR
0.8, 95% CI 0.6-0.9) in boys, and older age in girls (OR 0.7,
95% CI 0.5-.09), resulted protective factors against child-
hood overweight. No independent effects of marital status,
maternal education and infant feeding patterns on child-
hood excess weight were identified.

Conclusions: Perinatal and parental factors could
contribute to predict the risk of being overweight/obese in
children aged 6 to 12 years, which should be considered
when formulating obesity prevention and intervention
strategies, stressing the importance of targeting obese
parents with young children.
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Introduction

Ten percent of the world’s school-aged children are
estimated to be overweight or obese. Since obesity
prevalence continues to increase, monitoring and early
interventions are needed to reverse anticipated trends.1

In this context, Spain has reached one of the highest
rates of childhood obesity in Europe.2 Unfortunately,
obesity is showing alarming figures at younger ages,3

which is an additional burden for diverse adulthood
diseases.

The aetiology of obesity is multifactorial and
involves complex interactions among genes, dietary
intake, physical activity, environmental and individual
factors.4,5 However, the observed increase in the preva-
lence of childhood obesity is a likely consequence of
obesogenic lifestyles, being key environmental
contributors unhealthy eating habits and sedentary
patterns.6

Some determinants of childhood overweight and
obesity remain unclear while arising risk factors need
to be confirmed both at the individuals as well as at the
population levels. Thus, on the basis of reported associ-
ations with overweight and obesity, the following risk
factors have been involved: birth weight, gestational
age, infant feeding, age of introduction of complemen-
tary feeding, postnatal growth rate and sleep duration
as well as prenatal programming and epigenetic
processes.7 In regard to parental influences, potential
determinants are: maternal parity, mother’s age at
child’s birth, parental weight status, marital status,
family income, educational level and socioeconomic
status.8,9

Obesity in childhood affects virtually every organ
system in an adverse manner and it is associated with
complications in the short and in the long term,
including early puberty and menarche in girls, type 2
diabetes and metabolic syndrome in youth and in adult-
hood, cardiovascular disease, several types of tumors
and premature death.10

The identification of determinants of childhood
obesity is crucial to early diagnosis and prevention, but
while many factors have been identified, their relation-
ships including confounding or cumulative effects are
mostly unknown as well as the potential impact of over-
coming these risk factors remains to be evaluated.11

The aim of the present study was to assess certain
perinatal and parental risk factors for childhood over-
weight and obesity in a sample of Spanish children
aged 6-12 years, participating in the programme
“Alimenta su salud”.

Methods

Study population and data collection

“Alimenta su salud” is a childhood obesity preven-
tion programme carried out in Castilla-La Mancha with
the collaboration of the University of Navarra and
supported by the Pharmacists Council and Regional
Council of Health and Social Welfare.12 This programme
sought to assess weight status, dietary habits and physi -
cal activity among children aged 6 to 12 years, by the
application of a general questionnaire, containing also
information about perinatal issues.13

This cross-sectional study was conducted between
April and November 2008 where data collection was
obtained from previously trained pharmacists. The
examination took place in pharmacies and a signed
consent form from parents or guardians was required for
each child to participate. On the 3,705 filled question-
naires received, 604 were excluded because of missing
data on variables of interest. Thus, the study population
consisted of 3,101 children (1,569 boys and 1,532 girls). 

Outcome variables: overweight/obesity

The Body Mass Index (BMI) was calculated from
directly measured height and weight (kg/m2). The binary
outcome variable distinguishes between obese/over-
weight children and non obese/overweight children, using
criteria suggested by Cole et. al (2000) as recommended
by the International Obesity Task Force (IOTF).14

Potential predictors

In the present study, personal, perinatal and familiar
factors considered as potential predictors of childhood
overweight/obesity were: sex, age, birth weight, infant
feeding, number of siblings, marital status, parental educa-
tional level and parental obesity. Information on these
factors was obtained from the questionnaires received. 

The recruited population was categorized by age
into two groups 6 to 9 years (1,876 children) and 10 to
12 years (1,225 children). Birth weight was classified
into two categories: less than 3,500 g and over 3,500 g.
Infant feeding practices from birth to six months,
included: formula, mixed (combination of formula and
breast milk) and breastfeeding (considering duration: 3
months or 6 months). 

On the other hand, self-reported height and weight of
parents included in the questionnaire were used to
calculate their respective BMI. A parent with a BMI ≥
30 kg/m2 was defined as obese. Educational level of
parents was divided into two categories: none or
primary school and secondary school or university
degree. Parents were also asked how many siblings
their child had at the moment of the survey. From this
information, a new variable was created: single child
(no siblings) and at least one sibling. Finally, marital
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status was categorized into married and others (single,
widowed and divorced).

Statistical methods 

Frequencies of overweight (including obesity) stratified
by potential determinants were analysed. Chi-square tests
were used to assess differences in proportions between
groups. Logistic regression analysis was conducted to

develop the best model to assess the association between
potential predictive factors and risk of overweight.

Any variable found to be significantly associated or
with a trend in univariate analyses was considered as a
candidate for the multivariate model. Multivariate
logistic regression analyses were performed to identify
independent risk factors for overweight. Separated
analyses were performed with regard to sex. 

Odds Ratios (ORs) and 95% Confidence Intervals
(95% CIs) were determined from these analyses. An
OR greater than 1 expresses a higher risk of childhood
overweight, whereas OR lower than 1 means a protec-
tive effect. Data analyses were performed using SPSS
15.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA). All P values
presented are two-tailed and the statistical significance
was defined a priori at P < 0.05.

Results

Prevalence of overweight and obesity according to
gender and age group is illustrated in figure 1. The
overall prevalence of overweight (including obesity)
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Fig. 1.—Prevalence of overweight and obesity in children aged
6-12 years old.
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Table I
Prevalence of overweight (including obesity) according to perinatal and parental characteristics

Condition
Percentage of overweight participants (n)

All (n = 3,101) Boys (n = 1,569) Girls (n = 1,532)

Birth weight*
≤ 3.5 kg 27.3 (655) 28.8 (329) 26.0 (326)
> 3.5 kg 35.8 (253) 34.5 (147) 37.9 (106)

Infant feeding‡

Formula 31.6 (227) 31.1 (115) 32.1 (112)
Breastfeeding 3 months 26.6 (178) 30.0 (98) 23.4 (80)
Breastfeeding 6 months 28.6 (301) 27.2 (145) 30.2 (156)
Mixed 30.5 (202) 34.9 (118) 25.9 (84)

Number of siblings†

0 38.2 (130) 36.3 (73) 29.2 (57)
≥ 1 28.8 (778) 29.5 (403) 28.0 (375)

Father’s marital status
Married 29.4 (833) 30.3 (432) 28.6 (401)
Single, widowed, divorced, others 27.7 (75) 31.2 (44) 23.8 (31)

Mother’s marital status
Married 29.4 (831) 30.2 (432) 28.6 (399)
Single, widowed, divorced, others 28.2 (77) 32.1 (44) 24.3 (33)

Father’s educational level*
None or Primary school 32.7 (498) 34.4 (256) 31.0 (242)
Secondary school or University degree 26.0 (410) 26.7 (220) 25.3 (190)

Mother’s educational level*
None or Primary school 32.2 (478) 33.8 (251) 30.7 (227)
Secondary school or University degree 26.6 (430) 27.2 (225) 25.9 (205)

Father obese*
No 26.3 (662) 28.2 (362) 24.3 (300)
Yes 42.2 (246) 40.0 (114) 44.3 (132)

Mother obese*
No 28.1 (800) 29.2 (421) 27.1 (379)
Yes 41.9 (108) 44.0 (55) 39.8 (53)

*P < 0.05 between all groups (all, boys and girls).
†P < 0.05 between boys.
‡P < 0.05 between girls.
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observed in the present study was 30.3% in boys and
28.3% in girls. Higher values were observed at younger
ages (from 6 to 9 years). Rates of overweight children
according to perinatal and parental characteristics
among boys and girls are reported in table I. A birth
weight over 3,500 g was associated with a higher
proportion of overweight. Single children were also
more often overweight comparing to children having
one or more siblings. Furthermore, some gender differ-
ences in relation to infant feeding and marital status
were found. Among boys, the highest prevalence of
overweight was found in those who received combina-
tion of formula and breast milk, whereas girls fed with
formula, were more often overweight. In regard to
parental characteristics, only boys whose parents were
not married were more frequently overweight. Chil-

dren whose parents were obese, showed the highest
frequencies of overweight. On the other hand, preva-
lence of overweight was lower in those whose parents
had higher levels of education. 

The univariate analysis with perinatal and parental
variables (table II) showed that the risk of overweight
was significantly associated with birth weight, parental
educational level and parental obesity in both sexes,
with number of siblings in boys, and with age and
infant feeding, in girls. 

Therefore, separate multivariable logistic regression
models were fitted for boys and girls because the
potential predictors differed between them. Marital
status did not confer any significant risk of overweight. 

The results for the multivariable models are shown
in table III. Father and mother obesity were indepen-
dent predictors of childhood overweight for boys and
girls. However, sex of child and parent influenced the
strength of the relationship between childhood over-
weight and parental obesity and was greatest for the
father-daughter relationship (OR 2.4, 95% CI 1.8-3.1). 

In boys, having one or more siblings (OR 0.7, 95%
CI 0.5-0.9) and higher paternal education (OR 0.8,
95% CI 0.6-0.9) were found to be protective factors
against childhood overweight.

The likelihood of being overweight was signifi-
cantly lower in girls aged 10 to 12 years (OR 0.7, 95%
CI 0.5-0.9) comparing to 6 to 9 years group. On the
contrary, girls who reported a birth weight over 3,500 g
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Table II
Univariate OR (95% confidence interval [CI]) for being
overweight/obese according to perinatal and parental

factors among boys and girls

Boys Girls
OR (95% CI) OR (95% CI)

Age
6-9 years 1 (ref) 1 (ref)
10-12 years 0.9 (0.7-1.1) 0.8 (0.6-0.9)*

Birth weight
≤ 3.5 kg 1 (ref) 1 (ref)
> 3.5 kg 1.3 (1.1-1.7)* 1.7 (1.3-2.3)**

Infant feeding
Formula 1 (ref) 1 (ref)
Breastfeeding 3 months 0.9 (0.7-1.3) 0.6 (0.5-0.9)*
Breastfeeding 6 months 0.8 (0.6-1.1) 0.9 (0.7-1.2)
Mixed 1.2 (0.9-1.6) 0.7(0.5-1.0)

Number of siblings
0 1 (ref) 1 (ref)
≥ 1 0.7 (0.5-0.9)* 0.9 (0.7-1.3)

Father’s marital status
Married (ref) 1 (ref) 
Single, widowed, divorced, others 1.0 (0.7-1.5) 0.8 (0.5-1.2)

Mother’s marital status
Married 1 (ref) 1 (ref)
Single, widowed, divorced, others 1.1 (0.8-1.6) 0.8 (0.5-1.2)

Father’s educational level 
None or Primary school 1 (ref) 1 (ref)
Secondary school or University degree 0.7 (0.6-0.9)** 0.8 (0.6-0.9)*

Mother’s educational level 
None or Primary school 1 (ref) 1 (ref)
Secondary school or University degree 0.7 (0.6-0.9)* 0.8 (0.6-0.9)*

Father obese 
No 1 (ref) 1 (ref)
Yes 1.7 (1.3-2.2)** 2.5 (1.9-3.2)**

Mother obese
No 1 (ref) 1 (ref)
Yes 1.9 (1.3-2.8)** 1.8 (1.3-2.6)**

*P < 0.05, **P < 0.005.
ref: Reference.

Table III
Multivariate OR (95% confidence interval [CI]) for being

overweight/obese according to perinatal and parental
factors among boys and girls

Boys Girls
ORa (95% CI) ORa (95% CI)

Age
6-9 years 1 (ref) 1 (ref)
10-12 years – 0.7 (0.5-0.9)**

Birth weight
≤ 3.5 kg 1 (ref) 1 (ref)
> 3.5 kg – 1.8 (1.3-2.3)**

Number of siblings
0 1 (ref) 1 (ref)
≥ 1 0.7 (0.5-0.9)* –

Father’s educational level 
None or Primary school 1 (ref) 1 (ref)
Secondary school or University degree 0.8 (0.6-0.9)* –

Father obese 
No 1 (ref) 1 (ref)
Yes 1.6 (1.2-2.0)* 2.4 (1.8-3.1)**

Mother obese
No 1 (ref) 1 (ref)
Yes 1.6 (1.1-2.4)** 1.5 (1.1-2.2)*

aAdjusted for all independent variables included in the table.
*P < 0.05, **P < 0.005.
ref: Reference.
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were 1.8 (95% CI 1.3-2.3) times more likely to be over-
weight. No independent effects of marital status,
maternal education and infant feeding patterns on
childhood overweight were found in both groups. 

Discussion

The current survey shows a high prevalence of
excessive weight-for-height in the studied population
using Cole et al. criteria.16 Among Spanish children and
young people, those at younger ages (from 6 to 13
years) and particularly boys, have been previously
identified as a group at higher risk. However, this inter-
national BMI reference seems to underestimate preva-
lence of childhood obesity, so it is recommended to
refer to overweight instead of obesity.15

Previous studies determining risk factors of over-
weight and obesity in Spanish children and adoles-
cents, have already found relationships with age, birth
weight, infant feeding, parental educational level and
family history of obesity.3,16-20,21 In line with other inves-
tigations,18,22 we observed an inverse association
between age and overweight, which pointed out that
higher prevalence in younger children may be related
to secular trend in overweight increase.23 However,
older age was a significant protective factor only for
girls. A possible explanation for this, may be the fact
that girls face greater social pressures and are more
concerned about body image than boys.2

In regard to perinatal factors of childhood over-
weight, children with birth weight over 3,500 g have
been reported to be more frequently overweight or
obese at ages 6 to 13 years.3 The association between
high birth weight and later risk of obesity may be
explained by an altered body composition at birth,
including higher body fat and lower lean body mass,
which persists during postnatal life.24 In our study, the
multivariate analysis showed a positive correlation
only in girls as already reported in other studies.25

We were not able to detect protective effects of
breastfeeding on obesity in our final model, despite an
univariable association in girls. Nevertheless, a recent
review26 concludes that breastfeeding seems to have a
modest protective effect against obesity in children, but
confounding is possible, so it is unwarranted that
breastfeeding causally reduces the risk of overweight
or obesity in all cases. We found an independent
protective effect of having one or more siblings, but
only in boys. Proposed mechanisms for this association
include better socioeconomic profile and a closer
monitoring of the child’s health behaviour and more
opportunities to engage in physical activity in larger
families.27

Regarding to parental factors, no independent effect
of the family structure on childhood overweight was
found in our sample. Family characteristics, like
marital status, have been previously reported to be
weak predictors of weight status of children.28

The inverse association between parental education
and higher adiposity in childhood may have several
explanations, including relation with lower socioeco-
nomic status and its influence on knowledge and beliefs
key to healthy lifestyles.29 Although other studies3,16

found a stronger association between maternal educa-
tional level and childhood overweight, we did not iden-
tify such outcome. Furthermore, only father’s educa-
tional level remained significant in our multivariable
analysis for boys. A reason that may explain this result,
is the fact that mothers have usually more responsi-
bility and influence in feeding practices of infants and
very young children.30

Consistent with existing evidence,31,32 we found that
parental obesity was the factor most highly associated
with childhood overweight. The association between
parental obesity and risk for offspring overweight, is in
agreement with other studies in different coun-
tries16,17,22,25,27,33. Both paternal and maternal obesity were
independently associated with childhood overweight
in our sample and gender affected this association.
There is also some evidence that among children aged
6 to 11 years, parents are less likely to encourage sons
to lose weight.34

This parent-child association of weight status may
be explained by genetic,35 as well as environmental and
behavioural factors.36 In fact, a recent review suggests
that genetic factors explain 40-70% of BMI.37 Despite
genetic resemblances, family members show also simi-
larities in behavioural risk factors associated with over-
weight, which display a configuration of dietary and
activity patterns that are likely to promote the develop-
ment of obesity among family members, particularly
children.38 In addition to genetic and environmental
factors, Salcedo et al.2 reported that in Spain, a large
percentage of parents did not correctly perceive the
weight status of their overweight children, specially at
younger ages. This parental misperception of over-
weight may be also a major risk factor for childhood
obesity. 

Differences between males and females in vulnera-
bility to risk factors and obesogenic environments were
found in the present study, which highlight the impor-
tance of reporting not only overall prevalences, but
also the socio-demographic patterning of overweight
separately for boys and girls, as has recently been
recommended.39

Our study has certain limitations. First, the choice of
cut-offs points according to IOTF criteria might have
reduced the power to detect some associations, since
the number of obesity cases is relatively small using
this definition, as explained before. Second, the volun-
tary participation in this study may have resulted in
selection bias. Third, another possible weakness was
the use of self-reported weights and heights of parents.
However, a reasonable validity of these variables has
been shown.40 Finally, the cross-sectional design of the
investigation does not strictly allow to infer causality
on childhood overweight development. Despite these
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limitations, the sample size and potential benefits
arising from local prevention programmes for child-
hood obesity are large, since Castilla-La Mancha is a
region with overweight rates within the mean of
Spanish values.

In conclusion, our results suggest that overall
prevalence of overweight in children aged 6-12 years
is high with gender differences in associated risk
factors. Parental obesity is the most important
predictive variable for childhood overweight, and
birth weight over 3,500 g in girls. On the other hand,
having one or more siblings and higher paternal
education (in boys) and older age (in girls) are
protective factors against childhood overweight. No
independent effects of marital status, maternal
education and infant feeding patterns on childhood
overweight were found. These findings support the
hypothesis that certain perinatal and parental factors
could contribute to predict the risk of later over-
weight/obesity in children aged 6 to 12 years, which
should be considered when formulating obesity
prevention and intervention strategies, stressing the
importance of targeting obese parents with young
children.
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COMPARATIVE STUDY ON THE CLINICAL-
NUTRITIONAL STATUS OF OBESE 

POSTMENOPAUSAL WOMEN ON A WEIGHT LOSS
PROGRAMME BASED ON PREPARED DISHES

Abstract

Introduction: Few studies have evaluated the efficacy
and reliability of weight loss-focussed prepared food
dishes in obese post-menopausal women. 

Objective: To compare the efficacy of a weight loss
programme based on a balanced hypocaloric diet using
prepared dishes* with that of a similar programme based
on standard commercially available foods and with a
non-intervened control group. A further aim was to
evaluate the subjectivity of participants in the prepara-
tion of the diet-adjusted dishes based on usually
consumed products. 

Subjects: Obese post-menopausal women aged between
55 and 65 years. 

Design: Controlled longitudinal interventional study.
Method: The sample of 75 female volunteers were

divided into three groups of 25 women: a control group,
who continued to consume their usual non-dietary
adjusted meals (CG), an intervened group, treated with a
diet adjusted to their individual requirements and based
on standard commercially available food (SG), and
another intervened group, treated with a similarly
adjusted diet but based on prepared dishes (PG). Data
were gathered on anthropometric variables, consump-
tion habits and physical activity levels, and clinical-nutri-
tional controls were conducted at the start and every two
weeks to the end of the 8-week study in order to evaluate
biochemical changes. 

Results: The weight loss was slightly higher in the
prepared-dishes group (PG) than in the standard food
diet group (SG), but the difference was not statistically
significant, whereas it was considerably higher in both
groups than in the non-dietary adjusted control group
(CG) and this difference was highly significant (losses of
7.60 kg in PG and 7.01 kg in SG versus 2.10 kg in CG (p <
0.01). However, the PG showed a significantly higher (p <
0.01) loss of fatty mass and abdominal circumference
versus the SG women. Conclusion: More weight was lost
by the two groups treated with a diet based on prepared
dishes or usual food items in comparison to untreated

Resumen

Introducción: Son escasos los estudios que hayan eva-
luado la eficacia y la fiabilidad de los platos de comidas
preparadas* enfocadas a la pérdida de peso en la mujer
posmenopáusica obesa. 

Objetivo: Evaluar la eficiencia de un programa de pér-
dida de peso basado en una ingesta hipocalórica equili-
brada, a partir de platos preparados* comparando con
otra basada en alimentos de consumo habitual en el mer-
cado y con un grupo control no intervenido. En el pre-
sente estudio se pretende, además, valorar la subjetividad
de la participante a la hora de preparar los platos ajusta-
dos a la dieta de restricción basada en productos de con-
sumo habitual. 

Sujetos de estudio: mujeres posmenopáusicas obesas,
con edad comprendida entre 55-65 años. 

Diseño del estudio: Estudio longitudinal de interven-
ción y controlado. 

Metodología: La muestra de 75 mujeres voluntarias se
divide en tres grupos de 25 mujeres; uno con alimenta-
ción habitual, sin dieta ajustada (GC), otro intervenido
mediante tratamiento con una dieta ajustada a los reque-
rimientos individuales, pero con productos de consumo
habitual en mercado (GE) y un tercero intervenido con
dieta ajustada del mismo modo al anterior, pero con pla-
tos preparados (GD). Se registraron datos antropométri-
cos, hábitos de consumo y nivel de actividad física. Tam-
bién se realizaron controles clínico-nutricionales para
evaluar cambios bioquímicos al inicio del estudio, cada 2
semanas y al final del estudio, durante 8 semanas. 

Resultados: El grupo basado en platos preparados GD
muestra resultados de pérdida de peso ligeramente mayo-
res, aunque no estadísticamente significativos, al grupo
de dieta estándar GE, mostrando, sin embargo, ambos,
descensos muy significativos respecto al grupo no ajus-
tado GC (con una pérdida de 7,60 kg en GD, 7,01 kg en el
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Introducción

El estado menopaúsico de la mujer está determinado
por el cese de la secreción ovárica de estrógenos y pro-
gestágenos, dando lugar a la desaparición del sangrado
menstrual y a la aparición de un conjunto de modifica-
ciones fisiológicas. Dicho estado afecta a todas las
mujeres como parte del proceso natural de envejeci-
miento, apareciendo a una edad que, en España, se
sitúa alrededor de los 51 años, con un espectro que va
de los 48 a los 54 años1.

La deficiencia de estrógenos está asociada a cam-
bios fisiológicos y psicosociales, y provoca atrofia
urogenital, disminución de la libido, pérdida de masa
ósea y osteoporosis; aumento de la adiposidad abdo-
minal2, resistencia a la insulina y dislipidemia, factores
que incrementan el riesgo de padecer enfermedades
crónico-degenerativas, como la enfermedad cardio-
vascular3-5.

Los cambios hormonales en la menopausia unidos al
propio proceso de envejecimiento y la consiguiente
disminución del gasto energético contribuyen a que la
prevalencia de obesidad sea más elevada en las mujeres
conforme avanza la edad2,7.

El estado posmenopáusico, tiene una duración nor-
mal entre 1-6 años tras la menopausia y constituye un
periodo en el que potencialmente se puede incrementar
el riesgo de algunas enfermedades, a cambio de una
relativa estabilidad hormonal.

En diferentes grupos poblacionales se ha demos-
trado que la dieta cobra especial relevancia en la pre-
vención de las mencionadas complicaciones2. En este
sentido, podemos afirmar que el fomento de una ali-
mentación sana y equilibrada durante toda la vida es la
mejor prevención posible, así como también constituye
un tratamiento eficaz en el momento de la menopausia
y tras ella. Es fundamental en esta etapa de riesgo meta-
bólico, disminuir progresivamente el aporte de calorías
diarias, aumentar el aporte de calcio y limitar el aporte
de grasas saturadas8. A través de una correcta alimenta-
ción la mujer climatérica puede prevenir patologías
logrando un en-vejecimiento saludable9.

Para mantener un correcto estado de salud y reducir
las complicaciones asociadas a la menopausia, además
de llevar a cabo una dieta adecuada y sana, cuyos
aspectos más destacados se han comentado, resulta
necesario mantener o incorporar a la vida diaria una
serie de estilos de vida considerados también como
saludables. Por ejemplo, la práctica diaria de ejercicio
físico. Las recomendaciones actuales a este respecto
formuladas por la Organización Mundial de la Salud
(OMS), y que establecen la mayoría de los países occi-
dentales, son las de realizar al menos 30 minutos de
paseo diario para cualquier grupo poblacional10.

La obesidad no es nada deseable para la mujer posme-
nopáusica, y las medidas que se proponen para evitarlas
son las mismas que para la mujer premenopáusica: res-
tricción calórica y aumento del gasto energético. La com-
binación de una dieta baja en grasas y el ejercicio puede
ser muy beneficioso para reducir la adiposidad visceral y
el riesgo cardiovascular en mujeres posmenopáusicas11.

La realización de un estudio controlado y aleatori-
zado, nos permitirá valorar si el uso de estos productos
dentro de una estrategia de intervención nutricional, es
eficaz tanto desde el punto de vista antropométrico y
bioquímico como de favorecer la adherencia y la moti-
vación, aspectos clave en el tratamiento del sobrepeso
y obesidad.

Al tener controlados los ingredientes de los platos,
así como las cantidades de los mismos y su composi-
ción en macronutrientes, este método parece ser más
efectivo que uno basado en la arbitrariedad del propio
interesado a la hora de cocinar.

El presente estudio se basa en la hipótesis de que las
mujeres alimentadas con una dieta hipocalórica basada
en platos preparados GD, podrían presentar una mayor
pérdida de peso y una mejora en los parámetros clínico-
nutricionales, en comparación con las mujeres alimen-
tadas con dietas hipocalóricas basada en alimentos
habituales GE, debido al control de los ingredientes y
de las raciones de los mismos.

Por tanto, nuestro objetivo es analizar la respuesta
ante un programa de adelgazamiento basado en la apli-
cación de una dieta equilibrada hipocalórica, con o sin

Programa de pérdida de peso con platos

preparados en mujer obesa menopáusica
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grupo GE y 2,10 kg en GC). Sin embargo, éste grupo de
mujeres alimentadas con dieta hipocalórica basada en
platos preparados GD, presenta (p < 0,01) una mayor
pérdida significativa, tanto de masa grasa como de perí-
metro abdominal. Conclusión: Las mujeres tratadas con
dieta basada en platos preparados GD y las tratadas con
dieta ajustada habitual GE presentan una mayor pérdida
de peso, pero el grupo GD mostró unos resultados más
fiables y de calidad, dado el cambio positivo encontrado a
nivel de compartimento graso y en el perímetro abdomi-
nal de las participantes del grupo objeto del estudio.

(Nutr Hosp. 2012;27:606-611)
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controls, but the diet based on prepared dishes obtained
more reliable and higher quality outcomes, achieving a
positive change at fatty compartment level and in the
abdominal circumference.

(Nutr Hosp. 2012;27:606-611)
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platos preparados, en mujeres postmenopáusicas anda-
luzas con una actividad física controlada, comparando
con un grupo alimentado con dieta habitual.

Sujetos y metodología

Diseño del estudio: es un estudio longitudinal de
intervención y controlado. En este estudio se garantiza
en todo momento la confidencialidad de los datos,
cumpliéndose los principios de la declaración de Hel-
sinki y sus revisiones posteriores para estudios en
humanos. El estudio presenta aprobación por parte del
Comité de Ética de la Universidad de Granada.

Sujetos de estudio: Los criterios de inclusión son:
mujeres sedentarias de edad comprendida entre 55-65
años, con obesidad (IMC > 29,9), en situación de
menopausia con al menos 12 meses de amenorrea y que
no estuviesen sometidas a terapia hormonal sustitutiva.
Además, deben aportar su consentimiento informado
cumplimentado y firmado.

La muestra inicial de 84 mujeres se redujo a 75, divi-
diéndose en tres grupos aleatorios de 25 mujeres, uno
con alimentación habitual, sin dieta ajustada (GC), otro
intervenido mediante tratamiento con una dieta ajus-
tada a los requerimientos individuales a partir de pro-
ductos de consumo habitual en mercado (GE) y un ter-
cero intervenido con dieta ajustada del mismo modo al
anterior, pero con platos preparados y disponibles para
su consumo directo (GD).

Las mujeres restantes quedan a la espera de entrar en
alguno de los 3 grupos, siempre que alguna de las parti-
cipantes abandone el estudio. Hubo mujeres que aban-
donaron al inicio el estudio por diferentes causas, 3 en
el GE, 4 en el GC y 2 en el GD, siendo automática-
mente sustituidas, siempre de manera aleatoria. Una
vez constituidos los grupos, todas las participantes
completaron el tratamiento.

A las mujeres del grupo intervenido GD, se les ha
suministrado de manera gratuita una amplia gama de
platos preparados con ingredientes naturales, de sabo-
res agradables, ultracongelados, bajos en calorías, de
fácil disponibilidad y cómodos de consumir, ya que
sólo necesitaban ser calentados para su consumo. Esta
alternativa, por tanto, podría ser de gran utilidad en los
tratamientos de pérdida y control de peso, donde el
paciente debe esforzarse en diseñar, obtener y preparar
alimentos para lograr una dieta hipocalórica y equili-
brada, a la vez que placentera.

Las integrantes de los grupos GE y GD recibieron
una intervención semanal de educación nutricional,
donde reciben unas pautas a seguir en el cumplimiento
de su dieta, aclaraban dudas, reforzaban aspectos posi-
tivos e intentaban corregir fallos para no cometerlos a
posteriori. Ambos grupos siguieron un programa de
actividad física, basado en caminar 45’-60’ durante 5
días por semana. El GC únicamente recibió unas pautas
de alimentación sana y equilibrada. El estudio tuvo una
duración de 8 semanas.

Metodología: La evaluación inicial y final incluyó
una bioquímica general, con los parámetros más deter-
minantes para mujeres posmenopáusicas. La valora-
ción bioquímica se realizó en los laboratorios del Hos-
pital, a partir de los análisis de parámetros en muestras
de sangre extraídas mediante tubos vaccutainer (Veno-
ject®): ácido úrico, glucosa, colesterol, HDL, LDL,
Índice aterogénico, TGL, GOT, GGT y GPT, en los
diferentes grupos.

Igualmente, en el Instituto de Nutrición y Tecnología
de los Alimentos de la Universidad de Granada, se rea-
lizó la valoración antropométrica mediante medidas de
talla, hallada con tallímetro SECA® modelo 274, períme-
tro de abdominal determinado con cinta antropométrica
SECA® modelo 201, y composición corporal realizada
con bioimpedanciómetro TANITA® modelo BC-420-P
con columna, llevándose a cabo también en la propia cita,
un cuestionario que nos permitió registrar datos de pato-
logías, hábitos nutricionales y de condición física.

A lo largo de las siguientes visitas se valoraron los
cambios en la composición corporal a través del perí-
metro abdominal y de la Bioimpedancia, además de un
recordatorio de 24 horas semanal que incluía la activi-
dad física realizada en los grupos GE y GD.

Para valorar la medida de consumo de nutrientes se
utilizó el programa Nutriber® software (Mataix y Gar-
cía Díz, 2006) que contiene las recomendaciones para
población sana.

Análisis Estadístico: Todos los datos son introduci-
dos, procesados y analizados mediante el paquete esta-
dístico Spss 17.0 para Windows (SPSS Inc. Chicago,
IL, USA), representándose los valores según su media
y desviación estándar (DS). Como paso previo a la eje-
cución de un modelo paramétrico o no, se aceptó la
hipótesis de distribución normal mediante el test de
Kolmogorov-Smirnov.

En el estudio de los datos o variables numéricas, se
ha utilizado el test de muestras independientes en las
comparaciones entre los grupos y el test para muestras
relacionadas, para evaluar la significación estadística
del cambio producido en las distintas variables numéri-
cas durante el estudio.

Para todo ello se ha utilizado el test de Anova de una
vía en el análisis comparativo de medias. Se aceptaron
como significativas aquellas diferencias con una pro-
babilidad de ser debidas al azar menor al 5% (p < 0,05).

Resultados y discusión

De las 75 mujeres sedentarias participantes, la edad
media resultante fue de 59,1 años. En la tabla I se repre-
senta la evolución en las características generales de la
muestra al inicio y al final del estudio (8 semanas) (media
y desviación estándar), mostrándose una edad media de
59,3 años en GD, 58,2 años en GE y 59,8 años en GC.

Igualmente, se describen los resultados medios de
pérdida peso, observándose diferencias significativas
mediante el test comparativo de medias (one-way
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Anova), entre el inicio y el final en los grupos GD y
GE, GD y GC y GE y GC, con una pérdida de 7,60 kg
en GD, 7,01 kg en el grupo GE y 2,10 kg en GC (Dismi-
nución de IMC: 2,74 GE; 2,97 GD; -0,38). Es de desta-
car que los resultados obtenidos en el grupo tratado con
dieta hipocalórica basada en platos preparados (GD) en
cuanto a las variables de perímetro abdominal y por-
centaje de grasa, resultaron ser significativamente
mejores al grupo tratado con dieta estándar (GE).
Igualmente, el resto de parámetros bioquímicos descri-
tos en la tabla I confirman que las mujeres del estudio
no presentan patologías previas, no existiendo diferen-
cias iniciales entre grupos y demostrándose también
normalidad en las variables.

En la mayoría de estudios epidemiológicos se
observa una mayor prevalencia de la obesidad en muje-

res que en hombres en casi todos los grupos de edad,
observándose las mayores cifras entre las mujeres de
55 y 60 años4.

En la figura 1, se muestran los resultados de pérdida
de peso, grasa total, grasa visceral y perímetro abdomi-
nal, en los que se observan diferencias estadísticamente
muy significativas entre los grupos GD y GE con res-
pecto al GC (p < 0,01) en todos los parámetros analiza-
dos, no mostrándose significación estadística entre los
grupos tratados (GE y GD).

Realizar ejercicio físico y disminuir la ingesta caló-
rica son algunas de las recomendaciones para mantener
el peso adecuado. En la bibliografía médica se habla de
la dificultad para provocar una modificación en la com-
posición corporal o en los pliegues cutáneos de mujeres
pre y posmenopáusicas únicamente a través de la reali-
zación de ejercicio físico, sin combinar esta medida
con una modificación de la dieta12. Nuestros resultados
muestran cambios importantes tras la intervención
mediante dieta hipocalórica, lo que demuestra la nece-
sidad de combinar ambos tratamientos para optimizar
los resultados perseguidos.

Igualmente, al revisar estudios realizados en mujeres
posmenopáusicas, observamos cómo sólo en la mitad
de ellos se obtienen mejoras en la composición corpo-
ral13-16 empleando diversos tipos de programa de ejerci-
cio, y obteniéndose pequeñas disminuciones del peso y
la masa grasa si no se combina el ejercicio con dieta, ya
que los mejores resultados se obtienen en mujeres con
sobrepeso y que son sometidas a dieta y ejercicio17-19.
Además, los resultados muestran pérdidas de masa
muscular significativamente mayores (p < 0,05) en
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Tabla I
Evolución de las características generales de la muestra en los diferentes grupos

Grupo D Grupo E Grupo C

Basal Final Basal Final Basal Final

Parámetros analizados Media DS Media DS Media DS

Edad (años) 59,3 2,5 58,2 2,9 59,8 3,5

Antropometría
Peso (kg) 91,0a 13,0 82,1 12,6 88,3a 8,7 81,3 8,5 84,1 9,4 82,0 9,5
IMC (kg/m2) 35,5a 3,6 32,3 3,7 34,4a 2,9 31,7 2,2 31,1 2,4 30,2 2,9
Perímetro abdominal (cm) 107,7a 11,8 100,3 9,7 110,4 10,8 104,7 9,6 92,4 8,4 91,6 7,8
Materia grasa (%) 44,3a 4,0 40,6 4,8 45,3 3,0 43,2 3,5 41,7 3,0 41,6 3,8

Gasto energético
MB (kcal) 1.260,7 124,4 1.175,6 119,6 1.240,0 84,1 1.158,6 87,4 1.096,3 94,5 1.069,6 93,9
GET (kcal) 2.647,5 261,1 2.468,9 251,2 2.604,2 176,7 2.433,2 183,4 2.302,4 198,4 2.246,2 197,1

Bioquímica
Ácido úrico (mg/dL) 4,8 1,0 3,78 0,8 4,7 1,0 4,01 1,0 4,3 1,0 3,86 0,9
Glucosa (mg/dL) 104,5 17,6 86,9 12,3 103,4 17,0 87,5 13,6 93,0 15,6 84,9 12,5
Colesterol (mg/dL) 218,2 32,7 213,1 29,3 242,7 30,4 215,5 28,7 218,2 27,2 213,1 34,2
Colesterol HDL (mg/dL) 76,2 12,5 66,3 8,1 75,0 12,0 66,5 9,7 67,5 11,1 64,4 9,3
Colesterol LDL (mg/dL) 141,1 31,4 123,9 22,3 138,9 30,6 123,4 28,2 124,8 27,3 117,9 22,9
Índice aterogénico 3,8 0,8 3,26 0,6 3,7 0,8 3,3 0,6 3,3 0,7 3,38 0,6
Triglicéridos (mg/dL) 116,1 60,6 96,4 46,4 125,4 65,3 101,5 49,8 112,8 58,8 96,9 47,8

Diferencias significativas p < 0,05; a = basal vs final; b = GD y GE vs GC.

*

*

*

*

*

*

*

*

Fig. 1.—Pérdida de peso (kg) (1), pérdida de grasa total (%)
(2), pérdida de grasa visceral (kg) (3) y pérdida de perímetro
abdominal (cm) (4), en los diferentes grupos.

8,00

7,00

6,00

5,00

4,00

3,00

2,00

1,00

0,00

-1,00
1 2 3 4

Grupo Estándar

Grupo Deliline

Grupo Control

*vs C p < 0,05.
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mujeres tratadas del grupo GE respecto a las del GD y
GC (fig. 2).

Por otro lado, Basulto y cols. (2008), demostraron
recientemente que los sustitutivos de comidas, dentro
de un programa dietético controlado, son tan eficaces
para perder peso y modificar otros parámetros antropo-
métricos como el tratamiento dietético convencional
sin sustitutivos, pero no a muy largo plazo, y sin reali-
zar un seguimiento exhaustivo20. En nuestro estudio
hemos empleado platos preparados que mejoran la
calidad de vida de las mujeres, hacen más fácil y
cómodo su seguimiento, asegurando el seguimiento y
el cumplimiento de manera completa del programa
propuesto, evitando así el abandono prematuro de la
dieta.

En la figura 3, se observa la evolución de los niveles
de los diferentes parámetros bioquímicos: ácido úrico,
glucosa, colesterol, HDL, LDL, Índice aterogénico,
TGL, GOT, GGT y GPT, en los diferentes grupos. En
general, los resultados muestran niveles mejorados en
los grupos tratados GD y GE respecto al GC, desta-
cando los parámetros de perfil lipídico.

Messier y cols. (2010) demuestran que el porcentaje
de pérdida de peso durante las primeras semanas de
intervención con dieta de adelgazamiento en mujeres
obesas y con sobrepeso, juega un papel decisivo en la
adherencia y culminación del programa completo, des-

tacando que las mujeres que presenten bajas pérdidas
en las primeras semanas necesitan de una monitoriza-
ción intensiva que favorezca su finalización para con-
seguir los resultados perseguidos21. Nuestro estudio se
ha realizado a partir de una metodología concreta ade-
cuada a una población que necesita de un seguimiento
cercano, personalizado, atractivo y dinámico, que
anime a las participantes a la continuidad y finalización
del programa, siempre abierto a su cumplimiento,
incluso después de terminar el estudio. La monitoriza-
ción llevada a cabo ha sido semanal, intensiva e indivi-
dualizada, resultando en ausencia total de abandonos
una vez definidos los grupos, y al cumplimiento del
programa completo en el todas las participantes de los
tres grupos analizados.

Conclusiones

Los datos muestran que las mujeres tratadas con
dieta basada en platos preparados GD y las tratadas con
dieta habitual GE presentan una mayor pérdida de
peso, pero el grupo GD mostró unos resultados más fia-
bles y de calidad, dado los cambios positivos encontra-
dos a nivel de compartimento lipídico en las participan-
tes del grupo objeto del estudio.

Los resultados de este estudio pueden aportar infor-
mación valiosa sobre determinadas estrategias innova-
doras a seguir en protocolos de adelgazamiento en per-
sonas que normalmente son incapaces de seguir a largo
plazo una dieta equilibrada, bien por motivos de tra-
bajo, bien por su condición o situación personal, por
aburrimiento o experiencias y fracasos repetidos que
derivan en abandono del seguimiento del tratamiento, o
la arbitrariedad en la elaboración de los platos.

Por otro lado, es de destacar la mejora en la calidad
de vida por la comodidad de los productos preparados
que se aporta a los pacientes, y su garantía de calidad,
aportando una dieta hipocalórica equilibrada, basada
en alimentos propios de la dieta mediterránea, que lo
hace una dieta ideal para su seguimiento a largo plazo,
tomándolo como hábito para el resto de su vida, evi-
tando el abandono prematuro.
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ANÁLISIS DE LA MICROARQUITECTURA ÓSEA
RELACIONADA CON LA ANTROPOMETRÍA

EN MUJERES POSTMENOPÁUSICAS

Resumen

Introducción y objetivo: La osteoporosis es uno de los
problemas más importantes de la Salud Pública e involu-
cra un elevado porcentaje de los costos del Sistema de
Salud. Es decisiva la aplicación de técnicas confiables de
diagnóstico para la detección precoz del deterioro óseo y
estudios de los factores que influencian su desarrollo en
mujeres postmenopáusicas. El objetivo del estudio fue
determinar la relación entre la micro arquitectura ósea y
la antropometría de mujeres postmenopáusicas.

Métodos: Se reclutaron mujeres, en el dispensario de
Climaterio del Hospital Universitario (FMRP/USP), que
fueron sometidas a antropometría y evaluación de la cali-
dad ósea (Índice Ultrasonográfico del Perfil Óseo-UBPI)
y de la cantidad ósea (Velocidad del Sonido dependiente
de la Amplitud-Ad-SoS) por medio de la osteosonografía
cuantitativa de falange (DBM Sonic BP). Se realizaron
análisis descriptivos de los datos y regresión lineal múlti-
ple utilizando el software SAS® 9.0.

Resultados: Se estudiaron 71 pacientes con edad media
de 58 ± 7 años: 28% tuvieron el IMC entre 18,5-24,9 kg/m²,
35% entre 24,9-29,9 y 37% IMC arriba de 30. La media del
Ad-SoS fue 2.059 ± 79 m/s y del UBPI fue 0,67 ± 0,13. Con-
siderando el Ad-SoS como la variable dependiente, no
hubo relación estadísticamente significativa entre la edad
(p = 0,20), IMC (p = 0,76), masa grasa por la impedancia
bioeléctrica (p = 0,42) y por la antropometría (p = 0,95).
Las variables tuvieron un efecto muy bajo en el UBPI
cuando este fue considerado la variable dependiente.

Conclusión: La relación entre la micro arquitectura
ósea y la antropometría de las mujeres estudiadas mostró
que cuanto mayor es la cantidad ósea, mejores son los
parámetros antropométricos sin importancia estadística.
Este trabajo fue un estudio transversal de una muestra
pequeña, por lo cual necesita ser validado en un diseño
prospectivo. 

(Nutr Hosp. 2012;27:612-616)
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Abstract

Background: Osteoporosis is one of the most important
public health problems involving a high percentage of
costs in the medical care system. Reliable diagnostic tech-
niques for an early detection of bone deterioration and
studies of factors that influence its development in
menopausal women are crucial. The aim of the study was
to determine the relationship between bone microarchi-
tecture and anthropometry in climacteric women.

Methods: Women were recruited at the Menopause
Clinic, University Hospital of FMRP/USP, and submitted to
anthropometry and to the evaluation of bone quality (Ultra-
sound Bone Profile Index, UBPI) and quantity (Amplitude-
dependent Speed of Sound, AD-SoS-) by phalangeal quanti-
tative osteosonography (DBM Sonic BP). Descriptive
analysis of the data was reported and a multiple linear
regression was performed using the software SAS® 9.0.

Results: 71 patients aged 58 ± 7 y were studied: 28%
had BMI 18.5-24.9 kg/m², 35% BMI 24.9-29.9 and 37%
BMI > 30. Mean AD-SoS was 2059±79 m/s and mean
UBPI was 0.67 ± 0.13. Considering AD-SoS the dependent
variable, there was no statistically significant relationship
between age (p = 0.20), BMI (p = 0.76), fat mass by
bioelectrical impedance (p = 0.42) and by anthropometry
(p = 0.95). The variables had very low effect on the UBPI
when it was considered the dependent variable.

Conclusions: The relation between bone microarchi-
tecture and the anthropometry of the women studied
shows that, the greater the bone quantity, the better the
anthropometric parameters, without statistically signifi-
cance. This work was a cross-sectional study on a small
sample that needs to be validated in a prospective design.
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Introduction

The climacteric is characterized by reduced ovarian
function and represents the physiological transition
from reproductive to non-reproductive life in women.1

Menopause occurs by about 51 years of age in approxi-
mately one third of all women2 and is associated with
bone mineral loss, possibly causing osteoporosis.1,3

Osteoporosis is currently considered to be the most
frequent metabolic disease, impairing the bone microa-
chitecture composed of collagen and minerals. It may
result in non-traumatic fractures, which are often the
first symptoms of the disease.4,5 The risk factors
involved in the reduction of bone mineral density
(BMD) usually are age, genetic and racial factors,
hormonal condition, eating habits, life style, the use of
some classes of medications such as corticoids, and
some diseases such as anorexia nervosa and premature
ovarian failure,6 as well as other diseases that lead to
reduced nutrient absorption.7

Osteoporosis has become a public health problem due
to the social costs related to the increased number of frac-
tures and their later consequences.8 Thus, an early detec-
tion of the changes that occur in bone microarchitecture
and in bone components is of great importance. In addi-
tion, osteoporosis is aggravated by other factors such as
excess body fat,9 recurrent in climacteric women due to
the reduced estrogen production.10

A reliable diagnostic technique for the identification
of women at risk to suffer fractures is fundamental.
Particularly important among such techniques is
osteosonography/osteosonometry, which provides
quantitative (AD-SoS) and qualitative (UBPI) infor-
mation about bone mass.11,12 Among the advantages of
this method are the absence of exposure to ionizing
radiation, a low cost, rapidity and portability, with its
use becoming increasingly more frequent for the
prediction of the risk of fracture.4

Mann et al. (2008)13 described that the phalanges are
composed of predominantly cortical bone. The DBM
Sonic Bone Profiler (IGEA, Italy) was designed to
transmit a single ultrasound wave through the distal
metaphyses of the proximal phalanges. Bone resorp-
tion leads to a descrease in the ultrasound velocity and
alter the characteristics of the signal arriving at the
receiver probe. Besides, the hand is very sensitive to
these changes and is adequate for the assessment. 

AD-SoS values show a high sensitivity to the first
changes in postmenopausal bone tissue. After correc-
tion for potential confounders, AD-SoS shows the
same ability of lumbar spine BMD in assessing bone
status and risk of fracture.14

On this basis, the aim of the present study was to
determine the relationship between bone microarchi-
tecture and anthropometric characteristics in a group of
women attended at the Multidisciplinary Climacteric
Outpatient Clinic of the University Hospital, Medicine
School of Ribeirão Preto, University of São Paulo
(HCFMRP-USP).

Methods

Patients

Female patients were recruited at the Multidiscipli-
nary Climacteric Outpatient Clinic of the University
Hospital of Ribeirão Preto-USP (HCFMRP-USP),
where they were being followed up. The patients were
interviewed and underwent anthropometric evaluation
and determination of bone quality and quantity. The
study was approved by the Ethics Committee of
HCFMRP-USP and all patients gave written informed
consent to participate.

Anthropometric evaluation

Anthropometric evaluation consisted of the determina-
tion of body mass index (BMI), abdominal circumference
(AC) and hip circumference (HC), skinfold measure-
ments (triciptal, biciptal, subscapular, suprailiac) and
determination of weight and height.15 BMI was
obtained by the formula BMI = W/H,2 where W is
weight in kg and H is height in meters16. Percent body
fat was obtained as the sum of 4 skinfold thicknesses
according to the method of Durning and Wormsley.17

Bioelectrical impedance (BIA) was determined using a
model 450 Biodynamics instrument.18

Evaluation of bone quality and quantity

Bone quality and quantity were determined by
osteosonography using a DBM Sonic BP instrument
(IGEA s.r.l., Carpi, Italy), 3rd generation model
equipped with Fuzzy Logic Artificial Intelligence. The
instrument evaluates the quantitative (Amplitude-
dependent Speed of Sound, AD-SoS) and qualitative
(Ultrasound Bone Profile Index, UBPI) bone parame-
ters, based on the following reference values:

– for AD-SoS: low bone quantity: < 2,054 and
normal quantity: > 2,054.

– for UBPI: < 0.44 = deteriorated quality, 0.44 <
inadequate < 0.69, > 0.70 = adequate.9

Statistical analysis

Data was submitted to descriptive analysis and to
determine the relation between bone microarchiteture
and anthropometric characteristics of the group, a
multiple linear regression analysis was performed.
This model studies the relationship between a single
dependent variable and several independent variables.
Data was analyzed using the software SAS® version 9.0
(SAS Institute, Inc., Cary, North Carolina). 

The dependent variables considered were AD-SoS
and UBPI, and the independent ones were age, BMI,
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abdominal and waist circumferences, fat and lean mass
by anthropometry, fat and lean mass by bioelectric
impedance, resistence and reactance. 

Results

Seventy one climacteric women participated in the
study. The mean age of them was 58 ± 7 years.
Regarding the anthropometric aspects, the majority
had a high abdominal circumference and percentage of
fat mass, considering both methods (BIA and anthro-
pometry). In respect of their bone health, 62% had
inadequate bone quality (UBPI < 0.69) and 52% had
normal bone mass (AD-SoS > 2,054). These character-
istics were presented in table I. 

The results regarding the multiple linear regressions
were presented in table II and III. In table II, AD-SoS
was considered the dependent variable and in table III,
UBPI was the dependent variable. The variable lean
body mass was not considered because it had a perfect
correlation with the variable fat mass (R = -1). In other

words, we had to opt for one of them (in this case, the
fat mass), because the variables incorporated the same
information.

There was no significant relation between AD-SoS
and the anthropometric measures, which shows that none
of them was capable to exert a significant effect on bone
quantity assessed by phalangeal ultrasonography.
Despite the non-significant results, there was an inverse
relation between AD-SoS and BMI, age and fat mass. 

According to table III, the effect of the anthropo-
metric variables on the UBPI results was very low and
non-significant, which means that the high percentage
of fat mass, BMI and abdominal circumference as well
as age did not exert an strong effect on bone quality
assessed by phalangeal ultrasonography. 

Discussion

The present study showed that most of the climac-
teric women attended at the Multidisciplinary Climac-
teric Outpatient Clinic of HCFMRP/USP presented
excess weight and fat body mass, inadequate bone
quality, and normal bone mass.

Regarding body weight, 28% were eutrophic, 35%
were overweight and 37% were obese, 27% of them
being grade I obese, 7% grade II and 3% grade III.
These results agree with the worldwide epidemic of
obesity that affects the population today.19 In Brazil, the
frequency of overweight and obesity in the climacteric
population is 67%.20 One of the factors that lead to
body weight gain is energy imbalance, with energy
consumption being higher than energy expenditure, a
fact possibly related to excess food intake or an insuffi-
cient practice of physical activity.21

On average, the percentage of fat mass (see table I)
was above recommended levels, i.e., 23% of body
weight according to Lohman et al.19. It is known that fat
mass increases concomitantly with a reduction of lean
mass with the aging process, leading to a fall in basal
metabolism. In addition, genetic and environmental
factors, life style and inadequate practice of physical
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Table I
Descriptive data of the sample

Age (years) 58 ± 7b

Weight (kg) 68 ± 11

Height (m) 1.56 ± 0.07

BMI (kg/m2)a 28 ± 5

Fat mass by anthropometry (%) 43 ± 4

Lean mass by anthropometry (%) 57 ± 4

Fat mass by bioeletric impedance (%) 45 ± 5

Lean mass by bioeletric impedance (%) 55 ± 5

Abdominal circumference (cm) 92 ± 12

Hip circumference (cm) 104 ± 9

AD-SoS (m/s) 2,059 ± 79

UBPI 0.67± 0.13

aBMI= Body Mass Index; bMean ± SD values.

Table II
Multiple linear regression, considering AD-SoS as the dependent variable

Effect Estimation S.D.
CI (95%)

p-value
L.La U.Lb

Age (years) -2.3 1.7 -5.7 1.2 0.2

BMI (kg/m²)c -3.1 9.9 -23.0 16.9 0.8

Abdominal circumference (cm) -0.7 1.8 -2.8 4.2 0.7

Hip circumference (cm) -1.1 2.9 -4.8 6.9 0.7

Fat mass by anthropometry (%) -1.2 18.8 -39.0 36.5 0.9

Fat mass by bioeletric impedance (%) -9.6 11.7 -33.2 14.0 0.4

Resistence (ohms) -0.1 0.4 -0.8 1.0 0.8

Reactance (ohms) -1.2 1.6 -2.0 4.5 0.45

aL.L. = Lower Limit; bU.P. = Upper Limit; cBMI = Body Mass Index.
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activities, among others, lead to weight gain during the
cimacteric. 

According to Anderegg et al.,22 excessive weight
predisposes to the onset or aggravation of non-trans-
missible chronic diseases such as diabetes mellitus,
hypertension, and dyslipidemias, among others. Simi-
larly, abdominal circumference also is an indicator of
risk for these diseases. In the present series, mean
abdominal circumference was 92 cm, indicating a high
risk for development of diseases associated to obesity.23

In regarding to bone assessment, an emerging alter-
native to DXA is the use of the osteosonography
method for the assessment of fracture risk in the
management of postmenopausal osteoporosis.24 The
attractiveness of this method lies in the fact that
previous studies suggest that the ultrasound may give
information not only about BMD, but also about elas-
ticity and architecture, in other words, this technique
can detect bone characteristics in addition to density.25

The study of Gambacciani et al. (1998) showed a
significant relationship between AD-SoS, performed
by DBM Sonic, and BMD, performed by DXA, even if
they showed poor correlation coefficients.24 Similarly,
the study of Mann et al. (2008),16 showed a moderate
but significant correlations between phalangeal
osteosonography and DXA parameters in a group of
women with premature ovarian failure. 

According Mussolino et al. (1997),25 the human
phalanx is one of the most metabolically active parts of
the skeleton. Barkmann et al. (2000)26 described that
the phalanx is made up of trabecular bone (seen in
greatest quantity at the epiphyseal and metaphyseal
levels) and cortical bone (which constitutes the diaph-
ysis and, in part, the metaphysis). At the epiphysis,
trabecular organization together with bone mineral
density is particularly important in transmitting the
ultrasound impulse, since the cortical component is
limited to a thin shell. In the distal metaphysis of the
proximal phalanges regions, the geometric distribution
of the cortical bone surrounding the medullary canal
has the greatest role in transmitting the ultrasound

signal, especially in older people, since the trabecular
bone in this area is the first to be resorbed.

When bone quantity (AD-SoS) was analyzed sepa-
rately, we found that the average value (2,059 ± 79 m/s)
represents a population with adequate amount of bone
mass. When relating anthropometric variables with
AD-SoS it was observed that none was able to exert a
significant effect.

We emphasize that the results showed, although not
significant, an inverse relationship between AD-SoS
and BMI, age and fat mass. Therefore, the greater the
fat mass, the lower the quantity of bone. Thus,
according to the present study, fat mass cannot be
considered to be a protective factor of bone mass, in
contrast to other studies that have shown that, the
greater the body mass, the greater the bone quantity.27

However, the studies are controversial regarding the
role of body composition. 

According to the WHO,28 the aging process causes a
reduction of lean mass, which in turn leads to a reduc-
tion of bone mass. A possible explanation is that
increased muscle tension, which exists in a greater lean
mass stimulates periosteal bone deposition at the same
time that muscle efforts to stimulate mechanoreceptors
of osteocytes.29

Several authors have pointed out that not only the
amount, but also the distribution of fat affects BMD.
Heiss et al.30 showed that the distribution of body fat
affects the circulating levels of estradiol and of proin-
flammatory cytokines such as tumor necrosis factor-
alpha (TNF-α), interleulkin 6 (IL-6) and C-reactive
protein, which act on bone remodeling. 

Regarding bone quality, the average value was
considered inadequate for the population (0.67 ± 0.13)
and there was no significant relation between UBPI
and the anthropometric values. The effect of variables
on the bone quality was very low, as seen in table III. 

Although the present study did not show that bone
quality is influenced by BMI, Mann et al.13 observed
that, with increasing BMI, both women with premature
ovarian failure and control women showed a reduction
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Table III
Multiple linear regression, considering UBPI as the dependent variable

Effect Estimation S.D.
CI (95%)

p-value
L.La U.Lb

Age (years) < 0.001 0.00 -0.01 0.00 0.14

BMI (kg/m²)c -0.01 0.02 -0.05 0.02 0.45

Abdominal circumference (cm) < 0.001 0.00 -0.00 0.01 0.61

Hip circumference (cm) < 0.001 0.01 -0.01 0.01 0.90

Fat mass by anthropometry (%) -0.02 0.03 -0.09 0.05 0.53

Fat mass by bioeletric impedance (%) < 0.001 0.02 -0.04 0.05 0.84

Resistence (ohms) < 0.001 0.00 -0.00 0.00 0.79

Reactance (ohms) < 0.001 0.00 -0.01 0.00 0.78

aL.L. = Lower Limit; bU.P. = Upper Limit; cBMI = Body Mass Index.
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of bone quality (r = -0.78 and r = 0.25, respectively)
and quantity (r = -0.69 and r = -0.48). 

The present results support data reported by other
authors who stated that bone quantity and bone quality do
not always follow the same physiological behavior.31

Women with adequate bone mass quantity did not
always show adequate bone quality, a fact suggesting
deficiency of other bone nutrients in addition to
calcium. For this reason, the study of bone topology,
which includes the simultaneous evaluation of bone
quantity and quality, is necessary.

The reduced sample size used in this study, the use of a
new and underexplored technique in our environment
and not performing DXA to compare the results are the
limitations of the study. The relationship between body
composition and quantity/quality of bone may not reflect
the reality due to the used technology. 

Conclusion

In conclusion, the relation between bone microarchi-
tecture and the anthropometric characteristics of the
women studied here shows that, the greater the bone
quantity, the better the anthropometric parameters,
without statistically significance. This work was a
cross-sectional study on a small sample that needs to be
further validated in a prospective design.

Acknowledgments

We appreciate the cooperation of all the research
participants and the following members of Nutrition
Sector staff. (FAPESP-Process 2005/53935-0).

References 

1. Castro RMF, Castro PSAF, Cunha SP, Iannetta O. Osteoporose

uma enfermidade ginecológica? Go Atual 1993, 6: 77-80.

2. Kazerooni T, Talei AR, Sadeghi-Hassanabadi A et al. Repro-

ductive behavior women in Shiraz, Islamic Republic of Iran.

Estearn Mediterranean Health Journal 2000; 6 (2): 517-21.

3. Schoppen S, Carbajal A, Pérez-Granados AM et al. Food,

energy and macronutrient intake of postmenopausal women

from a menopause program. Nutr Hosp 2005; 20: 101-9.

4. Drozdzowka B, Pluskiewicz W, Terlizzi F. The usefulness of

quantitative ultrasound at the hand phalanges in the detection of

the different types of nontraumatic fractures. Ultrasound in
Med. & Biol 2003; 29: 1545-50.

5. Iannetta O, Marchini JS, Suen VMM et al. Osteoporose: uma

ex-enfermidade silenciosa. Ribeirão Preto: Tecmedd, 2006. 

6. Uygur D, Sengun O, Bayar D et al. Bone loss in young women

with premature ovarian failure. Archives of Gynecology and
Obstetrics 2005; 273: 17-9.

7. Deng HW, Deng XT, Conway T et al. Determination of bone

size of hip, spine, and wrist in human pedigrees by genetic and

lifestyle factors. J Clin Densitom 2002; 5: 45-56.

8. Oliveira KRB, Castro CHM, Heymann RE et al. High preva-

lence of fractures in Brazilian patients with inflammatory

bowel disease: lack of association with bone mass density and

quantitative ultrasound measurements. Arch Osteoporosis
2007; 2: 21-28.

9. Fu X, Ma X, Lu H et al. Associations of fat mass and fat distribu -

tion with bone mineral density in pre- and postmenopausal

Chinese women. Osteoporos Int 2011; 22: 113-9.

10. D’Eon TM, Souza SC, Aronovitz M et al. Estrogen regulation

of adiposity and fuel partitioning: evidence of genomic and

non-genomic regulation of lipogenic and oxidative pathways.

J Biol Chem 2005; 43: 35983-91.

11. Tolomio S, Lalli A, Travain G, Zaccaria M. Effects of a

combined weight-bearing and non-weight-bearing (warm

water) exercise program on bone mass and quality in post-

menopausal women with low bone-mineral density. Clin Ter
2009; 160: 105-9.

12. Hans D, Schott AM, Meunier PJ. Ultrasonic assessment of

bone: a review. Eur J Med 1993; 2: 157-63.

13. Mann TS, McGregor AH, Patel R. The correlation between

phalangeal quantitative ultrasonography and dual x-ray absorp-

tiometry in women with premature ovarian failure. Mcgill J
Med 2008; 11: 132-40.

14. Alexandersen P, Terlizzi F, Tanko LB et al. Comparison of

quantitative ultrasound of the phalanges with conventional

bone densitometry in healthy postmenopausal women. Osteo-
poros Int 2005; 16: 1071-78.

15. Lohman TG, Roche AF, Martorelli R. Anthropometric stan-

dardization reference manual. Abridged, 1991, p. 90.

16. WHO-World Health Organization. Obesity: preventing and

managing the global epidemic. Genebra, 1997.

17. Durnin JVGA, Wormsley I. Body fat assessed from total body

density and its estimation from skinfold thickness: measure-

ment on 481 man and women aged from 16 to 72 years. Br J
Nutr 1974; 32: 2540-5.

18. Sert C, Altindag O, Dasdag S, Akdag Z. Bioelectrical imped-

ance analyses of patients with postmenopausal osteoporosis. 

J Back Musculoskelet Rehabil 2008; 21: 29-33. 

19. Haslam D, James P. Obesity. Lancet 2005; 366: 1197-1209.

20. Suen VMM, Bombig GT, Rosa FT et al. Avaliação clínica

retrospectiva de mulheres no período do climatério: a impor-

tância da prevenção. Femina 2006; 34: 607-12.

21. Martinelli R, Nardelli C, Pilone V et al. miR-519-d Overexpres-

sion is associated with human obesity. Obesity 2010; 18: 2170-6.

22. Anderegg BA, Worral C, Barbour E et al. Comparison of

resting energy expenditure prediction methods with measured

resting energy expenditure in obese, hospitalized adults. JPEN
2009; 33: 168-75.

23. WHO-World Health Organization. Physical status: the use and

interpretation of anthropometry. Genebra, 1995.

24. Gambacciani M, Benussi C, Cappagli B et al. Quantitative bone

ultrasonometry in climacteric women. J Clin Densitom 1998; 1:

303-8.

25. Mussolino ME, Looker AC, Madans JH et al. Phalangeal bone

density and hip fracture risk. Arch Intern Med 1997; 157: 433-438.

26. Barkmann R, Lusse S, Stampa B et al. Assessment of the geom-

etry of human finger phalanges using quantitative ultrasound in

vivo. Osteoporos Int 2000; 11: 745-755.

27. Ijuin M, Douchi T, Matsuo T et al. Difference in the effects of

body composition on bone mineral density between pre- and

postmenopausal women. Maturitas 2002; 43: 239-244.

28. WHO (World Health Organization). Study Group on Assess-

ment of fracture risk and its application to screening for post-

menopausal osteoporosis. Geneva: Technical Report Series,

1994, 843 p. 

29. Cui LH, Shin MH, Kweon SS et al. Relative contribution of

body composition to bone mineral density at different sites in

men and women of South Korea. J Bone Miner Metab 2007; 25:

165-171.

30. Heiss CJ, Sanborn CF, Nichols DL et al. Association of body

fat distribution, circulating sex hormones, and bone density in

postmenopausal women. J Clin Endocrinol Metab 1995; 80:

1591-1596.

31. Mueller TL, Van Lenthe GH, Stauber M et al. Regional, age

and gender differences in architectural measures of bone

quality and their correlation to bone mechanical competence in

the humans radius of an elderly population. Bone 2009; 45:

882-91.

616 F. Giolo De Cavalho et al.Nutr Hosp. 2012;27(2):612-616

39. ANALYSIS OF BONE:01. Interacción  22/02/12  11:59  Página 616



617

Nutr Hosp. 2012;27(2):617-622
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Original

Perfil de ácidos grasos en pacientes oncológicos pediátricos
M.ª J. de la Torre Aguilar1, A. Cox Belmonte2, M.ª D. Mesa-García3, J. L. Pérez Navero4 y M.ª M. Gil-Campos5

1Pediatra EBAP. Unidad de Metabolismo e Investigación Pediátrica. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. España.
2Diplomada en Nutrición Humana y Dietética. Unidad de Metabolismo e Investigación Pediátrica. Hospital Universitario
Reina Sofía. Córdoba. España. 3Doctora en Farmacia. Departamento de Bioquímica y Biología Molecular. Instituto de
Nutrición y Tecnología de los Alimentos. Centro de Investigación Biomédica. Univesidad de Granada. Granada. España. 4Jefe
Servicio de UGC de Pediatría. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. España. 5FEA de la UGC de Pediatría. Unidad
de Metabolismo e Investigación Pediátrica. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. España.

PLASMA FATTY ACIDS PROFILE IN PAEDIATRIC
CANCER PATIENTS

Abstract

The small number of cases of cancer in children and
the difficulties of research, have contributed to there
being few studies on the metabolic and nutritional status
of these patients.

The main objective of this study was to investigate the
nutritional and metabolic alterations in children with
cancer, and specifically the plasma fatty acid profile after
receiving chemotherapy, compared with a group of
healthy children.

Methods: We selected 12 children with cancer aged
between 0 and 16, who had received at least one cycle of
chemotherapy, one month before the study and were not
end-stage disease. Nutritional survey was conducted,
anthropometric measurements, general biochemical
analysis and profile of fatty acids in plasma were eva -
luated.

Results: No changes in anthropometric and nutritional
biochemical parameters were detected. In the omega-6
fatty acids, lower values   of linoleic and docosapentaenoic
acid, and higher levels of gamma-linolenic acid, and
normal levels of arachidonic acid were observed. In the
omega-3, we found normal values   of alpha-linolenic acid
and docohexanoic acid, and lower values   of eicosapen-
taenoic acid.

Conclusion: It seems glimpsed a partial deficiency in
the metabolism of polyunsaturated fatty acids in children
with cancer, good nutrition and having received at least
one cycle of chemotherapy. Further research is needed to
allow specific supplementations.

(Nutr Hosp. 2012;27:617-622)
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Resumen

El reducido número de casos de cáncer en la edad
pediátrica y las dificultades para la investigación, han
contribuido a que existan escasos estudios sobre el estado
metabólico y nutricional de estos pacientes.

El objetivo principal del trabajo ha sido investigar las
posibles alteraciones nutricionales y metabólicas en niños
oncológicos, y concretamente el perfil de ácidos grasos
plasmáticos tras recibir quimioterapia, comparándolo
con el de un grupo de niños sanos. 

Métodos: Se seleccionaron 12 niños oncológicos con
edades comprendidas entre 0 y 16 años, que hubieran
recibido al menos un ciclo de tratamiento quimioterápico,
un mes antes del estudio y que no estuvieran en fase ter-
minal de la enfermedad. Se realizó encuesta nutricional,
medición de valores antropométricos, estudio analítico
general y perfil de ácidos grasos en plasma. 

Resultados: No se detectaron alteraciones en los pará-
metros antropométricos y bioquímicos nutricionales
generales. En los ácidos grasos omega-6, se observaron
valores más bajos de linoleico y ácido docosapentaenoico,
niveles más altos de gamma-linoleico, y niveles de araqui-
dónico normales. En los omega-3, encontramos valores
normales de ácido alfa-linolénico y del ácido docohexa-
noico, y valores más bajos de ácido eicosapentaenoico.

Conclusión: Parece vislumbrarse una deficiencia par-
cial en el metabolismo de los ácidos grasos poliinsatura-
dos en niños oncológicos, con buen estado nutricional y
tras recibir al menos un ciclo de quimioterapia. Por ello,
son necesarias futuras investigaciones que permitan plan-
tear suplementos específicos.
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Abreviaturas

ARA: Ácido araquidónico. 
DHA: Ácido docohexaenoico.
DPA: Ácido docosapentaenoico.
EPA: Ácido eicosapentaenoico.
AG: Ácidos grasos.
AGPI: Ácidos grasos poliinsaturados.
Apo A-1: Apoproteína A-1.
Apo B: Apoproteína B.
HDLc: Colesterol de lipoproteínas de alta densidad.
LDLc: Colesterol de lipoproteínas de baja densidad.
PCR: Proteína C Reactiva.
RDI: Recomendaciones Dietéticas Internacionales.
Triglicéridos: TG.

Introducción

El cáncer infantil es la segunda causa de muerte en
niños mayores de un año1. El desarrollo de la enferme-
dad y su tratamiento suelen derivar en una desnutrición
proteico-energética, convirtiéndose el soporte nutricio-
nal en una parte importante del tratamiento2. La desnutri-
ción en pacientes oncológicos parece consecuencia
directa de las alteraciones metabólicas provocadas por el
tumor, y es proporcional al avance e intensidad del trata-
miento. Estos signos de desnutrición y alteración meta-
bólica están caracterizados clínicamente por desgaste,
astenia, anemia, hipoalbuminemia, hipoglucemia, aci-
dosis láctica, hiperlipemia, alteración de la función
hepática, intolerancia a la glucosa, gluconeogénesis ele-
vada y atrofia muscular y visceral. La aparición y combi-
nación de estos factores varían, dependiendo del tipo de
tumor3.

A nivel del metabolismo lipídico se detecta una
disminución del colesterol de lipoproteínas de alta
densidad (HDLc) , hipertrigliceridemia y un aumento
descontrolado de la lipolisis, que provoca que estos
pacientes pierdan gran cantidad de tejido graso,
siendo éste un signo de mal pronóstico de la enferme-
dad4,5. En los estudios realizados en oncología pediá-
trica se observa que los ácidos grasos (AG) son utili-
zados como fuente de energía y esta movilización de
AG provoca una aportación de factores de creci-
miento tumoral y producción de factor de moviliza-
dor de lípidos2. Las líneas de investigación abiertas
giran en torno a la posibilidad de que los AG y princi-
palmente los ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) n-
3, a través de su acción inmunomoduladora y antiin-
flamatoria6, pueden contribuir de forma positiva a la
evolución del cáncer y a potenciar la eficacia del tra-
tamiento quimioterápico sin efectos secundarios adi-
cionales7,8. 

El uso sistemático de protocolos de tratamiento ha
sido una de las herramientas que más ha mejorado los
porcentajes de curación del cáncer, obteniéndose tasas
de supervivencias superiores al 70% en el cáncer
pediátrico. Dada la alta prevalencia de desnutrición

durante el tratamiento oncológico, es de vital importan-
cia que los centros oncológicos valoren de forma ade-
cuada y sistemáticamente el estado nutricional de estos
pacientes para controlar no solo sus efectos secunda-
rios inmediatos sino a largo plazo9. 

En Pediatría, aún existen pocos estudios que valoren
al paciente oncológico nutricionalmente, utilizando
generalmente las referencias de investigaciones en
adultos. El objetivo de este estudio es investigar las
posibles alteraciones metabólicas en niños oncológicos
y en especial, la situación en plasma del perfil de los
AG tras recibir quimioterapia, comparándolo con el de
un grupo de niños sanos. Ello permitiría realizar futu-
ros protocolos de suplementación nutricional en niños
oncológicos, más específicos en relación al tipo y can-
tidad de AG en la dieta.

Material y métodos

Sujetos

Se seleccionaron 12 niños diagnosticados de
tumores sólidos con edades comprendidas entre 0 y
16 años, que hubieran recibido al menos un ciclo de
tratamiento quimioterápico, un mes antes del estudio
y que no estuvieran en fase terminal de la enferme-
dad. Los niños se seleccionaron de las consultas
externas de la unidad de Oncología Pediátrica del
Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba
durante 6 meses. Se excluyeron los pacientes que
tuvieran más de 16 años de edad, que no hubieran
recibido quimioterapia o hiciera más de un mes de
haber terminado un ciclo de tratamiento o que estu-
vieran en fase terminal de la enfermedad. Los pacien-
tes fueron incorporados al estudio tras aceptación del
menor y la obtención por escrito del consentimiento
informado del responsable legal. El trabajo fue apro-
bado por el comité de ética del hospital. 

Los resultados del perfil de ácidos grasos de los
niños oncológicos, se compararon con los resultados de
una base de datos10 de niños sanos (n: 20) de edades
similares, al no existir valores consensuados de refe-
rencia.

Evaluación clínica y nutricional

Al ingreso en el estudio, se realizó una historia clí-
nica completa y exploración física incluyendo medidas
antropométricas como el peso (kg) y la talla (cm),
según método estándarizados.

Además, se realizó una encuesta nutricional de
recordatorio de 24 h y otra de frecuencia de alimen-
tos para obtener información de los hábitos alimen-
tarios del niño durante su patología11. Para saber si
los niños estaban bien alimentados, los datos de
ingesta se compararon con valores de referencia
internacionales12. 
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Toma de muestras y análisis de parámetros 
bioquímicos generales

Las extracciones sanguíneas se efectuaron en situa-
ción de reposo en el mismo momento de la visita espe-
cializada programada, entre las 7 y las 9 am tras 12 h de
ayuno, y utilizando una vía venosa del brazo o
mediante sistema de PORT-A-CAT. Todas las mues-
tras se procesaron en las 2h siguientes a la extracción
en el Servicio de Laboratorio del Hospital Universita-
rio Reina Sofía, o en la Unidad de Investigación Pediá-
trica para aquellas muestras que se enviaron a la Uni-
versidad de Granada, y que fueron congeladas a -80º
hasta su análisis.

Se realizó una hematimetría y una bioquímica gene-
ral. Entre los parámetros bioquímicos se midieron los
siguientes marcadores nutricionales: proteínas totales
(g/dl), albúmina (mg/,dl), prealbúmina (mg/dl), protei-
nograma (g/dl), proteína C reactiva (PCR) (mg/L),
colesterol total (mg/dl), HDLc (mg/dl), triglicéridos
(TG) (mg/dl), colesterol de lipoproteínas de baja densi-
dad (LDLc) (mg/dl) y apoproteínas A-1 y B (Apo A-1 y
Apo B) (mg/dl), urato (mg/dl), hierro ( g/dl), ferritina
(ng/ml), transferrina (mg/dl), e insulina (mU/L). El resto
de los parámetros se determinaron en el Servicio de Aná-
lisis Clínicos del H.U Reina Sofía de Córdoba, mediante
métodos colorimétricos, enzimáticos, cinéticos, por
potenciometría indirecta o inmunoturbidimetría previa-
mente normalizados en un autoanalizador automático
(Roche-Hitachi Modular PyD Autoanalyzer, Roche
Laboratory Systems, Mannheim, Germany). 

La insulina plasmática se midió en un autoanaliza-
dor para micropartículas (CV 2,6%) (Axsym, Abbott4
Laboratories, Chicago, IL, USA). La resistencia a la
insulina se calculó mediante el índice HOMA (home-
ostasis model assessment) según la ecuación: HOMA-
IR = glucosa basal (mM) x insulina basal (μU/mL)/
22,513.

Análisis del perfil de ácidos grasos

El análisis del total de ácidos grasos y el perfil plas-
mático se realizó en el Departamento de Bioquímica y
Biología Molecular II del Instituto de Nutrición y Tec-
nología de los Alimentos “José Mataix” del Centro de
Investigaciones Biomédicas de la Universidad de Gra-
nada.

La extracción de lípidos plasmáticos se hizo según el
método de Kolarovic y Fournier14 tomando 0.2 ml de
plasma para su determinación. La composición en áci-
dos grasos del plasma se determinó en un cromatógrafo
de gases Hewlett Packard, modelo 5890A (Philadelp-
hia, PA, USA). El método que se siguió para la deter-
minación de AG plasmáticos fue el descrito por Lepage
y Roy15. Este método presenta la ventaja de realizar la
extracción lipídica y la transesterificación de los AG en
una sola etapa. La cuantificación de los ésteres metíli-
cos de los AG se realizó por cromatografía gas-líquido.

Estudio estadístico

Al tratarse de un estudio descriptivo transversal no
se precisó el cálculo del tamaño muestral. Para la des-
cripción de variables cuantitativas se calculó la media y
la desviación típica estándar, y para el cálculo de varia-
bles cualitativas, la frecuencia absoluta (recuentos) y
frecuencia relativa (porcentajes). El estudio se realizó
con un nivel de confianza del 95% siendo α = 0,05.
Para comparar variables cuantitativas se utilizó la t-stu-
dent y para comparar variables cualitativas, el test chi-
cuadrado. Para el análisis estadístico de los datos se uti-
lizó el programa informático SPSS v-18.

Resultados

De los 12 niños estudiados, 8 fueron niñas y 4 niños.
Las patologías oncológicas más frecuentes fueron
tumores del sistema nervioso (41,7%), seguidos de
tumores óseos (33,3%) y en menor porcentaje tumores
abdominales (25%.).

La edad media de los niños incluidos en el estudio
fue de 8,10 ± 5,42 años. El peso fue de 29,45 ± 16,67
Kg. En cuanto a percentil de talla, ningún niño estuvo
por debajo del P3. En la valoración del peso, sólo 1
niño estuvo por debajo del P25, y 1 en P > 97.

En la encuesta de recordatorio de 24 h, la ingesta de
proteínas fue menor en el grupo de niños oncológicos
respecto a las RDI12, mientras que la de lípidos e hidra-
tos de carbono, y la ingesta de energía, se encontraron
dentro de los valores de referencia (tabla I). En la
encuesta de frecuencia de alimentos se apreciaron
mayores valores en el grupo de niños oncológicos en la
ingesta de carne, dulces, zumos y refrescos, y precoci-
nados, y menores de ingesta de fruta. 

Tras el análisis de los parámetros analíticos, los
niños oncológicos presentaron niveles menores de
hemoglobina (10,28 ± 1.68 g/dl vs 12-16 g/dl P <
0,005) y hematocrito (30,69 ± 5,37% vs 35-52%; p <
0,01) y unos niveles séricos mayores de PCR y ferritina
(tabla II).

Como se muestra en la tabla III, el perfil de AG en
los niños oncológicos presentaban diferencias signifi-

Ácidos grasos en niños oncológicos 619Nutr Hosp. 2012;27(2):617-622

Tabla I
Valores de macronutrientes en porcentaje de la ingesta

alimentaria tras una encuesta recordatorio de 24 h
en el grupo de niños oncológicos comparado

con valores de referencia internacionales

Macronutrientes
Niños

RDI P
oncológicos

Proteínas 11,25 ± 4,61 15-30 0,017
Lípidos 39,41 ± 14,84 25-40 0,325

Hidratos de carbono 41,16 ± 15,38 45-65 0,406

Energía (kcal/día) 1.280,46 ± 793,41 900-2.500

Los datos son expresados como media ± EEM. N = 12. P significativa ≤ 0,05. RDI:

recomendaciones dietéticas internacionales (Food and Nutrition Board, 2002).
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cativas en diferentes vías; se encontraron valores dis-
minuidos del 14:0, 17:0, 17:01 y 20:01, y mayores
niveles plasmáticos del 20:0, 22:0, 24:0 y 24:1 y ácido
oleico. En los AG omega-6, se observaron valores más
bajos de linoleico y ácido docosapentaenoico (DPA),
niveles más altos de gamma-linoleico, y niveles de ara-
quidónico (ARA) normales. En los AG omega-3,
encontramos valores normales de ácido alfa-linolénico
y del ácido docohexaenoico (DHA), y valores más
bajos de ácido eicosapentaenoico (EPA).

Discusión

La caquexia y la malnutrición pueden contribuir al
incremento de la morbilidad y mortalidad en el paciente
oncológico16. El primer escalón para el cuidado nutricio-
nal en estos pacientes es realizar una correcta valoración
del estado nutricional17,18. Las mediciones antropométri-
cas nos pueden vislumbrar el inicio de una posible mal-
nutrición aunque, no existen unos criterios establecidos
para realizar una valoración nutricional óptima en el
paciente oncológico pediátrico19.

Al igual que lo descrito en otros estudios20, estos
niños presentaban una ingesta de lípidos, hidratos de
carbono y energía en el rango de las RDI, con una dis-
creta deficiencia proteica.

Analíticamente, únicamente se detectó una anemia
leve que ya ha sido descrita en niños oncológicos hasta
en un 80%21. Los niveles elevados de PCR y de la ferri-
tina se justifican como parámetros indicadores de infla-
mación crónica que se asocian al cáncer22.

Los niños oncológicos no presentaron alteraciones
ni en la valoración antropométrica ni en los paráme-
tros bioquímicos del estado nutricional clásicos (albú-
mina, prealbúmina y proteínas totales). Los niveles de
lípidos en plasma (colesterol total, HDLc, LDLc, Apo
A y Apo B) se encontraron dentro de límites norma-
les. Sin embargo, en otros estudios en niños con cán-
cer, sí se han observado valores inferiores a los de
referencia en peso y talla, así como síntomas de des-
nutrición23,24. En el trabajo de Davila y cols.25 detectan
una deficiencia de grasa subcutánea y niveles bajos de
albúmina sérica en niños con leucemia linfoblástica
aguda. Igualmente, en esta patología, se ha observado
que existe una alteración en los niveles de TG, LDLc
y principalmente en los de HDLc al inicio de la enfer-
medad, normalizándose los valores durante la remi-
sión26; indicando que hay una clara relación entre los
niveles de lípidos y el cáncer. Estas discrepancias
pueden justificarse por las limitaciones que presenta
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Tabla II
Valores de los parámetros bioquímicos evaluados

en el grupo de niños oncológicos

Parámetros Niños Valores
P

bioquímicos oncológicos de referencia

Apo A-1 (mg/dL) 187,41 ± 295,03 101-223

Apo B (mg/dL) 71,25 ± 20,75 49-182

Colesterol Total (mg/dL) 148,58 ± 36,12 100-200

HDL (mg/dL) 39,08 ± 8,81 40-60 0,726

LDL (mg/dL) 86,50 ± 37,07 80-140

TG (mg/dL) 109,50 45-150

Proteínas Totales (g/Dl) 6,18 ± 0,66 6,4-8,3 0,303

Albúmina (g/Dl) 3,65 ± 0,36 3,4-5,0

Prealbúmina (mg/dL) 18,33 ± 6,00 20-40 0,357

PCR (mg/l) 8,94 ± 7,62 0,3-0,5 0,010
Insulina (m/UL) 18,89 ± 7,62 2,40-12,40 0,186

Glucosa (mg/Dl) 89,66 70-110

HOMA-IR 4,53 ± 4,60 3 0,274

Hierro (µg/dL) 152,58 ± 59,80 37-145 0,669

Ferritina (mg/ml) 1.254,43 ± 1.196,14 4,6-204,0 0,011
Transferrina 178,81 ± 44,26 200-360 0,144

Los datos son expresados como media ± EEM. N = 12 y se comparan con los

valores de normalidad establecidos por el laboratorio de referencia. P significa-

tiva ≤ 0,05. AST: Aspartato aminotransferasa; ALT: Alanina aminotransferasa;

Apo A-1: Apoproteína A-1; Apo B: Apoproteína B; HDLc: Colesterol de lipo-

proteínas de alta densidad; LDLc: Colesterol de lipoproteínas de baja densidad,

GGT: Gamma-glutariltranspeptidasa; TG: Triglicéridos; PCR: Proteína C reac-

tiva; HOMA-IR: índice de resistencia a la insulina.

Tabla III
Perfil de ácidos grasos de niños oncológicos.

Control grupo de niños sanos

Ácidos Niños Niños grupo
P

grasos oncológicos control

C14:0 0,74 ± 0,42 1,25 ± 0,38 0,002
C16:0 21,50 ± 1,97 21,91 ± 0,94 ns

C16:1 1,47 ± 0,80 1,16 ± 0,26 ns

C17:00 0,19 ± 0,06 0,26 ± 0,04 0.002
C17:01 0,06 ± 0,06 0,11 ± 0,08 0,014
C18:0 8,01 ± 1,18 9,66 ± 0,68 0,001
C18:1n9 24,39 ± 3,72 17,23 ± 2,54 < 0,001
C18:2n6 27,34 ± 4,16 30,31 ± 2,30 0,031
C18:3n6 0,40 ± 0,11 0,19 ± 0,11 < 0,001
C20:0 0,44 ± 0,15 0,20 ± 0,04 < 0,001
Cn3 0,32 ± 0,20 0,21 ± 0,06 0,085

C 20:01 0,13 ± 0,04 0,37 ± 0,24 < 0,001

C 20:02 0,32 ± 0,26 0,18 ± 0,02 0,088

C20:3n6 1,39 ± 0,61 1,38 ± 0,29 ns

C 22:0 1,45 ± 0,48 0,45 ± 0,11 < 0,001
C 20:4n6 7,01 ± 2,12 7,85 ± 1,5 ns

C 23:00 0,31 ± 0,10 0,29 ± 0,16 ns

C 20:5n3 0,24 ± 0,17 0,38 ± 0,20 0,015
C 24:00 0,70 ± 0,19 0,52 ± 0,1 0,006
C 24:1 1,63 ± 0,51 0,59 ± 0,1 < 0,001
C22:5n6 0,28 ± 0,19 1.06 ± 0,07 < 0,00
C 22:6n3 1,66 ± 0,65 1,63 ± 0,50 ns

Los datos son expresados como media ± EEM. Niños oncológicos (N = 12); Niños del

grupo control (N = 20). P significativa ≤ 0,05. ns: no significativo.
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el tamaño reducido de las muestras, el tiempo de evo-
lución de la enfermedad, así como los diferentes tipos
tumorales valorados. 

A pesar de la normalidad de todos estos parámetros
sí se ha observado en este estudio, un perfil lipídico de
AG en plasma alterado. Los AGPI más frecuentes
pertenecen a las series n-6 y n-3 que tiene como cabe-
zas respectivas el ácido linoleico (18: 2n-6) y al lino-
lénico (18: 3n-3). Estos dos ácidos grasos son esen-
ciales, es decir, no se pueden sintetizar en el
organismo. Dentro de los AGPI n3 se incluye al EPA
y al DHA y dentro de los AGPI n6 se incluye el AA.
EPA y DHA inhiben la oxidación del AA y producen
una disminución de los mediadores de la inflamación
de esta vía. Estas interconexiones entre las dos vías de
AGPI implica que el aporte de uno de los factores
puede conllevar el exceso o el déficit de algunos de
sus componentes o modificaciones en el ratio omega
6/omega 327.

En los pacientes de este trabajo se detectó que el
perfil de AG plasmáticos estaba levemente alterado
en diferentes vías, fundamentalmente, con niveles
más bajos de ácido linoleico y DPA en la vía de
omega 6 y con valores bajos de EPA y normales de
DHA en la vía de los omega 3. Hay muy pocos datos
del perfil de los ácidos grasos en el cáncer y especial-
mente los referidos en la edad pediatría. En adultos
con cáncer avanzado se han observado niveles muy
bajos de todos los ácidos grasos, observándose un
incremento llamativo en el ratio entre los ácidos gra-
sos omega 6/omega 328. Resultados similares se refle-
jan en otro estudio también en adultos afectos de lin-
fomas no Hodking en el momento del diagnóstico29.
Por otro lado, comparado con el tejido nervioso sano,
se ha observado que los neuroblastomas, tumores
embrionarios frecuente en niños, es marcadamente
deficiente en DHA. Se ha demostrado que el DHA,
induce apoptosis en las células del neuroblastoma in
vitro mediante mecanismos intracelulares que impli-
can la peroxidación del DHA por la 15 lipooxigensa o
la autoxidación30.Estos resultados han conducido a la
investigación en el campo de la oncología pediátrica
de como actuarían los suplementos de omega-3 y
omega-6 en el control de la enfermedad y en la res-
puesta al tratamiento31, 32. 

En conclusión, los resultados obtenidos en este estu-
dio deben de considerarse como una aproximación ini-
cial al conocimiento del estado nutricional y funda-
mentalmente en el perfil lipídico de niños oncológicos.
Dentro de la limitación que supone el analizar un redu-
cido número de niños y con diferentes tipos de cáncer,
parece vislumbrarse una deficiencia parcial en el meta-
bolismo de los AGPI en niños oncológicos, aún con
buen estado nutricional general y tras recibir al menos
un ciclo de quimioterapia. 

Por ello son necesarias investigaciones futuras en el
campo de la oncología infantil para aumentar el cono-
cimiento sobre el estado nutricional y el perfil de los
AGPI, que permitan plantear suplementos específicos. 
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RESOLUCIÓN DE LA DIABETES MELLITUS
Y DEL SÍNDROME METABÓLICO

Resumen

Introducción: La diabetes mellitus de tipo 2 (DMT2) es
una causa principal de muerte a escala mundial. El trata-
miento médico de esta enfermedad ha progresado tre-
mendamente pero sigue dejando a muchos pacientes
expuestos a las complicaciones derivadas de la enferme-
dad. Son bien conocidos los efectos beneficiosos de la ciru-
gía bariátrica en los pacientes diabéticos obesos, sin
embargo es importante investigar si se podrían aplicar los
mismos principios de la cirugía bariátrica que mejoran la
diabetes en los pacientes obesos podrían aplicarse a los
pacientes diabéticos no obsesos, con un peso normal.

Material y métodos: Se evaluó a 13 pacientes operados
mediante una derivación gástrica de un sola anastomosis
(BAGUA) durante el período preoperatorio y a los 1, 3 y 6
meses después de la cirugía. Se analizó el peso corporal y
su composición, la glucemia en ayunas, las concentracio-
nes de HbA1c, la presión sanguínea y las concentraciones
séricas de lípidos, así como las necesidades de tratamiento
en el posoperatorio inmediato para la diabetes y otros
comorbilidades del síndrome metabólico. 

Resultados: Después de la cirugía, el 77% de los pacien-
tes resuelve su DMT2, el 46% desde la cirugía, y en el
resto se vio una mejoría significativa de la enfermedad a
pesar de que algunos pacientes tenían una concentración
del péptido C cercana a cero. Las comorbilidades, princi-
palmente la hipertensión y las anomalías lipídicas, mos-
traron una mejoría de forma temprana. En todos los
pacientes se redujo el peso y la cantidad de grasa hasta
cifras correspondientes con su edad y talla. 

Conclusiones: la derivación gástrica con una única anas-
tomosis conlleva una resolución o una mejoría de la DMT2
en los pacientes no obesos con peso normal. Los mejores
resultados se obtienen en los pacientes con una corta evolu-
ción de la diabetes, sin uso de insulina, o por poco tiempo, y
con concentraciones elevadas del péptido C.
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Abstract

Introduction: Diabetes mellitus type 2 (DMT2) is a
major cause of death in the world. The medical therapy
for this disease has had enormous progress, but it still
leaves many patients exposed to the complications deve-
loped from the disease. It is well known the beneficial
effects of bariatric surgery in obese diabetic patients,
however it is important to investigate if the same princi-
ples of bariatric surgery that improve diabetes in obese
patients, could be applied to non obese normal weight
diabetics. 

Material and methods: Thirteen diabetic patients
operated by One Anastomosis Gastric Bypass (BAGUA),
were evaluated in the preoperative period and 1,3 and 6
months after surgery. Body weight and composition,
Fasting Plasma Glucose, HbA1c levels, blood pressure
and serum lipids levels were analyzed, as well as the moni-
toring of the immediate postoperative treatment necessi-
ties for Diabetes and other metabolic syndrome comorbi-
dities. 

Results: After the surgery the 77% of the patients
resolves its T2DM, 46% from surgery, and rest noted an
significant improvement of the disease in spite of having a
C peptide level near to zero some of the patients. The
comorbidities, mainly hypertension and lipid abnormali-
ties experience improvement early. All patients reduce
their weight and the amount of fat mass until values
consistent with their age and height.

Conclusions: The One Anastomosis Gastric Bypass
leads to resolution or improvement of T2DM in non obese
normal weight patients. The best results are obtained in
patients with few years of diabetes, without or short term
use of insulin treatment and high C-peptide levels.
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DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5674
Key words: Normalweight diabetes surgery. Metabolic sur-

gery. One anastomosis gastric bypass. Metabolic syndrom. C
Peptide.

Correspondence: M. García-Caballero.
Departamento Cirugía. Facultad de Medicina.
29080 Málaga. Spain.
E-mail: gcaballe@uma.es

Recibido: 10-XII-2011.
Aceptado: 15-XII-2011.

41. RESOLUTION:01. Interacción  12/03/12  12:44  Página 623



Introduction

Diabetes mellitus type 2 (T2DM) is a metabolic
disease of enormous global significance because of
their different complications, such as loss of vision,
cardiovascular disease, renal failure…1 The therapeutic
approach of this disease has advanced significantly,
however, 97.7 % of the diabetic patients do not have
controlled their disease.2

The complete resolution of the T2DM after proce-
dures of bariatric surgery is reflected in the meta-
analysis of Buchwald,3 on patients with a BMI > 35,
where it observes the resolution of diabetes in 84% of
the patients who underwent surgery after gastric
bypass and 98% after biliopancreatic diversion. The
resolution of the T2DM after these techniques occurs
early, before it has resulted in the loss of weight,
suggesting the involvement of other factors with
more importance in the glucose homeostasis. Simi-
larly, the antidiabetic effect after surgery, over time,
as demonstrated by a series of patients with a follow-
up of more than 14 years.4 In patients with a BMI
between 30 and 35 the existing data show similar
behaviour in relation to resolution and improvement
of T2DM.5-7

But, what happens in normal weight 25-29 DM
patients? So far we have discussed obesity surgery in
patients who also suffer from diabetes, but the real
diabetes surgery it must be carried out to solve
Diabetes Mellitus as main reason and not for producing
weight loss (what is known as obesity surgery).

In the light of the few data that we are at present, it
seems that the mechanism for the development of
T2DM in thin patients might be different from that of
patients with IMC > 30, in which the excess weight
could be the most decisive factor in the development
and progression T2DM and therefore, the results regar-
ding diabetes and side effects after surgery could be
worse in these patients.8

On the other hand, most studies agree that the best
results after surgery are obtained in patients with
shorter evolution of the disease.9

But what is behind the surgery? Regardless of the
molecular explanation that remains almost unknown,
several articles advocating an essential role in incretins
and intestinal gluconeogenesis.10 It is important to
understand that anatomical modifications are essential
for the anti-hyperglycaemic activity of the surgery.
Based on animal models, two mechanisms have been
suggested, the upper intestinal theory and the hindgut
theory. In both occurs an increase in the synthesis of
the incretin GLP1 that stimulated insulin secretion, and
experimental studies has shown to have a neogenic role
in the synthesis of the beta cells in the pancreas.11,12

But the surgery not only solves or improves the
T2DM, but also have a beneficial effect on the meta-
bolic syndrome comorbidities present in diabetic
patients, such as dyslipidemia, high blood pressure
among others.13

There is no doubt that the findings described in these
clinical experiences represent an important change in
the current paradigm in the management of patients
with T2DM. In fact, the BMI is not itself an ideal tool
for accurately assessing the risk/benefit in patients with
diabetes.

This change is represented by the surgery in several
aspects:14

– Better understanding of the disease due to the
study of patients that were resolved or improved
their DM after surgery.

– Development of new drugs based on substances
related to the synthesis of insulin that change after
the surgery.

– The effect of surgery on the control and/or remis-
sion of the disease.

Until now the surgery for the treatment of T2DM is
linking to the weight of the patient, thought that could
only be effective in patients who submit both things,
obesity and diabetes. However, the comments on the
resolution of the T2DM was the case before the loss of
weight, have led to the question of what, if this is so,
normoweight patients could solve their diabetes also
with surgery.

This surgery similar to the bariatric to treat
diabetic patients was seen in the Diabetes Surgery
Summit Consensus Conference (DSSCC).15 The
recommendations of this expert meeting recognized
the legitimacy of gastric bypass for treating patients
with poorly controlled diabetes and body mass index
more than 30. And pointed out the necessity of
clinical trials to clarify the exact role of surgery in
normal weight to over weight (25-29 kg/m2) diabetes
patients.

The present study outline the short/medium terms
results of the first group of normal weight diabetes
patients operated by one anastomosis gastric bypass
with the intention of solving their diabetes mellitus.

Hypothesis and objetives

The one anastomosis gastric bypass (BAGUA)
resolves or improves Diabetes Mellitus and its asso-
ciated metabolic syndrome comorbidities without
direct relationship with the weight loss:

1. Evaluate the needs of antidiabetic treatment after
laparoscopic BAGUA.

2. Study the changes in blood glucose levels and
glycosylated hemoglobin after laparoscopic
BAGUA.

3. Assess the changes in weight and body composi-
tion after BAGUA.

4. Study the changes in diet and exercise.
5. Evaluate the evolution of the metabolic syndrome

comorbidities after BAGUA.
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Patients and methods

Patients

The study group consisted in 13 T2DM patients
(table I), normoweight (BMI < 30 kg/m2) who had under-
gone One Anastomosis Gastric Bypass (BAGUA) from
April 2010 to February 2011 and had at least 6 months
of follow-up.

Variables of the study

All patients completed a structured interview to
obtain the following data: sex, age, weight, height,
medical history, drug use, frequency of consumption of
alcohol and tobacco and prevalent diseases. In the
same way it was recorded their dietary habits and
physical activity.

Body composition was determined by bioimpedance
(TANITA) is effected by placing the feeth of the
patient over the electrodes. It transmits the patient an
electric current type alternate, of 800 LA and at a
frequency of 50 MHz. It is accepted that the body
conducts electricity through the lean tissue and fat is
not conductive. Mathematically it can be calculated the
proportion and the amount of lean body mass and fat
mass from weight and height and body impedance. The
variation of the hydration status modifies the results by
affect the conductivity, being an error factor.

Blood samples were extracted from peripheral
vessels by vein puncture with fasting for 12 hours.

From this sample is determined the concentrations
of glucose by ultraviolet spectrophotometry visible
and the glycosylated hemoglobin by high perfor-
mance liquid chromatography (HPLC). The normal
values of our laboratory are: Fasting Plasmatic
Glucose from 65 to 105 mg/dl and glycosylated
hemoglobin of 4.3 to 6.1% (23-43 mmol/mol).
Equally determined the levels of C-peptide through
immunological methods. Normal values are 0.8 to 4
ng/ml. Furthermore we take 10 ml more samples for
obtaining serum samples that are stored -80º C for
future research purposes. These extraction are repe-
ated 1 and 3 months for comparing the changes obtai-
ning by diabetes surgery.

We analyzed variables of type lipid, cholesterol,
HDL-cholesterol and triglycerides by ultraviolet spec-
trophotometry Visible, LDL-cholesterol was obtained
by the Friedewald formula. Normal levels in our labo-
ratories are: Cholesterol from 130 to 220 mg/dl, HDL-
cholesterol greater than 35 mg/dl, LDL-Cholesterol
below 150 mg/dl and triglycerides between 45 and 185
mg/dl in men and between 40 and 160 mg/dl for
women.

Similarly, follow-up of the antidiabetic treatment
and metabolic syndrome comorbidities, as well as the
weight, body composition, and the eating habits and
physical activity through successive interviews throug-
hout the postoperative period.

Resolution of diabetes mellitus

and metabolic syndrome
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Table I
Characteristics of the patients undergoing BAGUA

Sex Age
BMI Evolution Use

Comorbility
Nº tablets/ Surgical

(kg/m2) DM of insulin day background

1 M 65 25.09 2 0 HTG 3 –

2 M 58 27 17 0 HTA 4 –
3 F 80 28.06 20 11 HCOL, HTA, 9 Cholecystectomy

Depression Appendectomy
4 M 66 28.12 19 10 HTA,Cardiopathy, 7 Cataract

Retinopaty
5 M 60 29 20 7 HTA, Cardiopathy 5 Appendectomy

Meniscus
6 M 61 26.7 12 9 HTA 4 –
7 M 76 25.09 37 20 HTA, Cardiopathy, 3 –

Retinopaty
8 M 65 28.73 11 5 HCOL, HTA 0 Appendectomy

Phimosis
9 M 47 28.4 8 0 HTA 3 –

10 F 63 24.24 19 7 HTA 4 –
11 M 66 29 15 5 HTA, HCOL, HTG, 6 Cholecystectomy

Cardiopathy Appendectomy
12 M 66 29.06 30 2 HTA, Cardiopathy, 3 –

Angioneurotic edema
13 F 57 22.19 10 6 HCOL, HTA 2 –

Age: Years

Evolution of Diabetes: Years

Use of insulin: Years of use

M: Male; F: Female; HTA: Arterial hypertension; HTG: Hypertriglyceridemia; HCOL: Hipercholesteremia.
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Preoperative evaluation

All patients were subjected to a preoperative study
following the indications of the Clinical Practice Guide-
line (CPG) of the European Association for endoscopic
surgery (EAES).16 This study consists of an analytical of
blood in which we studied the following parameters:

– Complete blood count with differential leukocyte
count-

– Blood type.
– Glucose, urea, Na, Cl, K, Ca.
– Clotting time and prothrombin activity.
– Total cholesterol, HDL, triglycerides.
– Alkaline phosphatase, AST, ALT, GGT and bili-

rubin.
– Plasma cortisol.
– Thyroid hormones: TSH, T3 and T4.
– Total protein and Proteinogramme.
– Serum iron.
– Vitamin B12.
– Antibodies anti-Helicobacter Pylori.

In addition there is a radiologic study, with abdo-
minal ultrasound, Rx A-P and lateral chest and oesop-
hago-gastro-intestinal transit; cardiological explora-
tion with Electrocardiogram (ECG) and stress tests (if
applicable); functional respiratory tests and study
endoscope (only in selected cases).

Surgical procedure

All patients take only liquid diet during five days
previous to surgery and received antibiotic and anti-
thrombotic prophylaxis before surgery. The laparos-
copic gastric bypass of single anastomosis (BAGUA)17

consists of the construction of a gastric pouch from the
gastroesophageal junction to the end of the minor
gastric curvature at the lower level of the cisura angu-
laris. The stapler line of the gastric pouch is fixed in
aproximately 12 cm to an intestinal loop (first layer of
the anti-reflux mechanism) and anastomosed to it in a
laterolateral position excluding from the feeding
course a length proportional to the BMI and distal to
the Treitz ligament. Finally the anti-reflux mechanism
is completed fixing the afferent loop to the gastric
remnant and the efferent loop to the antrum.

Both, the size of the gastric pouch and the length of
bowel excluded depend on the BMI of the patient. In
this group of patients the gastric pouch was always
double as the size for obese patients and we excluded
only 100 cm jejunum distal to the Treitz ligament. We
left systematically a drainage during hospital stay.

Immediate postoperative care

First 24 hours patients received analgesics, antibio-
tics, low molecular weight heparin, procinetic,

omeprazol and fluido-therapy. Patients are stimulated
to start walking 8 hours after surgery. After the first
24 hours we retired all treatment except fluido-
therapy and omeprazol. Aproximately 48 hours after
surgery we perform a gastrografin radiological test to
check the gastro-intestinal anastomosis. If it is correct
we start liquid diet and discharge patient home with
only oral omeprazol and sucralphate. First week
patient continues with liquid diet, second and third
weeks every food pure and then start normal diet
again.

Adjustment of the preoperative medical treatment

The diabetic treatment is adjusted according to the
preoperative situation. Patients with only oral antidia-
betic treatment and those with short period insulin
treatment and normal C Peptide levels, we try always
leaving with no treatment. In case of blood glucose
levels greater than 200 mg/dl, we administrate oral
antidiabetic drugs. Patients with longer preoperative
insulin treatment and/or higher dose of insulin, we indi-
cate only delay insulin as treatment according with the
dose the patient need during the five days liquid diet
previous to surgery. We maintain a daily contact with
each patient to adjust the dose. Then we proceed redu-
cing the dose progressively using the rule of permitting
glucose levels never higher than 200 mg/dl until the
total retirement of the treatment. This period vary
among patients between zero and 3 months depending
on years of disease, years of insulin treatment, preope-
rative dose of insulin necessary and C Peptide levels.
Patients with C Peptide levels between 0,00 and 0,1, in
the experience accumulated until now, need always
reduced dose of insulin (1 to 5 iu) or only antidiabetic
drugs after BAGUA surgery.

We indicated always the total abandon of antihyper-
tension, antiuricemic and antilypemic drugs. Excep-
cionally patients need taken treatment again and, if so,
just some doses. We leave the control other diseases to
the correspondent specialists.

Follow up

The data were collected prospectively according
with a previously fixed protocol. This protocol
included a baseline evaluation preoperatively that
studied parameters related to the evaluation of the
disease, comorbidities, weight and body composition.
Similarly we took a sample of blood for the analysis of
biochemical variables.

After surgery by BAGUA (the procedure explained
before) and the protocol outlined (diets, drugs) follow
up was performed in biochemical variables, BMI and
body composition during, 1, 3 and 6 months. Routinely
we continue seeing the patients at 12, 18 and 24 months
and then yearly.

626 M. García-Caballero et al.Nutr Hosp. 2012;27(2):623-631

41. RESOLUTION:01. Interacción  22/02/12  12:00  Página 626



Statistical analysis

To determine the sample size we have taken the
main variable glycosylated hemoglobin (HbA1c) in
mmol/mol. It has been accepted a alpha risk of 0.05 and
a beta risk of 0.20 . It is assumed that the standard
deviation is 5 mmol/mol. It has been estimated a loss
rate of follow-up to 0.

The qualitative variables will be described through
frequencies and percentages. The quantitative variables
with mean and standard deviation or median, quartiles
first and third according to the distribution of the variable.

To compare qualitative variables has been used the
Chi-square test or Fisher’s exact test in terms of imple-
mentation, and quantitative variables were analyzed by
Student’s T-test in the case of the variables with normal
distribution and the test of Fridman otherwise. In all
analyzes shall be deemed to be statistically significant
p values less than 0.05.

Analyzes carried out with the statistical package
SPSS (version 15.0 for Windows, SPSS, Chicago, IL)
and Excel 2007.

Results

Remission of Type 2 Diabetes Mellitus after BAGUA

Biochemical markers of diabetes severity (FPG) and
long-term control (HbA1c) were markedly improved
or returned to normal levels in all patients (figs.1 and 2).
For the total population, means of FPG decreased post
surgery from 203 mg/dl to 100 mg/dl and mean HbA1c
decreased from 8,3% to 6,6% (p < 0.05).

For insulin dependent patients (table II), the mean
insulin dosage requirement in 10 insulindependent
patients before surgery was 37 units per patient per day
and 2 of the 10 patients also required oral agents. Three
patients required daily insulin at a dose preoperatively
of 85 units/day and reduced to 24 units/day (p < 0.05)
after surgery.

Patients (n = 3) on only oral agents treatment, required
a mean of 3 tablets/day/patients. After surgery, all of
them left free of treatment.

Changes in its disease following BAGUA in
patients with Diabetes Mellitus are represented in

Resolution of diabetes mellitus

and metabolic syndrome

627Nutr Hosp. 2012;27(2):623-631

Fig. 1.—Evolution of fasting blood glucose in patients under-
going surgery.
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Fig. 2.—HbA1c values in patients undergoing.
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Table II
Insulin requirements in patients with T2TDM subjected to BAGUA

Insulin dose (U)/day

Patients
Breakfast Lunch Dinner

Delayed Rapid Delayed Rapid Delayed Rapid
insulin insulin insulin insulin insulin insulin

3 32 5-10 32 5-10 32 5-10

4 24 24 14

5 90 110

6 24 24 24

7 24 2-10 24 5-10 24 5-10

8 14 14 14

10 19 14 19 14 19 14

11 16 16 16

12 20 5-10 20 5-10 20 5-10

13 14-18 14-18 14-18 + 20

U: Units of insulin.
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table III. Seventy seven percent of the patients
resolves your DM, being the 46,15% immediately
after the surgery. Only 3 patients failed to resolve
their DM2. They presented the lower C-peptide
levels of the sample.

Weight loss and body composition

Mean preoperative BMI was 27 ± 7.5 kg/m2 (22-29).
All of the patients lost weight after surgery, achieving an
average reduction of 97% of their excess weight during
the first 6 months after surgery. The mean BMI at 6
months decreased to 21.19 ± 1.63 kg/m2 (p < 0.05) (fig. 3).

All patients loss weight after BAGUA, from mean
preoperative values of 75.89 ± 11.6 kg to 61.74 ± 9.93
kg after surgery (p < 0.05) (fig. 4).

With regard to body composition, fat mass average
in preoperative patients was 20.23 ± 5.61 kg, at 6

months we observed significant changes (p < 0.05) in
this, decreasing 8.5 ± 1.55 kg. In the case of lean mass
and muscle mass, there is a small decrease in the first
month and then remain stable throughout the 6 months
follow up (p > 0.05) (fig. 5).

Changes in diet and exercise

Patients were asked about their dietary habits before
surgery and six months after this. Seventy-seven percent
of patients undergoing surgery performed diet, avoiding
an excessive consumption of carbohydrates and fats.
After surgery, 90% of these patients have a free diet.
Thirty one percent (4/13) of patients operated on, said
they had changed their eating habits, not only in quantity
(feeling satisfied more easily) but in terms of appetence.

Similarly, patients were asked about physical exer-
cise, intensity and duration of this. The 61.53% (8/13)
of patients performed physical exercise, mainly
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Table III
Need of antidiabetic treatment after BAGUA

Resolution time

Patients Age BMI
Evolution Use

C-peptide Inmediate 1 m 3 m Improvement
of DM of insulin

1 65 25 2 0 4.21 ✓

2 58 27 17 0 1.49 ✓

3 80 28 20 11 1.88 ✓

5 60 29 20 7 2.27 ✓

9 47 28 8 0 2.45 ✓

11 66 29 15 5 2.73 ✓

12 66 29 30 2 1.57 ✓

4 66 28 19 10 1.49 ✓

10 63 24 19 7 0.45 ✓

13 57 22 10 6 2.89 ✓

7 76 25 37 20 0.89 ✓

8 65 29 11 5 0.06 ✓

6 61 27 12 9 0.04 ✓

Age: Years.

Evolution of Diabetes: Years

Use of insulin: Years of use.

C Peptide: ng/ml.

m: Months.

Fig. 3.—Evolution of BMI in patients undergoing.
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walking for 1 hour at a moderate intensity. After
surgery, all they keep doing exercise as part of the
diabetic treatment. None of the patients who do not
exercise before surgery, is done later. In summary,
there are not changes in exercise habits.

Evolution of comorbidities

In the 13 diabetic patients during the preoperative
evaluation, the presence of comorbidities (100% of
patients with one or more comorbidities) was confirmed
(table IV).

Dyslipidemia appeared in 38.46% (5/13) patients,
40% of who used lipid-lowering drugs. Serum levels of
total cholesterol, LDL and triglycerides, decreased
significantly since the first month (p < 0.05).

The 92.3% were hypertensive, with 66.6% treated
by antihypertensive drugs . At 6 months, all patients
normalized their blood pressure values (p < 0.05).

The 38.46% (5/13) had some form of heart disease,
at 6 months decreased their treatment needs for their
illness. The 15.38% (2/13) had depressive disorders.

The resolution of comorbidities occurs in all patients
regardless of the resolution of the DM.

Relationship between changes following 
surgery and the development of T2DM

We have analyzed the possible relationship between
preoperative factors, such as years of DM, C-peptide
levels and use of insulin, and the evolution of T2DM
after surgery.

Remission of type 2 diabetes according to the time of
disease progression is shown in figure 6. The 13
patients were divided into 3 groups, group I, DM2
evolution of < 10 years (n = 2); group II, DM2 evolu-
tion of 10-20 years (n = 9) and group III, DM2 evolu-
tion of > 20 years (n = 2). There were significant diffe-

Resolution of diabetes mellitus

and metabolic syndrome
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Fig. 5.—Changes in fat mass, lean mass and muscle mass in pa-
tients undergoing.
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Fig. 6.—Percentage of resolution of the T2DM patients after
BAGUA according to the years of evolution of the disease.
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Table IV
Evolution of comorbidities after BAGUA

Patient
Age Years Peptide Outcome after

Comorbidities
Resolution of

(years) of DM C DM surgery comorbidities

1 65 2 4.21 Resolved HTG Resolved

2 58 17 1.49 Resolved HTA Resolved

3 80 20 1.88 Resolved HCOL, HTA, Depression
Depression

4 66 19 1.49 Resolved HTA, Cardiopathy Cardiopathy

5 60 20 2.27 Resolved HTA, Cardiopathy Cardiopathy

6 61 12 0.04 Improved HTA Resolved

7 76 37 0 Improved HTA, Cardiopathy Cardiopathy

8 65 11 0.06 Improved HCOL, HTA Resolved

9 47 8 2.45 Resolved HTA Resolved

10 63 19 0.45 Resolved HTA Resolved

11 66 15 2.73 Resolved HTA, HCOL, Cardiopathy
HTG, Cardiopathy

12 66 30 1.57 Resolved HTA, Cardiopathy Cardiopathy

13 57 10 2.89 Resolved HCOL, HTA, Depression
Depression

C Peptide:  ng/ml.

HTA: Arterial hypertension; HTG: Hypertriglyceridemia; HCOL: Hipercholesteremia.
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rences among the three groups, as years of diabetes
increase the percentage of patients who resolved their
disease is decreased.

The relationship between C-peptide levels and the
resolution of T2DM is shown in figure 7. Patients who
resolved diabetes had mean values of C-peptide of 2.14
± 1.2 ng/ml (4.21 to 0.45 ng / ml), compared to those
that only improve with mean values of 0.033 ± 0.03
ng/ml (0.06 to 0 ng/ml).

According to their need for insulin, the patients not
taking insulin solved in 100% of cases the diabetes
compared to 70% resolution in insulin-dependent
patients (fig. 8).

Discussion

In this study, we evaluated short- and medium-term
effects of BAGUA on T2DM and its associated comor-
bidities such as dyslipidemia, hypertension, heart
disease and/or depression.

The Gastric Bypass not only induces a weight loss of
significant and lasting manner, but it also produces the
improvement or resolution of the DM2 and associated
co-morbidities. Several series shows that the Gastric
Bypass normalizes hyperglycemia, improved levels of
HbA1c and possibly reduces the mortality of the DM
7,17. Most patients recover blood glucose and HBA1c

levels normal after the surgery, and long before they
have a significant loss of weight.4 This suggests that the
control of the DM2 is probably mediated by changes in
the secretion of hormones from the gastrointestinal
tract and/or other mechanism independent of weight
loss.

In our study we agree with the revised series, all
patients decreased their values of glucose and HbA1c.
Obtaining resolution in 77% of cases (46,15 % imme-
diately after the surgery) and a significant improve-
ment in the rest. We have linked the changes after
surgery with the evolution of the DM2. Taking into
account what is described in literature on the influence
of time of illness and the resolution of this, patients
were divided into three groups based on years of
Diabetes; we note that the greater the time evolution of
the disease, the lower is the percentage of resolution,
results also observed in other revised series.7,14

Similarly relate the values of C-peptide (PC) and use
of insulin with the resolution of the DM2, our data are
consistent with those described in other articles,7,14,18

observing a percentage of higher resolution in patients
with levels of PC preserved and without use of insulin.
This also reinforces the theories described in the litera-
ture on the entero-insular axis and the fundamental role
of incretins following the metabolic surgery.

As in literature, in our serie, it is obvious a weight
loss after gastric bypass. In our patients the mean
weight loss was 14.15 ± 6.48 kg.

Similarly, we observed significant changes from
preoperative to the amount of fat mass (p < 0.05),
reaching values recommended but no significant
changes were found in the amount of lean mass and
muscle mass after surgery. This pattern indicates a
proper weight loss, from reserves of fat mass.

We have found not significant changes between the
resolution of the DM2 and the percentage of weight
lost, as we have said above. A 97.7% of diabetics
reaches its ideal weight regardless of the resolution of
the DM2. This absence of differences suggests that the
weight in these patients does not play an essential role
in the resolution of the disease and is consistent with
the recent bet from numerous groups by factors related
to the evolution of Diabetes.

In concordance with the high prevalence of comor-
bidities associated with DM2 as described in the litera-
ture, in this series there was a 38.46% of patients with
dyslipidemia, 92.3% with HTA, 38.46% with heart
disease and 15.38% with depression. It was found that
61.5% suffered from more than one of these patholo-
gies. As is the case of bariatric surgery in obese (39), in
our patients, after the surgery, it was found a significant
improvement in the lipid profile, characterized by a
decrease in the levels of total cholesterol, LDL choles-
terol and triglycerides and increasing HDL cholesterol
levels.

Sjostrom,13,19 in patients undergoing bariatric surgery,
after two years of follow-up, reported a decrease in the
incidence of hypertension (HT). In our serie, after
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Fig. 7.—Resolution of the T2DM after BAGUA as a function of
the levels of PC.
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surgery all the patients suffering from hypertension
abandon all the pharmacological treatment.

In the patients with heart disease we note a decline in
the use of drugs for their disease, although there is not a
complete resolution of this.

In patients with long term deep depression did not
find significant differences with regard to the preopera-
tive, possibly due to we follow them in the short-
medium term and it is required more time to observe
changes or are not affected by the surgery.

We are seeing the start of a new era in the treatment
of diabetes although there is still a long way to go. The
medical and scientific community should be open to
these changes in the treatment of this chronic disease. It
must be generated research initiatives with rigorous
protocols, enabling comparison of improved surgical
techniques with the best pharmacological treatment.
These studies will provide information on the criteria
in the selection of patients, techniques more secure and
identify the best time for surgery.

Conclusions

After One Anastomosis Gastric Bypass surgery, the
levels of glucose and HbA1c, experience early impro-
vement. In this small and heterogeneous serie, 77% of
diabetic patients resolves the illness, 46% of them
immediately after the surgery. A better response would
be conditioned by the years of the evolution of the
T2DM, levels of C-peptide and use of insulin. In the
same way the comorbidities, especially hyperlipidemia
and hypertension, are experienced an immediate
improvement after BAGUA.
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CONOCIMIENTOS, INTERÉS, PREDISPOSICIÓN
Y VALORACIÓN SOBRE ALIMENTOS 

FUNCIONALES POR PARTE DE DIETISTAS-
NUTRICIONISTAS Y EXPERTOS EN NUTRICIÓN

HUMANA Y DIETÉTICA ESPAÑOLES

Resumen

Introducción: La actitud y los conocimientos de los
dietistas-nutricionistas (DN) o de los expertos en nutri-
ción humana y dietética (ENhD) en relación a los alimen-
tos funcionales (AFs) ha sido poco investigada. 

Objetivos: Evaluar en DN y en ENhD españoles el
conocimiento sobre AFs, el interés y la predisposición
hacia ellos, así como su valoración sobre los potenciales
beneficios y riesgos asociados a su consumo. 

Métodos: Se solicitó a 2100 DN y a 122 ENhD su partici-
pación en una encuesta autoadministrada. Se valoraron
los resultados mediante porcentajes y se compararon las
respuestas de DN con las de ENhD mediante el test de chi-
cuadrado. Se consideró diferencia significativa si P < 0,05. 

Resultados: Respondieron 204 DN y 112 ENhD. Tras
eliminar 45 encuestas por incongruencias, se analizaron
268 encuestas (170 de DN, 8,1% de participación; 98 de
ENhD, 80,3% de participación). No se observaron dife -
rencias estadísticamente significativas entre las respuestas
de DN y ENhD excepto en: 1) la consideración como “peli-
groso” el hecho de consumir ≥ 4 veces/día determinados
AFs; y 2) el conocimiento de la población acerca de en qué
situaciones consumir determinados AFs. La mayoría de los
profesionales estudiados presentan buenos conocimientos
sobre AFs, los consume, muestran una actitud positiva
hacia ellos, y considera que la información aportada al
consumidor es insuficiente. 

Discusión y conclusiones: Los AFs son en general acep-
tados por los profesionales de la nutrición. Sin embargo,
la discrepancia observada acerca de la consideración
como “peligroso” un alto consumo de determinados AFs,
y del conocimiento de la población sobre cuándo con-
sumir determinados AFs requiere ser estudiada con
mayor profundidad. 

(Nutr Hosp. 2012;27:632-644)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5556
Palabras clave: Actitud del personal sanitario. Alimentos fun-
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Abstract

Introduction: Little research has been conducted into
the attitudes and knowledge of dietitians-nutritionists
(DN) or of experts in human nutrition and dietetics
(EHND) regarding functional foods (FFs). 

Objectives: To evaluate the knowledge of, interest in
and predisposition towards FFs in Spanish DN and
EHND, and how these professionals rate the potential
benefits and risks associated with consuming FFs.

Methods: 2100 DN and 122 EHND were asked to
participate in a self-administered questionnaire. The
results were expressed using percentages and the DN
responses were compared with those of the EHND by
means of chi-squared test. A significant difference was
regarded as having been obtained if P < 0.05. 

Results: 204 DN and 112 EHND responded. After elimi-
nating 45 surveys due to anomalies, 268 surveys were
analyzed (170 from the DN, 8.1% participation; 98 from the
EHND, 80.3% participation). No statistically significant
differences were observed between the responses of the DN
and the EHND except in: 1) the view that it was “dangerous”
to consume certain FFs ≥ 4 times a day; and 2) the knowl-
edge of the population regarding in which situations certain
FFs should be consumed. Most of the professionals demon-
strated good knowledge of FFs, consumed FFs, showed a
positive attitude towards FFs and thought that the informa-
tion provided to the consumer is insufficient. 

Discussion and conclusions: FFs are generally accepted
by nutritional professionals. However, further study is
required into the discrepancies between DN and EHND
regarding the view that it is “dangerous” to consume certain
FFs and regarding their evaluation of whether the public
know in which situations certain FFs should be consumed.
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Abbreviations

List of abbreviations that appear in the body of the
study.

AEDN: Asociación Española de Dietistas-Nutri-
cionistas, Spanish Association of Dietitians-Nutritionists.

CLA: Conjugated Linoleic Acid.
DN: Dietitians-Nutritionists.
EFSA: European Food Safety Authority.
EHND: Experts in Human Nutrition and Dietetics.
FF: Functional Food.
FUFOSE: Functional Food Science in Europe.
GDA: Guideline Daily Amount.
HN and D: Human Nutrition and Dietetics.
ILSI: International Life Sciences Institute.
MeSH: Medical Subject Headings.
RCT: Randomized Controlled Trial.

Introduction

The concept of “functional food” (FF) emerged in
Japan around 1980 and is defined as: “any product or
ingredient that, in addition to possessing nutritional
value, has a positive impact on the health, physical
performance or mental state of the individual”. In
Japan, functional foods are classified under the term
FOSHU, which stands for Food with Specified Health
Uses, and the Japanese government supports health
declarations associated with these foods in order to
improve the health of the population.1

Although in Europe there is no official definition for
FFs,2 a European Commission project named “Func-
tional Food Science in Europe” (FUFOSE) and coordi-
nated by the International Life Sciences Institute (ILSI
Europe) proposed a definition in 19993 that is generally
accepted by the scientific community.4 According to
this definition, a FF is any food that has been satisfacto-
rily demonstrated to have a beneficial effect on one or
more target functions in the body in addition to the
food’s intrinsic nutritional effects. According to the
European definition, an FF should always be a recog-
nized food; that is, its effects should result from its
consumption as a foodstuff in normal quantities and as
part of a conventional diet.5

This concept is different from the definition
proposed in 1994 by the Institute of Medicine of the
American National Academy of Sciences, which
stated that for a food to be considered functional it
must have been modified in some way.6 Neverthe-
less, both the International Life Sciences Institute
(ILSI) of North America and the American Dietetic
Association include both non-modified foods and
modified foods in their lists of FFs.7,8 More recently
(2010), the thesaurus (Medical Subject Headings,
MeSH) of the American National Library of Medi-
cine has defined “functional foods” as “those compo-
nents of a regular diet that can bring health benefits

beyond those provided by the basic nutrients”,9 a
definition that coincides with the aforementioned
European Commission proposal.

As Professor Roberfroid stated in 2002, FFs are now
principally a scientific product that is useful for devel-
oping and stimulating research into new products.10 In
this regard, we have looked at the PubMed database to
determine how this research has evolved since the
descriptor “Functional Food” was included in it in
2010. Whereas between January and August of 2010
91 articles were published (seven of which were
Randomized Controlled Trials (RCTs)), in the same
period during 2011 32 articles were published (none of
which was an RCT). An analysis of this decrease is
beyond the scope of the present study, although the
decrease may be due to the economic recession and the
resulting cuts in companies’ research spending.11

Despite this downward trend in the number of scien-
tific publications, the outlook for the market in FFs in
Europe and the United States is good, even in the
context of an economy that is passing through difficult
moments.12,13 The data available indicate that not only
has the market in FFs grown in recent years,14 but so too
has the interest of both industry and consumers in these
foods.13 Because health professionals are potential
prescribers of FFs and are in privileged position to
influence the correct use of them, it is important to
evaluate their knowledge of, interest in, predisposition
towards and evaluation of these foods. Various studies
have evaluated the general public’s opinion of and
interest in FFs.15,16 However, few studies have focused
on dietitians-nutritionists (DN) or on experts in human
nutrition and dietetics (EHND).17-20

For this reason, the aim of the present study was to
evaluate Spanish DN and EHND to determine their
knowledge of, interest in and predisposition towards
FFs and their assessment of the potential benefits and
associated risks of consuming these foods. 

Material and methods

In May 2008, an email was sent to the 2100 members
of the Spanish Association of Dietitians-Nutritionists
(Asociación Española de Dietistas-Nutricionistas,
AEDN) who had an email address, and to 122 EHND
selected by the researchers of the present study on the
basis of data provided by the board of directors of the
AEDN. All were asked to participate anonymously in a
self-administered online survey. The survey collected
data regarding participants’ age, sex, education, current
profession, years of experience, and their answers to 16
multiple choice questions regarding FFs (see Annex 1).

The subjects responded to the survey in May 2008.
In March 2010 a poster was published at the 2nd
FESNAD 2010 Conference containing the most impor-
tant results arising from the analysis of the question-
naire.21 The present study presents a more detailed
analysis of the questionnaire. 

Functional foods according to spanish

dietitian-nutritionists & experts

in nutrition
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ANNEX 1
SELF-ADMINISTERED QUESTIONNAIRE (ON-LINE) ANSWERED BY DN AND EHND 1. 

1. Do you know what functional foods are?
Yes
No 
NA

2. Do you think that functional food will bring many benefits to public health?
Yes, many benefits (give details)
Few benefits 
None, one can get the same benefits eating well 
Don’t know 
NA

3. If you think that functional foods will bring many benefits to public health,
can you explain why? (You can choose more than one answer.)
Because we eat very badly 
Because a normal diet does not meet the body’s nutritional requirements
Because of our sedentary lifestyle
For other reasons
In certain physiological/pathological situations they help us to meet dietary
requirements
They provide us with extra benefits/added value
Other reasons

4. Functional foods are increasing being consumed. Do you think that the
market for this type of food will reach saturation point?
Yes, in 2 years 
Yes, in 5 years 
Yes, in 10 years 
No 
Don’t know 
NA

5. Do you consume functional foods?
Yes, often
Yes, sometimes
No, because I do not believe they are useful
No, because they are more expensive
No, for other reasons
NA
Specify other reasons:
No, because I do not need them
No, for other reasons

6. What is the biggest problem concerning functional foods? (You can choose
more than one answer.)
They are more expensive 
I do not think they are natural foods
Sometimes the benefits are unknown
Sometimes the possible negative effects of consuming them are unknown
They medicalize food 
Other reasons (dishonest advertising, incorrect use, the belief that consuming
them leads to a balanced diet, other reasons)

7. Which of these foods can be considered functional? (You can choose more
than one answer)
Breast milk 
Virgin olive oil 
Milk enriched with omega 3
Brown bread
Yoghurt 

8. Which is the target population for yoghurts enriched with phytosterols?
Individuals with heart problems
Individuals with high cholesterol
Individuals who take medicines to treat their high cholesterol
Pregnant women with high cholesterol
Individuals with excess weight
Don’t know
NA

9. Do you think that the public knows precisely in which situations the
following foods should be consumed?
Milk enriched with calcium (yes/no/NA)
Bio yoghurt (yes/no/NA)
Margarine with phytosterols (yes/no/NA)
Cocoa powder with fibre (yes/no/NA)

Milk with conjugated linoleic acid (CLA) (yes/no/NA)
Eggs rich in omega 3 (yes/no/NA)
Fruit juice enriched with antioxidants (yes/no/NA)
Flour enriched with folic acid (yes/no/NA)
Iodized salt (yes/no/NA)

10. Do you think the following foods can be consumed by everybody?
Milk enriched with calcium (yes/no/NA)
Bio yoghurt (yes/no/NA)
Margarine with phytosterols (yes/no/NA)
Cocoa powder with fibre (yes/no/NA)
Milk with conjugated linoleic acid (yes/no/NA)
Eggs rich in omega 3 (yes/no/NA)
Fruit juice enriched with antioxidants (yes/no/NA)
Flour enriched with folic acid (yes/no/NA)
Iodized salt (yes/no/NA)

11. Do you think it is dangerous to consume any of the following foods more
than 4 times a day?
Milk enriched with calcium (yes/no/NA)
Bio yoghurt (yes/no/NA)
Margarine with phytosterols (yes/no/NA)
Cocoa powder with fibre (yes/no/NA)
Milk with conjugated linoleic acid (yes/no/NA)
Eggs rich in omega 3 (yes/no/NA)
Fruit juice enriched with antioxidants (yes/no/NA)
Flour enriched with folic acid (yes/no/NA)
Iodized salt (yes/no/NA)

12. What do you think is the main reason for the presence of so many functional
foods on the market?
Because of advances in science 
Because it is in the interests of the industry to sell more
Because consumers are increasingly concerned about their health
Don’t know
Other reasons
NA 
Other reasons:
Comfort
Because of the first three options
Because of the first and third options
Because of the second and third options
Because of the first and second options

13. Do you think there is sufficient information regarding the functional foods
on sale in the supermarkets?
Yes, enough
Not entirely
The information is insufficient
Don’t know
NA

14. How do you think consumers should be informed about functional foods?
(You can choose more than one answer)
All the important information should be printed on the packaging (ticket or box)
Public bodies should make specific campaigns
The current information provided to the consumer is sufficient
The information should be provided in supermarkets or at points of sale 
Don’t know

15. Is there any Spanish or European regulation concerning the presence of
effective and safe functional foods on the market?
No 
Yes, but it is insufficient 
Yes, and it is sufficient, but nobody really checks to ensure that it is complied with
The truth is that everything is very tightly controlled and it is difficult to appear
on the market a food that is fraudulent or dangerous to public health
Don’t know
NA 

16. Which sector do you think has the highest sales of functional foods?
The breakfast cereals sector 
The dairy sector
The non-alcoholic drinks sector 
The biscuit and pastry sector 
Don’t know 
NA
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The continuous variables are presented as means and
as standard deviations (SDs), and the data for the cate-
gorical variables are shown in percentages (%). The χ2

test was used to compare the qualitative variables and t-
student was used to compare non-paired samples of
quantitative variables. Compliance with the applica-
tion conditions of the tests was verified and the usual
level of significance of P < 0.05 was used for the bilat-
eral contrasts. The statistical analyses were carried out
using the SPSS Statistics software for Windows
(version 17.0, SPSS Inc, Chicago, IL).

Results

Sample characteristics

204 DN and 112 EHND answered the question-
naire. 45 questionnaires were eliminated (32 from
the DN and 13 from the EHND) due to anomalies in
the responses. Consequently, 268 questionnaires
were analyzed (170 from the DN, 8.1% participa-
tion; 98 from the EHND, 80.3% participation). Table
I shows the sample characteristics. 15% of the DN
were male, whereas this figure rose to 74% for the
EHND. Only 5.9% of the DN had more than 10 years
professional experience, whereas almost half of the
EHND (48%) had more than 10 years professional
experience.

Knowledge of FFs

As table II shows, four questions are directly related
to the knowledge of DN and EHND regarding FFs. No
statistically significant differences were observed
between the answers given by the DN and EHND.

Practically all the respondents (99.3%) stated that they
knew what FFs were. However, when they were asked to
choose the “functional” foods from a closed list, although
the vast majority (94.8%) classified omega-3 enriched
milk as an FF, only a minority (17.9%) gave the same
classification to breast milk, virgin olive oil (17.5%),
brown bread (25%) or yoghurt (31.7%). 

Most of the respondents (92.2%) agreed that individ-
uals with hypercholesterolemia were the target popula-
tion for yoghurts enriched with phytosterols. A minority
(2.6%) thought that yoghurts enriched with phytosterols
could be taken by people with hypercholesterolemia who
were undergoing treatment with statins.

Finally, only 4.9% of the respondents said they
unaware of any Spanish or European regulation
concerning the presence of effective and safe func-
tional foods on the market. 

Interest in FFs, evaluation of their possible 
benefits, and predisposition towards them

No statistically significant differences were observed
between the responses of the DN and the EHND to the
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Table I
Sample characteristics

Sample characteristics Total DN EHND P

n 268 170 98

Age (years) 31 ± 11 28 ± 7 37 ± 14 < 0.001

Women [n (%)] 217 (81) 144 (85) 73 (74.5) < 0.040

Education

Degree in medicine (%) 9.0 1.8 21.4

Degree in pharmaceutics (%) 3.0 1.8 5.1

Another degree (%) 7.8 6.5 10.2

Diploma in HN and D (%) 76.9 85.3 62.2

Diploma in nursing (%) 0.7 0.6 1.0

Another diploma (%) 2.6 4.1 0.0

Years of professional experience

Less than 5 years (%) 64.2 78.8 38.8

Between 5 and 10 years (%) 13.1 13.5 12.2 < 0.001

More than 10 (%) 21.3 5.9 48.0

No response (%) 1.1 1.8 1.0

Are you currently practicing?

Yes (%) 81.7 77.6 88.8

No (%) 17.5 21.8 10.2 < 0.017

No response (%) 0.7 0.6 1
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3 questions regarding their interest in FFs, their evalua-
tion of their possible benefits, and their predisposition
towards them (table III).

46.3% of the respondents thought that FFs would
bring “many benefits” to public health in the future.
34.3% of the respondents believed that FFs would
provide “few benefits”, and a minority (16%) thought
that FFs would provide no benefits, because “one can
obtain the same benefits by eating well”. 27.6% of
those respondents who thought that FFs would bring
many benefits to public health said that this was
because “people eat very badly”.

When asked whether they consumed FFs, most
stated that they did eat them either “sometimes”
(54.9%) or “often” (11.2%). Of particular note among
the reasons for not consuming FFs are the responses
“because I do not need them” (13.1%) and “because I
do not believe they are useful” (12.3%).

Evaluation of the potential problems or risks 
associated with the consumption of FFs

Four questions in the survey were related to how DN
and EHND rate the potential problems or risks associated
with the consumption of FFs (Annex 2). No statistically
significant differences were observed between the
responses of the DN and EHND, except for in two ques-
tions, which are explained in the following paragraphs.

The respondents said that “the biggest problem with
some FFs” was that “they were more expensive”
(57.5%) and that “sometimes the possible benefits of
consuming them are unknown” (53.4%).

Most DN and EHND agreed that the public does not
know when it is recommended to consume Bio yoghurt
(54.1%), cocoa powder with added fibre (54.9%) and
milk with conjugated linoleic acid (CLA) (79.9%).
55% of the respondents thought that the public knew
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Table II
Questions regarding knowledge of FFs among DN and EHND

Questions regarding knowledge of FFs among DN and EHND Total DN EHND P

Do you know what functional foods are?

Yes (%) 99.3 98.8 100.0 

No (%) 0.4 0.6 100.0 0.446

NA (%) 0.4 0.6 100.0

Which of these foods can be considered as functional? 
(You can choose more than one answer)

Breast milk (%) 17.9 16.5 20.4 0.418

Virgin olive oil (%) 17.5 15.3 21.4 0.203

Omega 3-enriched milk (%) 94.8 95.9 92.9 0.284

Brown bread (%) 25.0 22.9 28.6 0.305

Yoghurt (%) 31.7 27.1 39.8 0.031

Which is the target population for yoghurts enriched with phytosterols?

Individuals with heart problems (%) 1.9 1.8 2.0 

Individuals with high cholesterol (%) 92.2 92.4 91.8

Individuals who take medicines to treat their high cholesterol (%) 2.6 2.9 102.0 0.946

Pregnant women with high cholesterol (%) – 0.0 101.0

Individuals with excess weight (%) – 0.0 100.0

Don’t know (%) 0.8 0.6 101.0

NA (%) 26.5 2.4 103.1

Is there any Spanish or European regulation concerning the presence 
of effective and safe functional foods on the market?

No (%) 4.9 5.9 3.1 

Yes, but it is insufficient (%) 43.3 42.9 43.9

Yes, and it is sufficient, but nobody really checks to ensure that 
it is complied with (%)

16.0 15.3 17.3 0.370

The truth is that everything is very tightly controlled and it is 
difficult to appear on the market a food that is fraudulent or 11.2 8.8 15.3 
dangerous to public health (%)

Don’t know (%) 22.8 24.7 19.4

NA (%) 1.9 2.4 1.0
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when iodized salt should be consumed. The DN and
EHND disagreed (P < 0.001 for all values) about
whether the population knew when certain FFs should
be consumed, as shown in figure 1.

Most of the respondents thought that everybody
could consume Bio yoghurt (80.6%), cocoa powder
with added fibre (59.3%), eggs enriched with omega-3
(64,2%), fruit juice enriched with antioxidants
(81.7%), flour enriched with folic acid (60.1%) and
iodized salt (57.8%). On the other hand, for most of the
respondents the FFs that could not be consumed by
everybody were margarine with phytosterols (64.9%)
and milk with CLA (69.4%). Half of the respondents
(50%) thought that milk enriched with calcium could
be consumed by everybody, whereas almost all of the
remainder (48.5%) thought that this was not the case.

Most of the respondents thought it dangerous to
consume ≥ 4 times a day margarine with phytosterols
(68.7%) or eggs enriched with omega-3 (67.2%). Figure 2
shows that the DN and EHND disagreed (P < 0.001 for
all values, except Bio yoghurt, P < 0.05) regarding the
statement that it was dangerous to consume more than
≥ 4 times a day milk enriched with calcium (42.9% of
DN against 22.4% of EHND), Bio yoghurt (25.3% of
DN against 14.3% of EHND) and milk with CLA
(64.7% of DN against 44.9% of EHND).

Other questions

No statistically significant differences were observed
between the responses of the DN and EHND to the 5

Functional foods according to spanish

dietitian-nutritionists & experts

in nutrition

637Nutr Hosp. 2012;27(2):632-644

Table III
Questions regarding the interest of DN and EHND in FFs, their evolution of their possible benefits, 

and their predisposition towards them

Questions regarding the interest of DN and EHND in FFs,
their evolution of their possible benefits, and their predisposition Total DN EHND P
towards them

Do you think that functional foods will bring many
benefits to public health?

Yes, many benefits (%) 46.3 48.8 41.8 

Few benefits (%) 34.3 31.8 38.8

None, one can get the same benefits eating well (%) 16.0 15.3 17.3 0.360

Don’t know (%) 2.6 3.5 1.0

NA (%) 0.7 0.6 1.0

If you think that functional foods will bring many benefits
to public health, can you explain why? (You can choose
moore than one answer). 

Because we eat very badly (%) 27.6 28.8 25.5 0.559

Because a normal diet does not meet the body’s
nutritional requirements (%)

8.2 9.4 6.1 0.345

Because of our sedentary lifestyle (%) 18.3 21.2 13.3 0.107

For other reasons (%) 17.9 13.5 25.5 0.014

Specify other reasons:

In certain physiological/pathological situations they help
us to meet dietary requirements (%)

6.3 5.9 7.1 0.345

They provide us with extra benefits/added value (%) 5.6 4.1 8.2 0.336

Other reasons (%) 6.0 3.5 10.2 0.014

Do you consume functional foods?

Yes, often (%) 11.2 11.8 10.2

Yes, sometimes (%) 54.9 55.3 54.1

No, because I do not believe they are useful (%) 12.3 11.2 14.3

No, because they are more expensive (%) 5.6 6.5 4.1

No, for other reasons (%) 15.3 14.1 17.3 0.794

NA (%) 0.7 1.2 0.0

Specify other reasons:

No, because I do not need them (%) 13.1 12.9 13.3

No, for other reasons (%) 2.2 1.2 4.1
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ANNEX 2
QUESTIONS REGARDING THE EVALUATION OF DN AND EHND OF THE POTENTIAL PROBLEMS

OR RISK ASSOCIATE WITH THE CONSUMPTION OF FFs

What do you think is the biggest problem concerning functional foods? (You can choose more than one answer)

They are more expensive (%) 57.5 56.5 59.2 0.665

I do not think they are natural foods (%) 6.0 5.3 7.1 0.538

Sometimes the benefits are unknown (%) 53.4 52.4 55.1 0.664

Sometimes the possible negative effects of consuming them are unknown (%) 39.2 40.0 37.8 0.717

They medicalize food (%) 26.9 25.9 28.6 0.632

Other reasons (%) 15.3 14.1 17.3 0.479

Specify other reasons:

Dishonest advertising (%) 5.2 3.5 8.2

Incorrect use of functional foods (%) 2.2 2.9 1.0

The belief that consuming functional foods leads to a balanced diet (%) 3.0 2.9 3.1 0.365

Other reasons (%) 4.9 4.7 5.1

Do you think that the public knows precisely in which situations the following foods should be consumed?

Milk enriched with calcium (%) < 0.001

Yes 44.8 36.5 59.2

No 53.7 61.8 39.8

NA 1.5 1.8 1.0

Bio yoghurt (%) 0.696

Yes 44.0 44.7 42.9

No 54.1 52.9 56.1

NA 1.9 2.4 1.0

Margarine with phytosterols (%) <0.001 

Yes 56.7 76.5 22.4

No 41.8 21.8 76.5

NA 1.5 1.8 1.0

Cocoa powder with fibre (%) 0.667

Yes 41.8 42.9 39.8

No 54.9 54.1 56.1

NA 3.4 2.9 4.1

Milk with conjugated linoleic acid (%) 0.281

Yes 17.2 15.3 20.4

No 79.9 81.8 76.5

NA 3.0 2.9 3.1

Eggs rich in omega 3 (%) <0.001

Yes 56.0 81.2 12.2

No 42.2 17.1 85.7

NA 1.9 1.8 2.0

Fruit juice enriched with antioxidants (%) <0.001 

Yes 53.7 65.3 33.7

No 44.0 32.4 64.3

NA 2.2 2.4 2.0

Flour enriched with folic acid (%) <0.001

Yes 58.6 88.8 6.1

No 39.2 8.8 91.8

NA 2.2 2.4 2.0

Iodized salt (%) 0.070

Yes 55.2 59.4 48.0

No 42.9 38.8 50.0

NA 1.9 1.8 2.0

Do you think the following foods can be consumed by everybody?

Milk enriched with calcium (%) 0.749

Yes 50.0 48.8 52.0

No 48.5 48.8 48.0

NA 1.5 2.4 0.0

Bio yoghurt (%) 0.207

Yes 80.6 77.6 85.7

No 17.9 20.0 14.3

NA 1.5 2.4 0.0

Margarine with phytosterols (%) 0.526

Yes 32.5 33.5 30.6

No 64.9 62.9 68.4

NA 2.6 3.5 1.0

Questions regarding the evaluation of DN and EHND of the potential Total DN EHND Pproblems or risk associate with the consumption of FFs
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ANNEX 2 (cont.)
QUESTIONS REGARDING THE EVALUATION OF DN AND EHND OF THE POTENTIAL PROBLEMS

OR RISK ASSOCIATE WITH THE CONSUMPTION OF FFs

Cocoa powder with fibre (%) 0.892

Yes 59.3 58.8 60.2

No 38.1 38.2 37.8

NA 2.6 2.9 2.0

Milk with conjugated linoleic acid (%) 0.555

Yes 26.1 25.9 26.5

No 69.4 70.6 67.3

NA 3.7 2.4 6.1

Eggs rich in omega 3 (%) 0.106

Yes 64.2 68.2 57.1

No 33.2 30.0 38.8

NA 2.6 1.8 4.1

Fruit juice enriched with antioxidants (%) 0.619 

Yes 81.7 82.4 80.6

No 16.8 15.9 18.4

NA 1.5 1.8 1.0

Flour enriched with folic acid (%) 0.756

Yes 60.1 59.4 61.2

No 36.9 37.6 35.7

NA 3.0 2.9 3.1

Iodized salt (%) 0.549

Yes 57.8 58.8 56.1

No 41.0 39.4 43.9

NA 1.1 1.8 0.0

Do you think it is dangeorus to consume any of the following food more than 4 times a day?

Milk enriched with calcium (%) <0.001

Yes 35.4 42.9 22.4

No 57.1 51.2 67.3

NA 7.5 5.9 10.2

Bio yoghurt (%) 0.038

Yes 21.3 25.3 14.3

No 71.6 68.2 77.6

NA 7.1 6.5 8.2

Margarine with phytosterols (%) 0.678

Yes 68.7 67.6 70.4

No 26.9 27.6 25.5

NA 4.5 4.7 4.1

Cocoa powder with fibre (%) 0.297

Yes 36.9 40.0 31.6

No 56.3 55.3 58.2

NA 6.7 4.7 10.2

Milk with conjugated linoleic acid (%) 0.011

Yes 57.5 64.7 44.9

No 32.5 28.2 39.8

NA 10.1 7.1 15.3

Eggs rich in omega 3 (%) 0.614

Yes 67.2 68.8 64.3

No 27.2 26.5 28.6

NA 5.6 4.7 7.1

Fruit juice enriched with antioxidants (%) 0.175 

Yes 19.8 17.6 23.5

No 71.6 75.3 65.3

NA 8.6 7.1 11.2

Flour enriched with folic acid (%) 0.527

Yes 29.1 28.2 30.6

No 63.1 65.3 59.2

NA 7.8 6.5 10.2

Iodized salt (%) 0.215

Yes 44.0 47.1 38.8

No 50.7 48.2 55.1

NA 5.2 4.7 6.1

Questions regarding the evaluation of DN and EHND of the potential Total DN EHND Pproblems or risk associate with the consumption of FFs
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questions regarding their evaluations of the other ques-
tions on FFs (Annex 3).

Most of the respondents (53.3%) said that they did
not know if the FF market would reach saturation
point. 31.3% of the respondents thought that the FF
market would never become saturated. 46.3% thought
that the main reason for the existence of so many FFs
was “because it was in the industry’s interests to sell
more of them”. Most of the respondents (69.8%)
thought that information about the FFs on sale in super-
markets was insufficient. 79.1% stated that all the
important information about FFs aimed at consumers
should be shown on the packaging (on the label or
box), and 76.9% stated that that “public bodies should
carry out specific campaigns”. Only a small minority
(1.1%) thought that the information on FFs aimed at
the public was sufficient. Finally, when asked “Which
sector do you think sells the most functional foods?”
the vast majority (87.7%) said “the dairy sector”.

Discussion 

The attitude and knowledge of professionals in
nutrition regarding FFs are on the whole homogenous
for two questions: the percentage of DN and EHND
who think that the public knows in which situations

certain FFs should be consumed; and the percentage of
DN and EHND who thought it “dangerous” to
consume certain FFs ≥ 4 times a day. The following is a
brief analysis of their responses to the questions in the
survey.

Knowledge of FFs

Practically all the respondents stated that they knew
about FFs. This coincides with the results of a study
carried out on a random sample taken from all the DN
in Oregon. That study only asked the DN what they
thought they knew about FFs18, whereas the present
study asked the respondents to classify certain foods as
“functional” or “non-functional”. Although most clas-
sified milk enriched with omega-3 as an FF,22-24 only a
minority of these also classified breast milk, virgin
olive oil, brown bread or yoghurt as FFs. However,
these foods can be considered FFs if we apply the Euro-
pean Commission’s definition,3 which is generally
accepted by the scientific community,4 or that of the
American National Library of Medicine.9 According to
these definitions, an FF is a food that provides health
benefits beyond the effects of the nutrients that it
contains, and that can be both a natural food or one that
has had a component added, removed or modified.5
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Fig. 1.—Percentage of DN and
EHND who think that the public
know in which situations to con-
sume certain FFs, P < 0.001 for
all values.
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Fig. 2.—Percentage of DN and
EHND who consider it “dangeo-
rus” to consume certain FFs mo-
re than ≥ 4 times a day. CLA =
Conjugated Linoleic Acid.
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ANNEX 3
QUESTIONS REGARDING THE EVALUATION OF DN AND EHND OF OTHER QUESTIONS RELATING TO FUNCTIONAL

FOODS. NO STATISTICALLY SIGNIFICANT DIFFERENCES ARE OBSERVED BETWEEN DN AND EHND

Functional foods are increasing being consumed. Do you think that the market for this type of food will reach saturation point?

Yes, in 2 years (%) 3.0 2.4 4.1

Yes, in 5 years (%) 7.1 8.2 5.1

Yes, in 10 years (%) 5.2 2.9 9.2 0.041

No (%) 31.3 35.9 23.5

Don’t know (%) 53.0 50.0 58.2

NA (%) 0.4 0.6 0.0

What do you think is the main reason for the presence of so many functional foods on the market?

Because of advances in science (%) 9.0 7.6 11.2

Because it is in the interests of the industry to sell more (%) 46.3 47.1 45.4

Because consumers are increasingly concerned about their health (%) 0.769

Don’t know (%) 33.6 34.1 33.0

Other reasons (%) 0.4 0.6 0.0

NA (%) 9.0 8.2 10.3

Other reasons: 1.9 2.4 1.0

Comfort 0.7 1.2 0.0

Other reasons 1.5 1.8 1.0

Because of the first three options 3.4 2.9 4.1

Because of the first and third options 1.9 0.6 0.0

Because of the second and third options 0.7 1.2 4.1

Because of the first and second options 0.7 0.6 1.0

Do you think there is sufficient information regarding the functional foods on sale in the supermarkets?

Yes, enough (%) 0.0 0.0 0.0

Not entirely (%) 28.4 27.1 30.6

The information is insufficient (%) 69.8 70.6 68.4 0.579

Don’t know (%) 0.0 0.0 0.0

NA (%) 1.9 2.4 1.0

How do you think consumers shoud be informed about functional foods? (You can choose more than one answer)

All the important information should be printed on the packaging (ticket or box) (%) 79.1 82.4 73.5 0.085

Public bodies should make specific campaigns (%) 76.9 80.6 70.4 0.057

The current information provided to the consumer is sufficient (%) 1.1 1.8 0.0 0.186

The information should be provided in supermarkets or at points of sale (%) 33.2 32.4 34.7 0.695

Don’t know (%) 1.1 0.0 3.1 0.022

Which sector do you think has the highest sales of functional foods?

The breakfast cereals sector (%) 3.0 3.5 20

The dairy sector (%) 87.7 86.5 89.8

The non-alcoholic drinks sector (%) 1.9 2.4 1.0 0.829

The biscuit and pastry sector (%) 1.9 1.8 2.0

Don’t know (%) 4.1 3.5 5.1

NA (%) 1.5 2.4 0.0

Questions regarding the evaluation of DN and EHND of other Total DN EHND Pquestions relating to functional foods.
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This is the case with breast milk,25 virgin olive oil,26,27

brown bread,28 and yoghurt.29

It is possible that most of the respondents only
regarded as FFs those foods that have been modified in
some way, in line with the definition proposed in 1994
by the Institute of Medicine of the American National
Academy of Sciences,6 a definition that is not accepted
by the current scientific community.3,4,9 Our study
reveals, in any case, that the perceptions of the partici-
pating DN and EHND regarding their own knowledge
of FFs does not faithfully reflect the reality. It is impor-
tant for health professionals involved in nutrition to
have a solid understanding of FFs.

Despite this, there is a clear understanding of who
the target population is for yoghurts enriched with
phytosterols, because most of the respondents stated
that they were aimed at hypercholesterolemic individ-
uals. In this regard the European Food Safety Authority
(EFSA) believes that a cause-effect relationship has
been established between the consumption of phytos-
terols and reduced LDL cholesterol,30 and that these
substances should only be consumed by people who
need to reduce the levels of cholesterol in their blood.31

A minority of the DN and EHND thought that yoghurts
enriched with phytosterols could be taken by individ-
uals with high cholesterol who were taking statins. The
EFSA indicates that such patients should consume this
product under medical supervision,31 which shows that
most of the DN and EHND gave the correct response.

Finally, when asked if there was any Spanish or
European regulation concerning the presence of effec-
tive and safe functional foods on the market, the
majority were right in saying that there was.2

Interest in FFs, evaluation of their possible 
benefits, and predisposition towards them

The present study investigated to the interest of DN
and EHND in FFs, their evaluation of their possible
benefits, and their predisposition towards them. The
data obtained do not support the findings of the study
by Landström and co-workers. In their qualitative
study carried out in Sweden they found that doctors and
patients expressed more scepticism and distrust
towards FFs than did DN.32 However, the respondents
were not experts in human nutrition and dietetics, as is
the case in the present study.

Almost half of our respondents showed a positive
predisposition towards FFs in that they thought that
FFs would bring “many benefits” to public health. This
coincides with the data from a study carried out on a
random sample of DN from Oregon, which showed
that the vast majority of the respondents expressed
positive attitudes towards FFs and thought them to be
effective and safe for the prevention and treatment of
illnesses.18

Roughly a third of our respondents thought that FFs
would provide “few benefits”, and a sixth thought that

FFs would bring no benefits. In other studies, both DN
and doctors stated that following a healthy diet is more
important than consuming FFs, and were disinclined to
recommend FFs.17,19 In this regard, an interesting edito-
rial published recently by Frank Hu of Harvard Univer-
sity indicates that the beneficial effects of individual
foods or ingredients on health (be they functional or
not) are modest if they are compared with a general
change in the dietary pattern.33

Most of our respondents consume FFs, which coin-
cides with the findings of other similar studies.18,20 This
is important because the consumption of FFs by DN
may be strongly related to their tendency to recom-
mend them.20

Evaluation of the potential problems or risks 
associated with the consumption of FFs

Most DN and EHND coincided in their evaluation of
the potential problems or risks associated with the
consumption of FFs, but they disagreed on whether the
public knows in which situations the consumption of
certain FFs is justified. These discrepancies may, as
suggested by Landström and co-workers in a similar
study,31 be related to aspects that have not been
explored in the present study, such as the degree of
specific knowledge about FFs, or the respondents’
degree of competence in nutritional matters. Whatever
the reason, this perception on the part of DN and
EHND regarding the public’s lack of knowledge about
when to consume certain FFs could be interpreted as a
feeling of risk, on the part of DN and ENHD, associ-
ated with their consumption. 

Out of a list of nine FFs, most of the respondents
thought that six could be consumed by everybody (Bio
yoghurt, cocoa powder, eggs enriched with omega-3,
fruit juice enriched with antioxidants, flour enriched
with folic acid and iodized salt). We have found no
studies that recommend against the consumption of
these FFs by the general public. Most of the respon-
dents agreed that two FFs (margarine with phytosterols
and milk with CLA) cannot be consumed by every-
body. This coincides with the position of the EFSA,
which states that foods enriched with phytosterols may
not be suitable for pregnant women, lactating women
or children,30,31 and that conjugated linoleic acid supple-
ments may not be suitable for patients with Type 2
diabetes.34 This reinforces the finding that the respon-
dents have a high level of understanding of FFs. For the
remaining FF, milk enriched with calcium, half of the
respondents thought that this could be consumed by
everybody, whereas the other half though that this was
not the case. This is a discrepancy that, if converted
into two opposing dietary recommendations, may
cause confusion among patients treated by DN or
EHND.

Most DN and EHND thought that it is dangerous to
consume margarine with phytosterols or eggs enriched
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with omega 3 ≥ 4 times a day. Leaving to one side the
possible risks associated with an increased consump-
tion of phytosterols and omega 3, 4 daily portions of
margarine provide 36.5% of the Guideline Daily
Amount (GDA) of energy, and 4 eggs provide 19.5%
of the GDA of energy.35-37 If this rate of consumption
were to be repeated habitually, it could cause a dietary
imbalance. 

DN and EHND did not coincide in regarding the
consumption of milk enriched with calcium ≥ 4 times a
day as dangerous (fig. 2). This discrepancy could be
clinically important because although is well known
the multiple positive effects of a diet with enough
calcium,38,39 some studies indicate that excess intake
calcium is not exempt from possible risks.40 The two
sets of respondents also disagreed regarding the asser-
tion that consumption of ≥ 4 daily portions of Bio
yoghurt or milk with CLA was dangerous. We have
found no studies indicating potential harmful effects
associated with the consumption of four portions a day
of Bio yoghurt. However, regarding milk with CLA, a
review published by Salas-Salvadó and co-workers in
2006 revealed potential risks associated with the
consumption of CLA.41 The EFSA states that the safety
of consuming CLA supplements has not been estab-
lished beyond six months.34

When drawing up guidelines for FFs, health profes-
sionals should be aware that the use of these foods may
increase the risk of pharmacological interactions (due
to the high content of specific functional ingredients in
certain FFs), and the likelihood that people will self-
medicate (using FFs), which may cause them not to
strictly adhere to a properly recommended pharmaco-
logical treatment.42

Other questions

Most of the respondents stated that they did not
know if the market in FFs would become saturated.
When asked what they thought was the main reason for
the presence of so many FFs on the market, the highest
scoring response was “because it is in the industry’s
interests to sell more”. As was mentioned in the intro-
duction, the market in FFs has grown exponentially in
recent years.14 When the respondents were asked “Do
you think there is sufficient information regarding the
functional foods for sale in the supermarket?” most
thought that the information was insufficient. This is
important because ensuring that consumers receive
information about FFs may influence their attitude
towards them.4

Finally, when asked “Which sector do you think has
the highest sales of functional foods?”, the vast majority
gave the correct answer: “the dairy sector”.43

One of the possible limitations to the present study is
the time lapse between when the DN and EHND
responded to the survey (May 2008) and when the data
were analysed (July-August 2011). Nevertheless, the

basic concepts contained in the questionnaire have not
changed during this time. Another limitation is that the
present study does not analyse all of the FFs on the
market, although the authors have made every effort to
include the most representative FFs. The low participa-
tion rate on the part of the DN (8.1%, 170 individuals)
is another possible limitation when extrapolating our
results to all Spanish DN, given that those who
responded may have better knowledge of the subject
matter. Finally, there are obvious inherent limitations
to the instrument used to collect the information (i.e.
the self-administered questionnaire).

Conclusions

The DN and EHND showed a high level of homo-
geneity in their responses. Most said that they knew
what FFs were, and demonstrated good knowledge of
them, although they were unaware that certain unmodi-
fied foods (e.g. virgin olive oil) can be classified as
FFs. Most consume FFs, show a positive attitude
towards them, believe they will provide many benefits
to public health and consider that the consumer is
provided with insufficient information regarding FFs.
A comparison of the two groups shows statistically
significant differences for the two questions regarding
1) whether they thought it was “dangerous” to consume
certain FFs ≥ 4 times a day, and 2) whether the public
knew in which situations to consume certain FFs. This
needs to be studied in greater depth to evaluate its
possible implications.
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VALIDACIÓN DE UN CUESTIONARIO 
DE COMEDORES EMOCIONALES PARA USO 
EN CASOS DE OBESIDAD; CUESTIONARIO 

DE COMEDOR EMOCIONAL (CCE)

Resumen

Introducción: Las emociones tienen un poderoso efecto
sobre la elección de alimentos y los hábitos alimentarios.
Existe una relación entre comer, emociones y el aumento
del aporte calórico. Esta relación debería ser medible
para comprender mejor cómo utilizamos los alimentos en
determinados estados de ánimo y cómo las emociones
afectan a la eficacia de los programas de pérdida de peso.

Objetivo: Desarrollar y analizar las características psi-
cométricas de un cuestionario para identificar la ingesta
emocional en la obesidad de fácil aplicación en la práctica
clínica.

Material y métodos: Se ha desarrollado y administrado
un cuestionario de diez ítems llamado Cuestionario-de-
Comedor-Emocional (CCE) a un total de 354 sujetos
(Índice de Masa Corporal: 31 ± 5), (Edad: 39 ± 12 años),
pertenecientes a un programa de reducción de peso. Se
llevó a cabo un análisis de la estructura interna del cues-
tionario, de la consistencia interna, la fiabilidad test-
retest y la validez convergente con el Mindful-Eater-
Questionnaire (MEQ).

Resultados: El análisis de componentes principales del
cuestionario encontró tres dimensiones diferentes que
explicaban el 60% de la varianza: desinhibición, tipo de
alimento y culpa. La consistencia interna mostró que el
alfa de Cronbach fue de 0,773 para la subescala “Desinhi-
bición”, 0,656 para “Tipo de alimentos” y 0,612 para
“culpa”. La estabilidad test-retest fue de r = 0,70. Los
datos mostraron que el porcentaje de acuerdo entre el
CCE y MEQ era del 70% con un índice Kappa de 0,40,
P < 0,0001. 

Conclusión: Hemos presentado un nuevo cuestionario,
que clasifica a los individuos en función de la relación
entre la ingesta de alimentos y las emociones. Esta infor-
mación permitirá el diseño de tratamientos personaliza-
dos desde el inicio para la obesidad.

(Nutr Hosp. 2012;27:645-651)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5659
Palabras clave: Comedor emocional. Obesidad. Cuestiona-

rio. Validación.

Abstract

Introduction: Emotions have a powerful effect on our
choice of food and eating habits. It has been found that in
some people there is relationship between eating,
emotions and the increased energy intake. This relation-
ship should be measurable to better understand how food
is used to deal with certain mood states and how these
emotions affect the effectiveness of weight loss programs. 

Objective: To develop and analyze the psychometric
characteristics of a questionnaire on emotional eating for
obesity easy to apply in clinical practice.

Subjects and methods: A ten-item questionnaire called
Emotional-Eater-Questionnaire (EEQ) was developed
and administered to a total of 354 subjects (body mass
index, 31 ± 5), aged 39 ± 12, who were subjected to a
weight-reduction program. The questionnaire was specif-
ically designed for obesity. Analysis of the internal struc-
ture, internal consistency, test-retest reliability and
convergent validity with Mindful-Eater-Questionnaire
(MEQ) were conducted.

Results: After principal components analysis, the ques-
tionnaire was classified in three different dimensions that
explained 60% of the total variance: Disinhibition, Type-
of-food and Guilt. Internal consistency showed that
Cronbach´s alpha was 0.773 for the “Dishinibition”
subscale, 0.656 for the “Type of food” subscale and 0.612
for the “Guilt” subscale. The test-retest stability was r =
0.70. The data showed that the percentage of agreement
between the EEQ and the MEQ was around 70% with a
Kappa index of 0.40; P < 0.0001.

Conclusion: We have presented a new questionnaire,
which classifies individuals as a function of the relation
between food intake and emotions. Such information will
permit personalised treatments to be designed by
drawing up early strategies from the very beginning of
treatment programmes.

(Nutr Hosp. 2012;27:645-651)
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Key words: Emotional-Eater. Obesity. Questionnaire. Vali-

dity.
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Introduction

Obesity is a heterogeneous syndrome with an
increasing prevalence in many countries.1-2 It is consi -
dered the result of a variety of interactions between
genetic, social, economic, endocrine, metabolic and
psychopathogical factors.3 Association between obesity
and psychopathology is a controversial issue. However,
there is substantial evidence that obesity increase the risk
of depression,4 and moderate evidence about positive
association between obesity and anxiety disorders.5

Emotional eating has been defined as “eating as a
response to a range of negative emotions, such as anxiety,
depression, anger and loneliness”.6 It is well known that
our emotions have a powerful effect on our choice of food
and eating habits,6-12 as we seek emotional well being.13

Until now, seeking relief in food has been considered a
strategy to alleviate anxiety, sadness and other negative
emotions, in many cases as a result of following a long
term diet or other problems that occur in our daily lives.14-16

Several studies support the idea that there is relation-
ship between eating, emotions and the increased
energy intake.17-18 This relationship should be measur-
able to better understand how food is used to deal with
certain mood states and how these emotions affect the
effectiveness of weight loss programs. 

The exact process by which emotions affect eating
behavior emerges as one of the central unanswered
questions in the field of emotional eating.19 It has been
found empirical support that the influence of emotions
on eating behavior is stronger in obese people than in
non-obese and in dieters than in non-dieters.20 It also
has been suggested that emotion itself may not be
responsible for overating but rather the way in which
the emotion is dealt with.21

One of the most commonly used psychological tools
for studying eating behaviour is the Three Factor Eating
Questionnaire22 (TFEQ), which explores three dimen-
sions of eating behaviour: restraint (cognitive restraint of
eating), disinhibition and hunger. However, this question-
naire is very long (51 items) and its usefulness for obese
women is unclear since the correlation between the
subscales of restraint and disinhibition and the values of
weight and basal Body Mass Index (BMI) is weak.23 In
contrast, the Mindful Eating Questionnaire (MEQ),24

which describes a non-judgemental awareness of physical
and emotional sensations associated with eating, has been
proposed as a helpful weight loss tool. Moreover, the
mean MEQ summary score has previously been associ-
ated with obesity. Other questionnaires, such as The
Eating and Appraisal Due to Emotions and Stress
(EADES) Questionnaire, the Dutch Eating Behaviour
Questionnaire (DEBQ) and the Emotional Eating Scale
(EES) are also useful to assess emotions and other non-
traditional factors that contribute to overweight and
obesity.25-27 However, some of these questionnaires are
designed to assess eating disorders, are not specific for
obesity, or are too long or complicated to be applied in the
clinical practice of obesity by the nutritionist. 

For these reasons the aim of this study was to
develop and evaluate, in a Mediterranean Population of
South-east Spain, a questionnaire on emotional eating
in obesity easy to be applied in the nutritional practice.

Methods

Participants

The anthropometric characteristics of the study
population are shown in table I.

The initial sample was composed of 354 overweight or
obese subjects (84% women) aged 39 ± 12 years; BMI
31,6 ± 5,4 kg/m2. All the subjects were voluntarily
attending a nutrition clinic in south-eastern Spain for
dietetic and behavioural treatment to lose weight based
on the principle of the Mediterranean diet and behav-
ioural and cognitive techniques (Método Garaulet©) as
described previously.28 Exclusion criteria were: Aged
under 14 or above 75 years and BMI ≤ 25 kg/m2. Also
excluded were patients diagnosed as bulimic, prone to
binge eating or undergoing treatment with anxiolytic or
antidepressive drugs. A test-retest study was conducted
in 122 participants. These participants completed the
Emotional Eater Questionaire (EEQ) twice, with a an
average interval period of 3.5 (SD:1.1) months. The same
number of subjects completed the MEQ questionnaire. 

Procedures

Administration of the questionnaires took place during
the period from January 2011 to May 2011. Each ques-
tionnaire was completed anonymously during group
therapy in weight loss treatment, under the supervision of
a nutritionist. The questions were carefully explained by
the nutritionist to ensure complete understanding and to
avoid any questions remaining unanswered. 

The written informed consent was obtained before
subjects were accepted and was performed in accor-
dance with the Helsinki Declaration of Human Studies
and approved by the Ethical Committee of the Univer-
sity of Murcia.
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Table I
Characteristics of the population studied

Anthropometric Total sample
characteristics n = 354

Age 39 ± 12

Weight (kg) 83.7 ± 16.3

BMI (kg/m2) 31.6 ± 5.4

Fat percentage (%) 37.8 ± 6.2

Hip (cm) 113.6 ± 10.1

Waist (cm) 102.1 ± 13.8

Waist/Hip ratio 0.89 ± 0.08

Data are presented as mean ± SD.

BMI: Body Mass Index.
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Instruments

A ten-item questionnaire was developed to assess to
what extent emotions affect eating behaviour. This ques-
tionnaire was called the Emotional Eater Questionnaire
(EEQ). All the questions had four possible replies: 1)
Never, 2) Sometimes; 3) Generally and 4) Always. Each
reply was given a score of 1 to 4, the lower the score, the
healthier the behaviour. For the clinical practice subjects

were classified in four groups attending to the score
obtained. Score between 0-5: non-emotional eater. Score
between 6-10: low emotional eater. Score between 11-20:
emotional eater. Score between 21-30: very emotional
eater. See table IIa in English and table IIb in Spanish. 

The Mindful Eating Questionnarie (MEQ) (24)
describes a nonjudgmental awareness of physical and
emotional sensations associated with eating. It was
validated with adults (range 18 to 80 years), mostly
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Table IIa
Emotional Eater Questionnaire (EEQ) Garaulet

1. Do the weight scales have a great power over you? Can they change your mood?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

2. Do you crave specific foods?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

3. Is it difficult for you to stop eating sweet things, especially chocolate?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

4. Do you have problems controlling the amount of certain types of food you eat? 

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

5. Do you eat when you are stressed, angry or bored?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

6. Do you eat more of your favourite food and with less control when you are alone?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

7. Do you feel guilty when eat “forbidden” foods, like sweets or snacks?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

8. Do you feel less control over your diet when you are tired after work at night?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

9. When you overeat while on a diet, do you give up and start eating without control, particularly food that you think is fattening?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

10. How often do you feel that food controls you, rather than you controlling food?

nn nn nn nn
Never Sometimes Generally Always

Scores: Value “0” = Never; Value “1” = Sometimes; Value “2” = Generally; Value “3” = Always.

For the clinical Practice:

Score between 0-5: You are a non-emotional eater. Your emotions have little or nothing to do in your eating behavior. You are a person with great

stability with respect to your feeding behaviour. You eat when you feel hungry, regardless of external factors or emotions. 

Score between 6-10: You are a low emotional eater. It is rare that you solve your problems with food. However, you feel that certain foods affect

your will.

Score between 11-20: You are an emotional eater. Your responses indicate that to some extent your emotions influence your diet. Feelings and

mood in some moments of your life determine how much and how you eat. 

Score between 21-30: You are a very emotional eater. If you’re not careful, food will control your life. Your feelings and emotions constantly

rotate around your food.
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women (81%), some of them enrolled in different
weight loss programs. It has 28 items scored one to
four, where four indicated higher mindfulness.
Exploratory factor analysis found a solution of
following factors: disinhibition (8 items; ex., “When I

eat at “all you can eat” buffets, I tend to overeat”),
awareness (7 items; ex., “I notice when there are subtle
flavors in the foods I eat”), external cues (6 items; ex.,
“I recognize when food advertisements make me want
to eat”), emotional response (4 items; ex., “When I’m
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Table IIb
Cuestionario de Comedor Emocional Garaulet (CCE)

1. ¿La báscula tiene un gran poder sobre ti? ¿Es capaz de cambiar tu estado de humor?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

2. ¿Tienes antojos por ciertos alimentos específicos?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

3. ¿Te cuesta parar de comer alimentos dulces, especialmente chocolate?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

4. ¿Tienes problemas para controlar las cantidades de ciertos alimentos? 

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

5. ¿Comes cuando estás estresado, enfadado o aburrido?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

6. ¿Comes más de tus alimentos favoritos, y con más descontrol, cuando estás solo?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

7. ¿Te sientes culpable cuando tomas alimentos “prohibidos”, es decir, aquellos que crees que no deberías, como los dulces o snacks?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

8. Por la noche, cuando llegas cansado de trabajar ¿es cuando más descontrol sientes en tu alimentación?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

9. Estás a dieta, y por alguna razón comes más de la cuenta, entonces piensas que no vale la pena y ¿comes de forma
descontrolada aquellos alimentos que piensas que más te van a engordar?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

10. ¿Cuántas veces sientes que la comida te controla a ti en vez de tú a ella?

nn nn nn nn
Nunca A veces Generalmente Siempre

Valores: Valor “0” = Nunca; Valor “1” = A veces; Valor “2” = Generalmente; Valor “3” = Siempre.

Para la práctica clínica:

Puntuación entre 0-5: Eres un Comedor No Emocional. Tus emociones influyen poco o nada en tu comportamiento alimentario. Ya puedes decir

que eres una persona con gran estabilidad en lo que se refiere al comportamiento alimentario, y que seguramente comes cuando fisiológicamente

sientes apetito, sin tener en cuenta los factores externos ni tus emociones. 

Puntuación entre 6-10: Eres un Comedor Poco Emocional. Sigues siendo una persona poco emotiva respecto a tu alimentación. Es raro que solu-

ciones tus problemas o tus nervios con la comida. Sin embargo, ya sientes que ciertos alimentos influyen sobre tu voluntad y que la comida, es algo

más que comida. 

Puntuación entre 11-20: Eres un Comedor Emocional. Tus respuestas indican que en cierta medida tus emociones influyen en tu alimentaci6n.

Los sentimientos y el estado de ánimo en algunos momentos de tu vida determinan cuánto y cómo comes. Aún así, aunque eres un comedor emo-

cional, todavía la comida no controla tus acciones sino que sigues siendo tú quien domina tu alimentación.

Puntuación entre 21-30: Está claro que eres un Comedor Muy Emocional. Si no te cuidas, la comida llegará a controlar tu vida. Tus sentimientos y

emociones girarán constantemente alrededor de tu alimentación y, si no pones los medios, puedes llegar a sufrir algún tipo de desorden en el com-

portamiento alimentario que te puede llevar a enfermedades como la anorexia y la bulimia.
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sad I eat to feel better”), and distraction (3 items; ex.,
“My thoughts tend to wander while I am eating”). The
internal consistency (Cronbach’s alfa) were 0.83, 0.74,
0.70, 0.71 and 0.64 respectively. The total mean MEQ
score was 2.92 ± 0.37, with Chronbach’s alfa of 0.64. 

Statistical analysis

Figure 1 represents the different steps followed for the
validation. The psychometric assessment was conducted
in two distinct phases. First, we studied the internal struc-
ture of the scale. The replies to the questionnaires were
analysed by principal components analysis to determine
whether the different variables could be grouped in a
lower number of factors. A rotation of maximum variance

method (varimax) was used. The number of factors to be
extracted from the rotated pattern matrix was determined
by factor eigenvalues above 1.0.29,30 Items were to be used
if their primary factor loading was at least (0.40).29,30

Internal consistency of the questionnaire was
assessed by means of Cronbach’s alpha reliability
index. Second, temporal stability and convergent
validity were analized in a subsample. To determine
temporal stability, test-retest reliability was estimated
by means of Pearson’s correlation coefficient. Conver-
gent validity between the EEQ and the previously vali-
dated MEQ was assessed by means of Kappa’s Index
concordance. We considered as satisfactory reliability
indicators Cronbach’s alpha and test-retest correlations
higher than 0.7.31 All the analyses were carried out with
SPSS for Windows (version 15.0).

Result

Validity and reliability of EEQ

Internal structure of the EEQ

Table III shows the results of the principal compo-
nents analysis after giving the questionnaire to the
patients of the total sample (n = 354).

Varimax rotation identified three factors that
explained 60% of the total variance. The first (which
explained 25% of the variance) included questions
related with disinhibition, like “Do you feel less control
over your diet when you are tired after work at night?
or “Do you eat more of your favourite food and with
less control when you are alone?”. The second factor
(explaining 18.5% of the variance) included questions
related with the type of food for which patients find it
most difficult to exercise control; for example, “Do

Validation of a questionnaire
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Fig. 1.—The different steps followed for validation of the EEQ.

EMOTIONAL EATER QUESTIONNAIRE (EEQ)
TOTAL SAMPLE

INITIAL SAMPLE

n = 354

– Internal structure (Principal Component Analysis)

– Internal Consistency (Cronbach’s alpha)

SUBSAMPLE

n = 122

– Temporal stability (Test-retest reliability of the EEQ)

– Convergent Validity (Mindful Eating Questionnaire)

(MEQ)

Table III
Factorial analysis of the Emotional Eater Questionnaire (EEQ)

Loading of the variables by factor

F1 F2 F3

Do you feel less control over your diet when you are tired after work at night? 0.759

Do you eat more of your favourite food and with less control when you are alone?? 0.664

Do you eat when you are stressed, angry or bored? 0.649

When you overeat while on a diet, do you give up and start eating without control, 
particularly food that you think is fattening? 

0.610

How often do you feel that food controls you, rather than you controlling food? 0.559

Do you have problems controlling the amount of certain types of food you eat? 0.554

Is it difficult for you to stop eating sweet things, especially chocolate? 0.827

Do you crave specific foods? 0.815

Do the weight scales have a great power over you? Can they change your mood? 0.846

Do you feel guilty when eat “forbidden” foods, like sweets or snacks? 0.774

% Total variance 25.6 18.5 16.3

Three factors explained 60.4 % of the total variance. Factors with a % of total variability < 5% are not shown. Factors loading less than 0.25

were not recorded.
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you crave specific foods?”. Finally, the factor that least
explained the variance (16%) included questions
related with patients’ emotions and their relation with
the weighing scales and the sense of guilt that eating
“forbidden” foods (e.g. sweets or snacks) produces. 

Cronbach’s alpha was 0.773 for the “Dishinibition”
subscale, 0.656 for the “Type of food” subscale and
0.612 for the “Guilt” subscale.

Test-retest reliability and convergent validity 

Lineal correlations demonstrated good agreement
between the first and second administrations of the
EEQ (test-retest reliability) (r = 0.702; P < 0.0001).

For testing convergent validity the EEQ was
compared with MEQ. Data showed that the percentage
of agreement between the EEQ and the MEQ was
around 70% with a Kappa index of 0.40; p < 0.0001. 

Discussion

The present work develops a compact questionnaire that
is easy to administer in clinical practice. It is valid and reli-
able in evaluating the degree of emotion in relation with
food intake in subjects considered overweight or obese. 

An often forgotten aspect in treating obesity and one
that is often overlooked by nutritionists is the
emotional state of patients and the consequences of
different behavioural patterns on weight loss and the
effectiveness of treatment. From the results of this
study and based on the grouping of the questions after
principal components analysis, three important aspects
can be identified for treating patients. The first factor,
or F1, “Disinhibition” groups the questions that refer to
discontrol in terms of eating. The second factor (F2)
includes questions related with the “type of food” that
patients eat most frequently in given situations. Lastly,
the third factor (F3) refers to the “sense of guilt” felt by
individuals when they look at the weighing scales or
the consumption of forbidden foods.

“Disinhibition” (F1) corresponds to a tendency to lose
control over one’s eating behaviour and ingest exces-
sively large quantities of food substances in response to a
variety of cues and circumstances.32 It has already been
described how the inability to control food-related
impulses and cravings is determined by the individual
character of each person.33 In this respect, application of
the present questionnaire should help detect those patients
who have the greatest need to develop self-control in the
face of impulses since these are precisely the patients who
will have greatest difficulty in achieving weight loss. The
questionnaire should also help in the early detection of
eating disorders since “fearing loss of control over eating”
is one of the feelings that help to discriminate between
eating disorder and healthy groups of women.34

The construct of disinhibition, was recently found to
have two factors: internal disinhibition (eating in

response to cognitive and emotional cues) and external
disinhibition (eating in response to environmental
cues).35 In the current questionnaire, the first subscale
basically refers to “internal dishinibition” since it
considers emotional cues. Indeed, questions are related
to dishinibition when “tired”, “alone”, “stressed, angry
or bored” Previously, it has been demonstrated that
early changes in internal disinhibition that occurred
during a weight loss program predicted later weight
loss success. This first subscale also shows the highest
degree of reliability or Internal consistency

The second factor (F2) in our questionnaire explained
18.5% of the variance (table II) and contained questions
like Is it difficult for you to stop eating sweet things, espe-
cially chocolate? And “Do you crave specific foods? and
mentions the “types of food” ingested in the above
mentioned situations. Foods with a high calorie content,
such as ice cream, biscuits and chocolate are closely
related with decontrol36 and are used to combat negative
emotions37,38 since their consumption is associated with
the production of endogenous opiates and serotonin,39

both directly involved with the emotions.37,40

Guilt and fear of the scales are variables in the third
factor (F3) of the analysis, or third subscale. It has been
described how food is converted into a conflict between
guilt and pleasure in more emotional indivi duals.41 Our
findings show this to be the least important factor since it
only explains 16% of the variance. Moreover, this dimen-
sion presents a reliability index (Cronbach’s alpha) of
0.62, being only represented by two items. Even so, the
dimension could be useful in clinical practice since it is
related to the early prediction of binge eating disorders.42

When the EEQ was compared with the previously
validated Mindful Eater Questionnaire (MEQ), there was
a high degree of agreement. For both questionnaires the
subscales with the greatest weight in the principal
components analysis was “Disinhibition”, although in
the MEQ, this subscale mainly refers to “external disinhi-
bition”, which in general is more weakly related with
weight loss. In the EEQ, on the other hand, the relevant
questions refer to emotional or cognitive situations
(internal disinhibition). The main purpose of the EEQ is
detect a propensity to obesity and to predict weight loss
success in further studies and it was previously demon-
strated that of the 5 subscales of the MEQ the largest
difference between BMI categories was for the emotional
response.24 Another important difference between the
EEQ and MEQ is that the latter considers critically
important the study of environmental cues, which makes
the questionnaire very specific and poorly applicable to
people living in the Mediterranean region with its
different environment from the North American environ-
ment. Lastly, the MEQ includes an important subscale
“awareness” which confers further complexity to the
questionnaire since our patients found these questions the
most difficult to answer (data not shown).

The strengths of the present study are the following:
1) It was specifically designed for obesity; 2) Valida-
tion of the questionnaire was performed through prin-
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cipal component analysis, internal consistency, test-
retest reliability and convergent validity with MEQ.

One limitation is that, although the overall reliability
of the questionnaire is high, the “Guilt and fear of the
scales” subscale presented a relatively low reliability
index of around 0.60. Subsequent refinement of the test
could include new questions to increase the reliability
of these dimensions. 

In summary, we have presented a new questionnaire
which classifies obese individuals as a function of the
relation between food intake and emotions in the clinical
practice. Such information will permit personalised treat-
ments to be designed by drawing up early strategies from
the very beginning of treatment programmes.
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DESNUTRICIÓN Y FACTORES ASOCIADOS
EN ADULTOS MAYORES HOSPITALIZADOS

Resumen

Objetivos: Investigar la frecuencia de la desnutrición y
factores asociados en pacientes mayores de 65 años de
edad en un hospital. 

Métodos: Se realizó un estudio observacional, trans-
versal y descriptivo. En el departamento de Soporte
Nutricional del Hospital Médica Sur, México, DF, se eva-
luaron los pacientes mayores de 65 años de edad en las
primeras 24 horas de su ingreso. 

Resultados: En nuestro estudio evaluamos a 769
pacientes, 49% mujeres y 51% hombres, con una edad
promedio de 75,3 ± 7,7 años. Encontramos un estado de
nutrición alterado en el 53,6% del total. El 9% fueron
diagnosticados con obesidad y el 15% con sobrepeso. El
riesgo de desnutrición fue del 22,5% y al ingreso el 7%
estaban desnutridos.

Conclusión: La prevalencia de un mal estado de nutri-
ción al ingreso es alta. Es indispensable un diagnóstico
temprano de los pacientes que se encuentran en riesgo de
desnutrición o desnutridos lo cual permitirá el inicio del
tratamiento adecuado.

(Nutr Hosp. 2012;27:652-655)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5475
Palabras clave: Desnutrición. Adulto mayor. Valoración

Nutricional. Prevalencia. Hospitalización.

Abstract

Objectives: To investigate the frequency of malnutri-
tion and associated factors in patients over 65 years of age
in a hospital. 

Methods: We conducted an observational, cross-
sectional and descriptive study. Department of Nutri-
tional Support, Hospital Medica Sur, Mexico, we evalu-
ated patients over 65 years of age within the first 24 hours
of admission 

Results: We evaluated 769 patients, 49% of whom were
women and 51% were men, with an average age of 75.3 ±
7.7 years. Among the patients evaluated, 53.6% exhibited
an altered nutritional state. In addition, 9% were diag-
nosed as obese and 15% as overweight. Their risk of
malnutrition was determined to be 22.5%, and at the time
of admission, 7% were malnourished.

Conclusion: The prevalence of malnutrition in hospi-
talized patients over 65 years of age was high. Thus, the
early diagnosis of patients who are at risk for malnutri-
tion or who are malnourished is essential and allows for
prompt treatment. 

(Nutr Hosp. 2012;27:652-655)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5475
Key words: Malnutrition. Elderly. Mini Nutritional Assess-

ment. Prevalence. Hospitalized.

Introduction 

Malnutrition, which is common in hospitalized
patients,1 influences a patient’s response to treatment,
risks of complications, costs of healthcare, prognosis,
mortality and length of hospital stay.1 Hospital malnu-
trition is recognized as a current problem by healthcare

professionals worldwide. For over 70 years, it has been
known that malnutrition influences the mortality rate of
hospitalized patients, which ranges from 20-50%.1-3

Currently, the population structure in different parts of
the world, including Mexico, is described as having a
pyramid shape, which reflects a population with
progressive aging in developed countries, increased life
expectancy, reduced mortality and decreased fertility.
The increased growth of the population over age 65 has
led to an increased prevalence of chronic diseases.4

These factors, in addition to the physiological changes
that occur during the process of aging, predispose the
elderly to suffer from nutritional problems.5

The Mini Nutritional Assessment (MNA) is
commonly used in hospitals to evaluate malnutrition. It
is a simple and inexpensive tool that yields repro-
ducible results and has a sensitivity of 96% and a speci-
ficity of 98% in the detection of malnutrition risk
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among elderly individuals. The MNA is a survey that
consists of 18 items divided into four categories:
anthropometric parameters, general condition of the
patient, dietary intake and subjective assessment.
This survey, which takes into account the cognitive
function and dietary state of the patient, is also useful
for the simple, quick, low-cost and internationally
validated assessment of the state of health of individ-
uals over age 65.6 In addition to being a quick indi-
cator of nutritional status, the MNA can be performed
by staff untrained in nutritional assessment. Some
studies suggest that malnutrition, as assessed by the
MNA, is associated with a higher mortality rate.
Thus, consistent use of this nutritional survey would
help reduce the number of deaths and health costs
associated with malnutrition and would improve the
quality of life of the patients.7

We sought to investigate the frequency of malnutri-
tion in patients over 65 years of age hospitalized in
Medica Sur Hospital in Tlalpan, Mexico using the
MNA. Additionally, we also evaluated routine labora-
tory data and length of hospital stay to describe the
profile of elderly individuals with nutritional alter-
ations. Collectively, this analysis will help us design
complementary studies and redefine preventive plans
and treatment for malnutrition.

Methods

We conducted an observational, cross-sectional and
descriptive study in Medica Sur Hospital, which is a
third level hospital located in Tlalpan, Mexico City.
Between July 2008 and March 2009, we evaluated
patients over 65 years of age within the first 24 hours of
admission to the hospital using the MNA. The following
epidemiological data was collected from the patients:
age, sex and reason for hospitalization. Upon admission
to the hospital, the MNA was performed on the patients
and their primary caretakers, if they had one. 

The MNA was applied to the patients in two phases.
The screening phase, which is a short and simple
method to identify patients at risk for malnutrition,
consists of 6 sections, which measure 1 dietetic, 2
anthropometric and 3 overall evaluation parameters.
The evaluation phase consists of 12 parameters, which
measure 2 anthropometric, 3 global evaluation, 5
dietetic and 2 subjective valuation parameters. The first
stage has a maximum total score of 14 points, and the
second has a maximum of score 16 points. 

If available on file, data on complete blood counts,
albumin, cholesterol and triglyceride levels and prior
oncological and surgical diagnoses were collected.

Upon addition of the scores from the two MNA
phases, the patients were classified into 3 categories:
not malnourished (score greater than 23.5); moderately
malnourished or at risk for malnutrition (score between
17.5 and 23.5); and severely malnourished (score less
than 17.5).8

All the anthropometric measurements were taken
using standard techniques, which included measure-
ments of height and weight, arm and calf circumfer-
ence and height from heel to knee.

To assess specific eating problems we used selected
questions. The questions related dental disorders, to
swallowing problems, cancer patient, surgeries,
depression or consumption of alcoholic beverages

Clinical data obtained from the patients’ charts
included biochemical measurements relevant to nutri-
tional status such as albumin, hemoglobin, total
protein, total cholesterol and triglycerides. The tests
were performed at the central chemistry lab of Medica
Sur Hospital using standard methods.

Statistical analysis 

The data were evaluated using SPSS software version
10.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL). The
constant variables were expressed as the mean ± stan-
dard deviation, and the dichotomous variables were
expressed in units of frequency and percent. The means
of groups were compared using ANOVA. For the
constant variables without a normal distribution, non-
parametric methods were applied. The comparison
between ordinal and categorized variables was made
using the Chi-square test. To determine the association
between the diverse parameters and the results of the
MNA, Spearman’s rank correlation coefficient was
used. P-values of < 0.05 were considered statistically
significant. 

Results

We evaluated 769 patients, of whom 49% were
women and 51% were men, with an average age of 75.3
± 7.7 years and an average body mass index (BMI) of
25.9 ± 4.28 kg/m2. Among these patients, 53.6% exhib-
ited an alteration in their nutritional state within the
first 24 hours after admission to the hospital, and
22.5% of them were at risk for malnutrition, 7% were
already undernourished, 9% were obese and 15% were
overweight.

The patients were then classified according to their
nutritional state, as well as according to BMI, obesity
and overweight. Based on the results of the MNA, we
determined whether a patient was at risk for malnutri-
tion. We found that older, malnourished patients had
significantly lower levels of albumin and hemoglobin
compared to patients who were not malnourished.
However, triglyceride and cholesterol levels were
higher in overweight and obese patients. Strikingly,
patients with malnutrition and obesity remained
approximately 3 more days in the hospital than did
patients who were not malnourished (p = 0.0001; table I).
We also observed significant differences between
undernourished and healthy patients, the undernour-
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ished patients had absence of dental pieces, alteration
of swallowing and depression more than healthy
patients . It is important to note that 46.3% of patients
with malnutrition suffered from depression (table II).

Discussion

The extent and magnitude of malnutrition in hospital-
ized elderly patients just begins to be understood. Our
study revealed that 53.6% of elderly patients admitted to
Medica Sur Hospital in Tlalpan, Mexico had a poor nutri-
tional state. These findings are in agreement with studies
conducted 25 years ago, which showed that 44-50% of
elderly patients exhibit signs of malnutrition.2 Despite the
greater awareness by healthcare staff and improvements
in the assessment of malnutrition and in nutritional
support techniques, the prevalent frequency of under-
nourishment in hospitalized elderly patients remains at
the same level. The persistence of this problem seems to
reflect the increasing complexity of the current condi-
tions and the maintenance of unfavorable attitudes,
which do not occur in the educational and health adminis-
tration systems.5,9

One interesting finding of our study was that
patients who exhibited signs of malnutrition were
hospitalized for a greater length of time than patients
who were not malnourished, which is consistent with
previously published studies.3,9 These results make it
clear that a good nutritional state is important to main-
tain proper health. Thus, it is fundamental that a
patient’s nutritional state is assessed upon admittance
to a hospital.9 As such, early identification of elderly
patients who are at greater risk for malnourishment
would allow for proper intervention upon hospital
admission.5

Hospitalized patients are nutritionally vulnerable
due to several factors, including exploratory studies

that require frequent fasting, delayed nutritional
support, presence of a catabolic state or symptoms
and manifestations due to ongoing disease and a defi-
cient immune system, which also increases suscepti-
bility to infection. These factors make it almost
impossible for a patient to cover his/her nutritional
requirements, resulting in the use and depletion of
nutritional reserves that subsequently lead to malnu-
trition. Additionally, the nutritional evaluation is not
a routine part of a patient’s clinical assessment in
most hospitals.2,5 Additional factors associated with
healthcare institutions also promote the high preva-
lence of malnutrition among hospitalized elderly
patients, including the increase in ongoing disease
due to ignorance of a patients necessities, lack of
personnel specialized in nutrition and lack of tools or
material resources that permit the evaluation and
proper treatment of malnutrition.10

Conclusion

The prevalence of malnutrition in hospitalized patients
over 65 years of age was high. Thus, the early diagnosis of
patients who are at risk for malnutrition or who are
malnourished is essential and allows for prompt treat-
ment. The MNA is a useful tool to identify the type of
malnutrition suffered by an individual and its causes,
which in turn is helpful to provide comprehensive care for
this particularly vulnerable segment of the population.
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Table I
Demographic, anthropometric and biochemical results

No risk Malnutrition risk Undernourished Overweight Obesity
P2

n = 357 n = 173 n = 54 n = 116 n = 69

Age 74.5 ± 7.7 77.3 ± 8.7 79.9 ± 8.2 73.2 ± 6.3 73.9 ± 7.7 0.0001

Sex

Male 56.3% (201) 46.2% (80) 57.4% (30) 50.0% (58) 52.1% (36) 0.880

BMI 25.3 ± 3.6 24.4 ± 3.8 22.5 ± 4.3 27.2 ± 1.4 32.9 ± 3.5 0.0001

Albumin 3.3 ± 0.7 3.2 ± 0.7 2.4 ± 0.6 3.1 ± 0.6 3.4 ± 0.7 0.037

Hemoglobin 13.78 ± 2.6 12.0 ± 2.4 10.7 ± 1.9 13.3 ± 2.5 12.6 ± 2.9 0.0001

Total protein 6.3 ± 0.9 6.1 ± 1.2 5.6 ± 0.6 5.8 ± 1.1 6.6 ± 1.2 0.239

Colesterol 177 ± 40.9 170.5 ± 47 170 ± 40 331 ± 170 183 ± 90 0.017

Triglycerides 195.7 ± 93 169.4 ± 118 72 ± 40 206 ± 109 274 ± 161 0.457

Days hospital stay 3.6 ± 2.4 5.1 ± 4.7 6.4 ± 1.8 3.3 ± 1.8 6 ± 5.2 0.0001

Variables: mean ± SD; 2analysis was performed with ANOVA when the distribution was not normal, logarithmic transformation was performed first.
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Table II
Absences of dental pieces, consumption of alcoholic beverages, cancer patients, surgeries, alteration of swallowing

and depression in the different groups of patients

No risk Malnutrition risk Undernourished Overweight Obesity
P2

n = 357 n = 173 n = 54 n = 116 n = 69

Dental disorders 23.5 (84)¹ 41.0 (71) 50.0 (27) 62.9 (73) 40.5 (28) 0.003

Consumption of alcoholic beverages 32.7 (117) 35.8 (62) 22.2 (12) 22.4 (26) 20.2 (14) 0.481

Cancer patient 11.2 (40) 17.9 (31) 29.6 (16) 12.0  (14) 11.5 (8) 0.414

Impaired swallowing 0 15 (26) 15 (8) 0 4.3 (3) 0.030

Surgeries 41.7 (149) 41 (71) 57.4 (31) 32.8 (38) 47.8  (33) 0.015

Depression 1.9 (7) 29.5 (51) 46.3 (25) 17.2 (20) 8.7 (6) 0.0001

1Variables: positive percentage (n); 2analyses were performed chi-square when the distribution was normal, if no performed fisher F-test.

44. MALNUTRITION:01. Interacción  22/02/12  12:01  Página 655



656

Nutr Hosp. 2012;27(2):656-658
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Caso clínico

Tetania secundaria a raquitismo carencial
M.ª del M. Fernández Martínez, J. L. Gómez Llorente, M. Martín González, J. Momblan de Cabo y 
A. Bonillo Perales

C. H. Torrecardenas. Almería. España.

TETANY SECONDARY TO DEFICIENCY RICKETS

Abstract

Hypocalcemia is an uncommon illness in children. In
developed countries the incidence of rickets has decre-
ased significantly, although last years this patology is
increasing at the expense of inmigration. Its etiology is
due to different factors such as low sun exposure, inade-
quate clothing and bad feeding and excessive contribu-
tions in phytates, exclusive breastfeeding and genetic
factors. We report a case of a teenager 13 year old from
Pakistan, who consulted for myoclonus, paresthesias,
hand midwife and asymmetry walking. The laboratory
emphasizes hypocalcemia deficit of 25 (OH) D and incre-
ased parathyroid hormone. Administration of calcium
and vitamin D along with changes in his diet normalized
clinical and laboratory parameters. Due to increased
migration, the lack of sun exposure and inadequate
supply this disease which was almost forgotten will
appear another time.

(Nutr Hosp. 2012;27:656-658)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5616
Key words: Rickets. Hypocalcemia. Inmigrants. Vitamin

D deficiency.

Resumen

La hipocalcemia es un proceso infrecuente en la edad
pediátrica. En países desarrollados la incidencia de raqui-
tismo ha disminuido de manera espectacular, aunque en
los últimos años existe un resurgimiento dependiente prác-
ticamente del fenómeno migratorio. Su etiología se debe a
diferentes factores como son escasa exposición solar, inade-
cuada indumentaria y alimentación con pocos aportes lác-
teos y excesivos en fitatos, lactancia materna exclusiva y
factores genéticos. Se presenta un caso clínico de un ado-
lescente de 13 años de origen Pakistaní, q consultó por
mioclonias, parestesias , mano en comadrona y asimetría
en la marcha. En la analítica destaca hipocalcemia, déficit
de 25(OH) D y aumento de paratohormona. La adminis-
tración de calcio y vitamina D junto a la modificación de
su dieta normalizaron los parámetros analíticos y la clí-
nica. Debido al incremento de la migración, a la escasez
de exposición solar e inadecuada alimentación esta enfer-
medad casi olvidada volverá a verse. 

(Nutr Hosp. 2012;27:656-658)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5616
Palabras clave: Raquitismo. Hipocalcemia. Inmigrantes.

Déficit de vitamina D.

Nota clínica

La hipocalcemia es un proceso infrecuente en la
edad pediátrica, aunque los pacientes sintomáticos
constituyen una emergencia endocrinológica que pre-
cisa corrección inmediata. En países desarrollados la
incidencia de raquitismo ha disminuido de manera
espectacular. No obstante, en los últimos años, con el
fenómeno de la inmigración estamos asistiendo a un
resurgimiento1. Su etiología puede ser muy diferente,
destacando entre otros factores, los  carenciales por
una alimentación inadecuada2,3. Las manifestaciones
clínicas dependen tanto de la gravedad como de la cro-

nicidad del trastorno iónico. La clínica puede muy
variada desde ser un cuadro asintomático o florido con
síntomas como la debilidad muscular, convulsiones,
tetania, laringoespasmo y raquitismo entre otras. 

Se presenta un paciente de 13 años de edad que
acude a urgencias por un cuadro de inicio súbito de
mioclonias palpebrales, disartria, parestesias en miem-
bros superiores, mano en comadrona y asimetría en la
marcha de 4 horas de evolución. En la anamnesis
refiere origen Pakistaní residente en España durante
los últimos 5 años, sin otros antecedentes de interés.
Destaca una alimentación basada en hidratos de car-
bono, en forma de cereales y pan, y bebidas gaseosas
en especial de cola. Suprimiendo la ingesta de lácteos,
carnes, pescados, frutas y verduras. Ante la clínica se
realiza analítica de urgencia en las que  se evidencia
una calcemia de 5,5 mg/dl, sin otras alteraciones elec-
trolíticas, presentando un equilibrio ácido base dentro
de la normalidad. Tras tratamiento con gluconato cál-
cico al 10% a 0,5 ml/kg iv cede la clínica a los pocos
minutos. Después continúa recibiendo aportes de glu-
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conato cálcico al 10% a 0,4 ml/kg/día. Se ingresa para
estudio y continuidad de tratamiento. Se  realiza analí-
tica,  que presenta fosfororemia 4,43 mg/dl (N 3-6),
PTH 409 pg/ml (N 15-65) y 25 Oh vitamina D 4 ng/ml
(12-80), 1,25 (OH) 78,7 pg/ml (N 18-78 pg/ml). Nor-
malidad de los niveles de prealbumina y albumina. En
orina destaca calciuria 5,75 mg/dl. En radiografía de
muñeca y huesos largos no muestra signos de raqui-
tismo ni osteopenia. El ECG sigue un ritmo sinusal, sin
alargamiento del QT por aumento del segmento ST, ni
arritmias. Se inicia tratamiento con suplementos de cal-
cio 40-80mg/día vo y vitamina D 6.000 unidades/día.
Presenta una evolución favorable por lo que es dado de
alta tras 48 horas con la orientación diagnóstica de
raquitismo carencial. Se le dan pautas de alimentación
equilibrada y correcta para su edad, incluyendo los gru-
pos alimentarios anteriormente excluidos. Es seguido
en consulta externa de endocrinología pediátrica,  se
indica realización  de densitometría ósea, no realizada
por mal seguimiento por parte del paciente.

Continúa con el tratamiento con suplementos de cal-
cio y vitamina D a las dosis pautadas durante seis
meses por la persistencia del déficit por la mala adhe-
sión al tratamiento. Tras los cuales se encuentra asinto-
mático,  habiendo corregido los déficits carenciales.

La etiopatogenia de este trastorno está relacionada
con diversos factores4,5. En primer lugar factores
ambientales y socioculturales. La radiación ultravio-
leta es necesaria para la síntesis adecuada de vitamina
D. Se considera una correcta exposición solar 2 horas
por semana de manos y cara o bien 30 minutos a la
semana sólo con el pañal. En un estudio en el que se
compararon las diferencias en la ingesta, el estatus bio-
químico de vitamina D y los hábitos de exposición
solar de entre mujeres adolescentes y de edad avan-
zada. Se concluyó que los hábitos de exposición solar
difieren significativamente entre estos dos grupos eta-
rios junto con la menor aptitud para la síntesis cutánea de
vitamina D en las segundas, puede justificar el peor esta-
tus en esta vitamina6. Se ha comparado los niveles de
vitamina D en jugadores profesionales en los que se ha
visto que en invierno los niveles son menores que en
épocas de mayor insolación7. Además también influyen
otros aspectos como la piel pigmentada, las  característi-
cas climáticas, la polución del país y la indumentaria.
Los lactantes amamantados con lactancia materna
exclusiva e insuficiente exposición solar deben de reci-
bir 400 U de vitamina D al día.

El segundo factor que predispone al raquitismo es el
déficit carencial por una alimentación inadecuada. La
hipovitaminosis D se ve agravada en los casos en los
que existe un  escaso aporte de productos lácteos junto
con una elevada ingesta de fitatos que interfieren en la
absorción del calcio propiciando una situación defici-
taria8,9. El raquitismo secundario a una alimentación
pobre en calcio puede ser por exclusión de leche y sus
derivados sin inclusión de aporte farmacológico de cal-
cio o bien por régimenes vegetarianos. A estos hábitos
en ocasiones se suma una gran cantidad de fitatos, fos-

fatos, oxalatos y fibra que producen quelación del cal-
cio alimentario10. El tercer factor es genético, se rela-
ciona con el metabolismo de la vitamina D. 

En Europa a partir de la revolución industrial la inci-
dencia de raquitismo por déficit de vitamina D ha des-
cendido, siendo poco frecuente. Sin embargo, actual-
mente presenta un resurgir debido al fenómeno
migratorio. En países como Pakistán o India la inciden-
cia es mayor, debida a su indumentaria, a la escasa
exposición solar y agravada por los escasos aportes de
calcio debido a la  poca ingesta de productos lácteos y
rica en fibra y fitatos. Analíticamente el déficit de cal-
cio y de vitamina D presentan una hipocalcemia e hipo-
fosforemia, con una fosfatasa alcalina y paratohor-
mona elevadas. Encontrándose la diferencia  entre
ambos cuadros carenciales en que los niveles de 25
(OH)D son normales en los casos de déficit de calcio y
están disminuidos en el déficit de vitamina D. Así pues,
los niveles de 25(OH)D están disminuidos, mientras
que los de 1,25 (OH) D se encuentran normales debido
al paso de 25(OH) a 1,25 (OH) a nivel renal favorecido
por la paratohormona. 

En el raquitismo carencial se distinguen tres fases, la
fase I corresponde a un raquitismo precoz caracteri-
zada por signos discretos de hipocalcemia sin traduc-
ción radiológica, hiperparatiroidismo secundario  con
un aumento de la excreción de fosfato e  hipofosfore-
mia, e incremento de la actividad de la fosfatasa alca-
lina. La fase II se caracteriza por una calcemia normal
por el hiperparatiroidismo secundario y el incremento
de los niveles de 1,25 (OH)2D, lo que incrementa la
actividad osteoclástica,  la hipofosforemia y aumento
de la resorción ósea. En esta fase la expresividad clí-
nica se debe a la hipofosforemia y al aumento de la
resorción ósea. Fase III hipocalcemia, desmineraliza-
ción del tejido óseo. La hipocalcemia está determinada
por el déficit de1,25 (OH)2D que produce una insufi-
ciente absorción intestinal de calcio y una movilización
escasa del calcio depositado en el hueso a pesar del
hiperparatiroidismo.  La disminución de los niveles de
calcio y de fosfato condicionan una mineralización
defectuosa y los signos clínicos y radiológicos10.

La presencia de anomalías esqueléticas radiológicas
índican un defecto importante de la mineralización
ósea. La radiografía de la epífisis distal del radio y
cúbito y de rodillas son útiles para identificar los cam-
bios más tempranos. Las anomalías más características
se localizan en las epífisis y metáfisis de los huesos.
También permiten valorar deformidades y fracturas.
Para realizar el diagnostico precoz de raquitismo pue-
den ser de utilidad las técnicas de densitometría radio-
lógica. Estas ayudan a detectar afectación previa a los
signos radiológicos característicos. 

El tratamiento  se basa en la administración de vita-
mina D2 o D3, en la actualidad se prefiere vitamina D3
vía oral con dosis fraccionadas a la administración de
dosis elevadas. En recién nacidos se debe administrar
100.000 UI y en los niños de más de un año 500.000 UI.
Se recomienda la administración diaria a los recién
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nacidos de 1.000 UI de vitamina D, para los lactantes
menores de 1 año 3.000 UI y en niños 5.000 U durante
un período de 6 a 16 semanas. En los casos que se vean
agravados por asociar hipocalcemia marcada y afecta-
ción ósea  debe de administrarse calcio elemental entre
500 y 1.000 mg al día fraccionado en cuatro tomas
durante una o dos semanas o hasta la normalización de
la calciuria o la actividad de la fosfatasa alcalina aso-
ciando las formas activas de vitamina D (calcitriol o
alfacalcidiol)9,10.Tras esta fase debe de continuarse con
aporte de calcio de 500 a 700 mg al día a través de pro-
ductos lácteos. 

Se recomienda seguimiento con monitorización de
calcio, fósforo y fosfatasa alcalina. Las alteraciones
bioquímicas suelen corregirse a las 8, 12 semanas y las
lesiones óseas a las 12, 24 meses, aunque las deformi-
dades óseas pueden requerir años o incluso corrección
quirúrgica para su resolución.

El raquitismo carencial es una enfermedad emer-
gente en nuestro medio. Afecta de forma selectiva a
lactantes y niños inmigrantes de piel oscura amamanta-
dos con lactancia materna exclusiva sin suplementa-
ción con vitamina D o bien niños con una alimentación
deficitaria. La escasa ingesta de lácteos y elevada de
fitatos  predispone a la hipocalcemia y por tanto al
raquitismo. Para evitar estos casos en lactantes se reco-
mienda  la suplementación  preventiva a todos los lac-
tantes de piel oscura, o poblaciones inmigrantes o mar-
ginales que siguen lactancia materna exclusiva y son
expuestos escasamente al sol. Los déficits carenciales
deben ser evitados realizando educación nutricional  e

integrando a estos colectivos en una alimentación equi-
librada, como es lo habitual en nuestro medio. 
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PATRONES DE EVITACIÓN ALIMENTICIA EN EL
SÍNDROME DE FATIGA CRÓNICA; ¿HAY BASE

PARA DAR RECOMENDACIONES DIETÉTICAS?

Resumen

Objetivos: Valorar los hábitos dietéticos y la conducta
de evitación alimenticia en pacientes con Síndrome de
Fatiga Crónica.

Métodos: Estudio piloto transversal con 28 pacientes
diagnosticados de Síndrome de Fatiga Crónica en grado
severo. Los hábitos alimenticios se evaluaron mediante
un cuestionario de frecuencia de consumo y registros die-
téticos de 3 días. Se analizaron variables relacionadas con
las restricciones dietéticas inducidas por síntomas o infor-
mación externa.

Resultados: Las restricciones más frecuentes fueron
para los productos lácteos y cereales con gluten, con 22 y
15 pacientes que los restringían, respectivamente. Los
pacientes informaron de diferentes síntomas digestivos,
que no mejoraron con el uso de dietas de exclusión.
Trece pacientes habían recibido información contraria
al consumo de ciertos alimentos, a través de diferentes
fuentes. Seis casos de restricción de cereales y 11 de lác-
teos fueron compatibles con un patrón de exclusión
inducido por consejo.

Conclusiones: No hay un patrón homogéneo de evita-
ción alimenticia. Las restricciones dietéticas deberían
basarse en una alergia o intolerancia alimentaria pro-
bada. El consejo dietético debería basarse en el conoci-
miento nutricional fundamentado.

(Nutr Hosp. 2012;27:659-662)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5544
Palabras clave: Síndrome de fatiga crónica. Hábitos alimen-

ticios. Hipersensibilidad a los alimentos. Dietoterapia. Estado
nutricional.

Abstract

Objectives: To assess the dietary habits and food avoid-
ance-behavior in patients with Chronic Fatigue
Syndrome (CFS).

Methods: Cross-sectional pilot study with 28 patients
diagnosed with severe CFS. Eating habits were assessed
with a food frequency questionnaire and 3-day food
records. We analyzed variables related to dietary restric-
tions induced by symptoms or external information.

Results: The most prevalent restrictions were for dairy
products and gluten-containing grains, with 22 and 15
restricting patients, respectively. Patients reported
different digestive symptoms, which did not improve with
the use of exclusion diets. Thirteen patients had received
information against the intake of certain foods through
different sources. Six cases of grains restriction and 11 of
dairy were compatible with a counseling-induced pattern
of exclusion.

Conclusions: There is not a homogeneous pattern of
food avoidance. Dietary restrictions should be based on a
proven food allergy or intolerance. Dietary counseling
should be based on sound nutritional knowledge.

(Nutr Hosp. 2012;27:659-662)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5544
Key words: Chronic fatigue syndrome. Food habits. Food

hypersensitivity. Diet therapy. Nutritional status.
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CFS: Chronic Fatigue Syndrome.
MCS: Multiple Chemical Sensitivity.

Introduction

Chronic Fatigue Syndrome (CFS) is a clinical entity
of recent identification that affects 0.2 to 0.7% of indi-
viduals in the general population.1,2 The main symptom
in these subjects is prolonged fatigue for at least six
months, in addition to a set of persistent symptoms
such as fever, headache, muscular or joint pain, sore
throat, impairment in short-term memory or concentra-
tion, and unrefreshing sleep.3 The syndrome has
attracted increasing medical and social interest due to
the rise in the number of cases, its chronicity, the lack
of any effective treatment, and the extent to which it
interferes with the everyday life of sufferers.4

The etiology of CFS is multi-factorial, with predis-
posing polygenic factors and specific behavioral traits
associated with greater psychological sensitivity.
Recent studies described viral or toxic and environ-
mental precipitating factors that produce multi-system
alterations in inflammatory, hormonal and neuropsy-
chological regulatory mechanisms, the overall effect
being heightened sensitivity in central cortical areas.1,2,5

Its treatment is based in a multidisciplinary approach
with cognitive behavior therapy, graded aerobic
progressive physical exercise and symptomatic phar-
macologic therapy.6

In this multi-symptomatic scenario, an important
number of patients with CFS report chemical and food
sensitivities, which lead them to follow dietary regi-
mens often based in unscientific information.7,8,9 In this
context, nutritional and dietary factors may play an
important role in the treatment of CFS. The lack of
objective markers is a major drawback for research in
this area, where very few papers have addressed the
specific role of dietary habits in subjects with CFS. The
aim of the present study was to assess the dietary habits
and food avoidance –behavior in patients affected of
CFS attended at our Hospital.

Methods

Participants

Cross-sectional pilot study with outpatients over 18
years of age diagnosed with CFS. Patients had marked
functional, physical and neurocognitive disability. All
of them met the Center for Disease Control and Preven-
tion definition criteria for CFS.3 Fatigue in these
subjects was of high degree, with a marked reduction
of personal and domestic activities. All subjects were
recruited by the CFS and Fibromyalgia Unit of the
Hospital Clínic de Barcelona. In a period between

April 2007 and June 2008, 330 subjects attended the
Unit, of those, 120 were affected in a severe degree,
with a marked reduction of personal and domestic
activities, and eligible for study entry. We consecu-
tively selected subjects with severe CFS reporting
problems related to food intake. Since the male/female
ratio of CFS at our unit is 1/14.5, we just selected
women to avoid gender differences in nutritional para-
meters. All patients underwent psychiatric evaluation.
Those patients diagnosed with eating disorders
following the DSM-IV-TR criteria were excluded from
the study.10

Data collection

Dietary habits and food restrictions were assessed by
a dietitian with a food frequency questionnaire and
direct questioning for non-listed foods. Participants also
completed 3-day food records (including 1 weekend
day), previously instructed by a dietitian. Patients were
interviewed about the use of dietary supplements, alter-
native therapies, adhesion to any kind of special diet, and
symptoms related to food intake.

Based on previous information, different a priori
hypothesis were considered: casein intolerance, lactose
intolerance, gluten intolerance, and alcohol intoler-
ance. Avoided foods were assessed in order to deter-
mine if they followed a specific pattern of exclusion,
and to verify if the pattern matched with any of the
hypothesis. The evaluation was done by two observers
that had to agree in their analysis. Patients were asked
if the exclusion of foods was caused by the appearance
of symptoms in relation to food intake, or was condi-
tioned by information against the intake of one food
group or food component.

Data analysis

Variables related to weight and dietary restrictions
induced by symptoms or external information were
analyzed. Descriptive variables were expressed as
number and percentage, and means. Continuous vari-
ables were analyzed using Mann-Whitney U test and
categorical variables with Fisher’s exact test. For all
statistics, significance was accepted at the 5% proba-
bility level. Data analysis was performed with the use of
the statistical analysis software SPSS (version 16, SPSS
Inc, USA). All patients provided written informed
consent and approval of the study protocol was granted
by the Ethics Committee of Clinical Research of the
Hospital Clínic de Barcelona.

Results

A total of 30 women, were found fulfilling enrol-
ment criteria. Of those recruited, one abandoned the
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study and another one was diagnosed afterwards with
an eating disorder. Twenty-eight patients were finally
analyzed, with a mean age of 45 ± 8 years and a mean
duration of CFS of 3.1 ± 2.4 years. The following
comorbidities were observed: fibromyalgia in 21 of 28
(75 %) patients and Sjögren’s Syndrome in 20 (71%)
patients, which caused odynophagia in 13 (46%)
patients. Five (18%) patients had a BMI below 18.5
and other five patients a weight loss over 10% during
the last six months.

Regarding food restrictions, the most important was
for dairy products, involving 22 (79%) patients. For
this food group, 10 (36%) patients excluded all kind of
dairy products, seven (25%) excluded lactose-
containing foods and five (18%) made ad libitum
restrictions without any specific pattern. The rest of
restrictions are shown in figure 1.

Patients reported digestive upset after the intake of
certain foods, with the most prevalent symptoms being:
slow digestion in 20 of 28 patients, gastralgia in 12
patients, meteorism in 11, pyrosis in eight and
vomiting in seven. The use of alternative medicines
and the intake of dietary supplements were common,
although with unsatisfactory results in the improve-
ment of these symptoms in most cases (table I).

Information against the intake of one or more foods
was reported by 13 (46%) patients. Mainly, these
sources of information were alternative therapists (e.g.
naturopaths), health care professionals, and self-help
books or web pages. Six cases of grains restriction and
11 of dairy restriction were compatible with a coun-

seling-induced pattern of exclusion. Those patients
with information against the intake of certain foods
from alternative therapists, showed a trend towards
taking more vitamin supplements, herbal preparations
or “health foods” than those counseled by a health care
professional (46.2% vs. 23.1%; p = ns). A similar
pattern was observed with the following of exclusion
diets (30.8% vs. 15.4%; p = ns).

Discussion

The present study shows that there is not a homoge-
neous pattern of food avoidance in the studied patients
with severe CFS. Our results reveal that the most
prevalent restrictions were for dairy and grains groups.
Very few studies have assessed the dietary habits of
CFS patients. Goedendorp et al.11 observed that an
important percentage of patients with CFS had low
intakes of vegetables, as we could also observe. Similar
results for alcohol intake were found when compared
to other studies, with patients greatly decreasing or
completely stopping its intake.11,12 This was not a
surprising result due to the toxic nature of alcohol.

Almost half of our patients excluded foods from
their diet mainly influenced by alternative sources of
information and the rest did it on the basis of their own
experience. Primarily, the information came from
practitioners of alternative therapies proposing the use
of elimination diets, which up to date have not proven
to offer any health benefits,9 as well as the use of
different dietary supplements or herbal preparations on
the basis of anecdotal claims of recovering.8 It has been
previously reported that many CFS patients use dietary
supplements, with a 100-200% intake of the Recom-
mended Dietary Allowance for vitamins and minerals
and no evidence of benefit.13 The use of vitamin and
mineral supplements can be useful to avoid micronu-
trient deficiencies in patients that follow restrictive
diets, but the uncontrolled intake of these supplements
should be discouraged. High intakes of vitamins and
minerals have not proven to be effective and could be

Patterns of food avoidance

in CFS
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Table I
Alternative therapies and dietary supplement utilization

Patients Patients that
using referred improvements

Alternative therapies 21 (75%) 4 (19%)

Vitamin supplements 15 (54%) 3 (20%)

Herbal preparations 13 (46%) 3 (23%)

Organic foods 9 (32%) 5 (56%)

Fig. 1.—Dietary restrictions
in the present series of sub-
jects with CFS.
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potentially detrimental. Also, herbal preparations can
have potential side effects and some can interfere or
interact with prescription medications.14,15

In addition, the actual lack of scientific knowledge
and understanding of CFS has given cause for the use
of non-scientifically established diagnostic tests for
food allergies.16 Some of the counseling obtained by
many of our patients was based on the basis of these
tests. These non-evidence-based practices point to food
allergies as a responsible for many of the symptoms the
patient experience, without any objective data to prove
so. Besides, among different alternative therapies it is a
common myth that dairy products and gluten are the
cause of a wide range of illnesses; therefore, they are
usually banned from diet. In general, we found that
digestive upset and fatigue did not improve in the
majority of patients, showing that the efficacy of these
measures is only speculative and without support by
available research.8,9 Although we can not rule out the
possibility of intolerance to dairy products in these
patients, this should be tested by validated methods.

Surprisingly, although patients followed restrictive
diets, the percentage of patients that experienced a weight
loss remained low. Although these restrictions do not
seem to have an overall detrimental effect on health, it is
unknown which could be the impact of these unbalanced
diets on micronutrient status and fatigue levels on these
patients. Although patients with a BMI lower than 18.5
do not meet criteria for CFS,3 those patients in our sample
below this value had lost an important part of their weight
after the diagnosis during the course of their illness, there-
fore, being candidates for recruitment.

The use of self-reporting is a methodological limita-
tion of our study, as well as the lack of testing for dairy
intolerance. In addition, the small sample size and the
cross-sectional design of the study do not allow us to
make any causality; therefore it is not possible to draw
conclusions about the effect of diet on nutritional status
or fatigue levels. It has been previously suggested that
intolerance to multiple foods could be a manifestation
of somatization traits in these patients, rather than a
cause or effect of CFS.7 On the other hand, it has also
been stated that due to frequent overlapping between
CFS and Multiple Chemical Sensitivity (MCS), food
intolerance may be a digestive manifestation of MCS
in patients affected of CFS.17

Finally, although we did not find a homogeneous
pattern of food avoidance in CFS patients, information
promoting food restrictions is frequent. Organizations
like the Royal College of General Practitioners, do not
recommend the restriction of foods or the systematic
inclusion of dietary supplements, due to lack of scien-
tific evidence.18 Despite the lack of objective markers for
CFS, future research should focus on validated methods
to assess food intolerance. In the absence of proven food
allergies, the recommended dietary pattern is to follow a
balanced diet that includes all the basic food groups. The

prescription of a dietary restriction should be based on a
proven food allergy or intolerance. If digestive upset is
present, the meal plan should include frequent small
meals, spaced throughout the day. Dietary counseling
should be based on sound nutritional knowledge,
although those patients that finally decide to undertake
an elimination diet should seek the advice of a regis-
tered dietitian to avoid nutrient deficiencies.
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PERCEPTION ABOUT THE IMPORTANCE
OF FEEDING IN A GROUP OF HEMATOLOGIC

CANCER PATIENTS

Abstract

Introduction: Oncohematologic patients usually present
nutritional deficits associated with the disease, the treat-
ments and side effects, etc. However, there are hardly any
descriptive data about the dietary recommendations used
and the patient’s self-perception of its usefulness in their
disease.

Aim: To assess the self-perception of the nutritional
importance in a group of oncohematologic patients.

Materials and methods: 111 oncohematologic patients
self-reported a questionnaire containing items about
socio-sanitary data and self-perception of the nutritional
importance in their disease.

Results: The mean age was 40.0 ± 12.8 years (64.86%
women). The most frequent diagnosis and treatment was
lymphoma (83.78%) and chemoteraphy (92.80%). 75%
considered “very important” relationship between onco-
hematologic disease and nutritional status. Only 54.1%
received dietary advice. And 53.2% and 50.5% conside-
red that the use of nutritional supplements improve qua-
lity of life and/or disease respectively.

Conclusions: A significant percentage of patients had
advanced stages of their disease. However, half the group
had not received dietary advice despite high interest in
receiving nutritional care. Therefore, the nutritional
assessment and the personalized nutritional support
implementation of the patient should be included in rou-
tine clinical practice.

(Nutr Hosp. 2012;27:663-667)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5603
Key words: Hematologic neoplasm. Nutritional status.

Dietary supplementation. Malnutrition.

Resumen

Introducción: Los pacientes oncohematológicos presen-
tan habitualmente déficits nutricionales derivados de su
enfermedad, sus tratamientos y efectos secundarios, etc.
Sin embargo, apenas existen datos descriptivos del empleo
de recomendaciones dietéticas, y de la auto-percepción del
paciente de su utilidad en su enfermedad.

Objetivos: Evaluar la percepción de la importancia de
la alimentación en un grupo de pacientes con cáncer
hematológico.

Materiales y métodos: 111 pacientes oncohematológicos
auto-registraron un cuestionario con preguntas sociosa-
nitarias y de percepción personal de la importancia de la
alimentación en su enfermedad.

Resultados: La edad media fue 40,0 ± 12,8 años (64,86%
mujeres). El diagnóstico y el tratamiento más frecuente fue
linfoma (83,78%) y quimioterapia (92,80%). Un 75% con-
sideró “muy importante” la relación entre enfermedad
oncohematológica y estado nutricional. Sólo un 54,1%
recibió consejo dietético. Y un 53,2% y 50,5% consideró
que el consumo de suplementos nutricionales mejoraría
su calidad de vida y/o enfermedad respectivamente.

Conclusiones: Un porcentaje importante de pacientes
presentaron estados avanzados de su enfermedad. Sin
embargo, la mitad del colectivo no había recibido pautas
dietéticas a pesar del elevado interés por recibir atención
nutricional. Por tanto, la valoración nutricional del
paciente oncohematológico así como la implementación
de un soporte nutricional personalizado deberían formar
parte de la práctica clínica habitual.

(Nutr Hosp. 2012;27:663-667)

DOI:10.3305/nh.2012.27.2.5603
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Abreviaturas

CH: Cáncer hematológico.
RD: Recomendaciones dietéticas. 
SNE: Soporte nutricional específico.
ABA: Alimentación Básica Adaptada.
AEAL: Asociación Española de Afectados por Lin-

foma, Mieloma y Leucemia.
SN: Suplementos Nutricionales.
LNH: Linfoma No Hodgkin. 

Introducción

El cáncer es una de las enfermedades de mayor rele-
vancia a escala mundial, por su incidencia, prevalencia y
morbimortalidad. En España, una de cada cuatro defun-
ciones es atribuible a esta enfermedad, situándose como
la segunda causa más frecuente de muerte por detrás de
las enfermedades cardiovasculares1. A pesar del incre-
mento de la incidencia, los avances en el diagnóstico y
en el tratamiento están permitiendo una mayor tasa de
supervivencia y una mejor calidad de vida. La desnutri-
ción, sin embargo, continúa siendo el segundo diagnós-
tico más frecuente en el paciente oncológico.

En el paciente con cáncer hematológico (CH), el
deterioro del estado nutricional es una complicación
relativamente frecuente que aparece asociada a la evo-
lución de la propia enfermedad y/o a los tratamientos
antineoplásicos aplicados, situación que impacta nega-
tivamente sobre el pronóstico de la enfermedad, la tole-
rancia a los tratamientos, la calidad de vida y en última
instancia, la supervivencia2.

Los beneficios de los tratamientos utilizados en las
enfermedades oncohematológicas (cirugía, radiotera-
pia, quimioterapia, trasplante de médula) son recono-
cidos, sin embargo, no están exentos de provocar
efectos secundarios, algunos de los cuales comprome-
ten la ingesta del paciente, la digestión y absorción de
nutrientes lo que puede conllevar la pérdida involun-
taria de peso, déficits de ciertos nutrientes y/o malnu-
trición calórica, proteica o mixta. Los síntomas y sig-
nos que más frecuentemente encontramos en estos
pacientes son: mucositis y/o estomatitis que condicio-
nan disfagia total o parcial, xerostomía, disgeusia,
nauseas, vómitos, diarrea, estreñimiento, anorexia,
saciedad precoz, percepción desagradable de los olo-
res (cacosmia)3. 

La valoración del estado nutricional del paciente
oncológico debe realizarse en el momento del diag-
nóstico de la enfermedad con el objetivo de establecer
el riesgo de desnutrición o diagnosticar la ya exis-
tente, para implementar las recomendaciones dietéti-
cas (RD) y/o soporte nutricional específico (SNE)4.
También se sabe que los CH y la desnutrición tienen
una relación de influencia recíproca, de modo que la
desnutrición puede aparecer como complicación de la
enfermedad y a su vez, empeorar el pronóstico y evo-
lución clínica5.

La instauración de SNE incluye un amplio espectro
de medidas que pueden usarse por separado o de forma
complementaria empezando por RD, alimentación
básica adaptada (ABA) y nutrición enteral hasta llegar
a nutrición parenteral6. 

Todos los pacientes que nos ocupan deberían recibir
RD generales, que permitiesen asegurar una ingesta
adecuada que diese cobertura a las necesidades caló-
rico-proteicas de la historia natural de la enfermedad.
En presencia de determinados síntomas más específi-
cos (disfagia secundaria a la mucositis, náuseas o dia-
rrea por quimioterapia etc), además de instaurar la far-
macoterapia necesaria, se deberían ofrecer RD
dirigidas a paliarlos para no comprometer la ingesta. Si
con ello no fuese suficiente, se recurrirá al SNE. 

La puesta en marcha de estas pautas podría permitir
la recuperación o mejoría del estado nutricional de los
pacientes contribuyendo con ello a una mejor calidad
de vida y evolución más favorable de la enfermedad7. 

Actualmente apenas existen datos descriptivos de la
utilización de RD en pacientes con CH y de su percep-
ción sobra la repercusión de los mismos en su enferme-
dad y calidad de vida.

Objetivos

El objetivo del presente estudio fue evaluar la impor-
tancia que atribuyen los pacientes con CH de la Asocia-
ción Española de Afectados por Linfoma, Mieloma y
Leucemia (AEAL) a su patrón alimentario en el trans-
curso de la enfermedad.

Material y métodos

Se diseño un estudio descriptivo transversal donde
fue analizada una cohorte de 111 pacientes pertene-
cientes a la AEAL que asistieron al IV Congreso de
dicha asociación celebrado en Madrid en Noviembre
de 2009.

En dicho contexto se les hizo entrega de un cuestio-
nario donde auto-registraron información sobre sus
características sociosanitarias (edad, tipo de cáncer, y
tratamiento recibido) y 20 preguntas acerca de la per-
cepción personal de la importancia de la alimentación
en la enfermedad oncohematológica (tabla I). 

Los datos fueron analizados con el programa de aná-
lisis estadístico SPSS 9.0 (SPSS Inc.). Las variables
continuas se presentan como media ± desviación están-
dar (M±DE). Las variables cualitativas se presentan
como frecuencias absolutas y porcentajes.

Resultados

En cuanto a las características sociosanitarias, las
111 personas que participaron en este estudio (64,9%
mujeres), presentaron una edad media de 40 ± 12,8
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años. Atendiendo a la prevalencia de los diferentes
tipos de neoplasia hematológica, el diagnóstico más
frecuente fue el de Linfoma (Linfoma: 83,8%, Leuce-
mia: 10,8%, Mieloma: 5,4%). La mayoría de los
pacientes recibían tratamientos múltiples siendo la qui-
mioterapia el tratamiento inicial principal (92,0%),
seguido de radioterapia (32,4%), trasplante de progeni-
tores hematopoyéticos (23,4%), cirugía (15,3%) u
otros tratamientos (15,3%). 

En cuanto al cuestionario de percepción personal de
la importancia de su alimentación en su enfermedad en
la P1 un 85,6% de los encuestados calificó su percep-
ción de la enfermedad como “grave” o “muy grave”.
La P2 mostró que un 75% de los pacientes considera-
ron como “muy importante” la relación existente entre
las enfermedades oncohematológicas y el estado nutri-
cional.

Un 47,7% de la cohorte experimentó una pérdida de
peso a lo largo del curso de su enfermedad y ésta fue
superior a 10 kg en un 9% de la cohorte (P3). Cuando se
les preguntó acerca de cómo se consideraban a si mis-
mos en función de su peso (P4) el 40,5% consideró que
dicho parámetro no era normal, y de ellos un 64,4%
consideraba que tenía “sobrepeso” y un 35,6% “del-
gado” o “muy delgado”. Además la P5 mostró que
mientras que un 45,8% “quiere perder peso” sólo un
8,1% “quiere ganar peso”.

Sólo el 54,1% de los pacientes de la cohorte habían
recibido consejo dietético en algún momento de su
enfermedad (P11) y sólo a un 21,6% de los encuestados
les habían prescrito SN un facultativo (P12). Sin
embargo, el 53,2% y el 50,5% de la cohorte consideró
que el consumo de SN mejora su calidad de vida y/o
enfermedad respectivamente (P14 y P15).

Importancia de la alimentación

en pacientes oncohematológicos
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Tabla I
Cuestionario sobre la percepción personal de la importancia de la alimentación en enfermedad oncohematológica

P1. ¿Cómo considera su enfermedad?: nn No sabe  nn Leve  nn Moderada  nn Grave  nn Muy grave

P2. ¿Qué importancia tiene el estado nutricional en relación con su enfermedad?: nn No sabe  nn Ninguna  nn Poca  nn Moderada  nn Mucha.

P3. ¿Ha perdido peso en el transcurso de su enfermedad?: nn No sabe  nn No ha perdido  nn Perdida leve  nn Perdida moderada  nn Perdida grave.
Indique cuántos kilos:……………

P4. ¿Cómo se considera a sí mismo en función de su peso?: nn No sabe  nn Con sobrepeso  nn Normal  nn Delgado  nn Muy delgado

P5. ¿Le gustaría hacer cambios en su peso?: nn No sabe  nn No quiere cambio  nn Quiere ganar  nn Quiere perder  nn Es indiferente.

P6. ¿Cuál cree que es la relación actual entre su situación física y su alimentación?: nn No sabe  nn No hay relación  nn poco importante  
nn muy importante.

P7. ¿Encuentra alguna relación entre su estado nutricional y su actividad física?: nn No sabe  nn Ninguna  nn Poca relación  nn Moderada relación
nn Mucha relación.

P8. ¿Cuál es su estado de ánimo actual?: nn No sabe  nn Como siempre  nn Más animado  nn Decaído  nn Indiferente.

P9. ¿Encuentra relación entre su estado nutricional y su estado de ánimo?: nn No sabe  nn Ninguna  nn Poca relación  nn Moderada relación  
nn Mucha relación.

P10. ¿Qué efecto cree que tienen los suplementos nutricionales sobre su enfermedad?: nnNo sabe  nnNinguno  nnBueno  nnMuy bueno  nnExcelente.

P11. ¿Alguna vez ha recibido consejo dietético/nutricional en el transcurso de su enfermedad?: nn Sí nnNo

P12. ¿Alguna vez le han recetado suplementos nutricionales?: nn Sí nnNo

P13. ¿Alguna vez le han recetado complementos vitamínicos?: nn Sí nnNo

P14. ¿Cree que el uso de suplementos nutricionales mejorará su calidad de vida?: nn Sí nnNo

P15. ¿Cree que mejorando su estado de nutrición con suplementos o vitaminas mejorará la evolución de la enfermedad?: nn Sí nnNo

P16. ¿Cómo es su alimentación actual respecto a la de hace 1 mes?: nnComo más nn igual nnmenos

P17. ¿Qué tipo de dieta realiza actualmente?: nnDieta normal  nn Pocos sólidos  nn Sólo líquidos  nn Sólo preparados nutricionales  nnDieta insuficiente

P18. ¿Tiene dificultad para alimentarse?: nn Sí nnNo. Si la respuesta es sí describa el problema.

P19. ¿Qué tipo de atención nutricional le gustaría recibir?: nnRecomendaciones dietéticas nn Suplementos nutricionales de energia y nutrientes
nn Productos de alimentación adaptada nnVitaminas y minerales nn Fármacos estimulantes del apetito nnNo quiero atención nutricional.

P20. Si ha recibido, recibe o tuviese necesidad de recibir suplementos calórico-proteicos conteste a las siguientes preguntas: 
a) ¿Qué forma de presentación le gusta más?: nnLíquido/Polvo para mezclar con alimentos nnCrema nn otros; 
b) ¿Qué sabores cree que le gustarían más?: nn Salados nnDulces; 
c) ¿Qué sabor le gusta más de estos?: nnVainilla nnChocolate nn Fresa nn Fruta nnCafé nnOtros; 
d) ¿Cuántos envases consume/consumiría al día?: nn 1 nn 2 nn 3 nnOtro; 
e) ¿En qué momento del día los consume/consumiría?: nnDesayuno nnMedia Mañana nnComida nnMerienda nnCena

nn después de cenar nnOtro.
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El análisis sobre el impacto de la enfermedad en la
alimentación (P16) mostró que un 11.7% de los pacien-
tes “comían menos” que hace 1 mes. Un porcentaje
importante de la muestra presentó problemas relaciona-
dos con su alimentación (P18) siendo el estreñimiento el
de mayor prevalencia (16,2%) seguido de diarrea
(11,7%), cacosmia (11,7%), náuseas (10,8%), reflujo
gastro-esofágico (9,9%) y problemas dentales (9,9%). 

Por otro lado, el tipo de atención nutricional que pre-
ferían recibir (tabla II) fue las RD para saber que ali-
mentos consumir y en que cantidades y así poder tole-
rar mejor los problemas que surgen con el tratamiento
aplicado a su enfermedad (P19).

En cuanto a las preferencias de la cohorte acerca de las
características organolépticas y físicas de los SN (P20),
los pacientes preferían sabores dulces (45,9%) y presen-
tación líquida (53%). Además, el 38,7% consideraba la
merienda como el momento idóneo para su consumo. 

Discusión

Tras el estudio descriptivo realizado en una cohorte
de pacientes con CH, se ha observado que un porcen-
taje importante de pacientes perciben gravedad en el
estado de su enfermedad. Sin embargo, la mitad del
colectivo no ha recibido RD encaminadas a mejorar su
estado nutricional. Además los resultados ponen de
manifiesto un elevado interés de los pacientes por reci-
bir atención nutricional.

De acuerdo a la bibliografía, el linfoma es la neopla-
sia hematológica más frecuente en todo el mundo8. De
hecho, este tipo de cáncer ha sido el de mayor prevalen-
cia en este estudio donde más de 8 de cada 10 pacientes
lo padecían. Además, hay que tener en cuenta que la
incidencia de linfomas aumenta anualmente un 3%,
colocándose la quinta causa de mortalidad por cáncer8. 

La quimioterapia constituye generalmente la princi-
pal opción terapéutica especialmente en los estadios más
avanzados y graves, reservando la radioterapia para
aquellos casos de enfermedad localizada y/o en estadios
primarios8. Además, el pronóstico de las neoplasias
hematológicas depende de varios factores, entre los que
se encuentran el estadio de la enfermedad, la edad del
paciente, la presencia de síntomas B (pérdida involunta-
ria de un 10% del peso corporal, fiebre de origen desco-

nocido > 3 días y sudoración profusa de predominio noc-
turno)8. En nuestro colectivo más de un 90% de los suje-
tos de la cohorte habían sido tratados con quimioterapia
y un alto porcentaje de ellos declaran haber perdido peso
en el trascurso de su enfermedad. Por todo ello, podemos
afirmar que la muestra de este estudio presentaba un
estado avanzado de la enfermedad. 

A pesar de ello, en los últimos años, los avances en
los fármacos utilizados en la quimioterapia y el tras-
plante de progenitores hematopoyéticos, han permitido
mejorar considerablemente las tasas de supervivencia
y la calidad de vida de estos pacientes9.

Por otro lado, algunos estudios señalan que el sobre-
peso u obesidad aumenta el riesgo de padecer algunos
tipos de cáncer10. En este sentido, en este estudio es
importante destacar que más de la mitad de la pobla-
ción encuestada declaraba tener sobrepeso. Sin
embargo, la desnutrición es frecuente en los pacientes
con CH, teniendo una incidencia similar al de otro tipo
de neoplasias. De hecho, los pacientes con leucemia
mieloide aguda, sarcomas y linfomas no Hodgkin
(LNH) de histologías favorables, presentan una fre-
cuencia de malnutrición de un 30-40%. Mientras que el
cáncer de colon, próstata, pulmón y LNH con histolo-
gías desfavorables oscila entre un 45-60%11.

Además, podemos decir que muchos factores limitan
la ingesta del paciente oncológico, así, tanto la propia
enfermedad como los tratamientos necesarios pueden
conducir a problemas sintomatológicos específicos
(náuseas, diarrea, estreñimiento, anorexia, presencia de
molestias bucales, trastornos del gusto y del olfato) que
pueden derivar en un estado de desnutrición calórica
proteica que, de ser de grado severo, se traducirían en
un incremento de la morbimortalidad12 13. En este sen-
tido, es importante destacar que en la cohorte de este
estudio un amplio porcentaje de pacientes presentaba
problemas relacionados con su alimentación.

Por todas estas razones sería importante hacer espe-
cial hincapié en la atención dietética que debe recibir
este colectivo ya que a pesar de que los pacientes pre-
senten estados ponderales aumentados por exceso de
peso, sus necesidades nutricionales y sus problemas
relacionados con la manera de alimentarse son grandes. 

Este hecho, hace que sea frecuente pautar un SNE a
estos pacientes en cualquiera de sus modalidades:
ABA, SN, RD etc. Los SN están destinados a comple-
mentar la dieta con el objetivo de alcanzar los requeri-
mientos calóricos y proteicos de los pacientes14 15. En
este sentido, es interesante señalar que sólo la mitad de
la cohorte estudiada había recibido consejo dietético a
lo largo de su enfermedad y sin embargo la mayoría de
los pacientes entrevistados percibían que el estado
nutricional y los SN pueden influir de manera muy
relevante en el estado de su enfermedad.

De hecho, diversos estudios han demostrado que la
complementación de la dieta habitual con SN mejorara
el estado nutricional y produce efectos beneficiosos en
diversos grupos de pacientes, desde los puntos de vista
clínico y funcional16.
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Tabla II
Tipo de atención nutricional que le gustaría recibir

Recomendaciones dietéticas 56.8%

No quiero atención nutricional 18.0%

Suplementos de vitaminas y minerales 8.1%

Suplementos nutricionales 7.2%

Estimulantes del apetito 0.9%

Alimentación básica adaptada 0.9%
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No obstante, el uso de SN se ve frecuentemente limi-
tado por su mala palatabilidad, escasa tolerancia y en
ocasiones por la presencia de síntomas como nauseas,
vómitos etc. Una práctica recomendable es ofrecer
diferentes formatos, sabores y texturas para que el
paciente elija, así como aportar recomendaciones e
indicaciones dirigidas a mejorar la tolerancia16. En este
estudio, los sabores dulces, en formatos líquidos y
tomados en la merienda son los SN mejor aceptados y
tolerados por este grupo de pacientes.

En cuanto al tipo de atención nutricional que les
gustaría recibir, la mayoría de los encuestados refiere
preferir las RD dirigidas a conocer qué alimentos con-
sumir y en qué cantidad para mejorar la tolerancia y
los problemas relacionados con la alimentación que
pudieran surgir como consecuencia de los tratamien-
tos aplicados para su enfermedad (diarreas, vómitos,
náuseas, etc.).

Conclusiones

La mayoría de los pacientes encuestados presenta-
ron estados avanzados de su enfermedad y atribuyeron
gran importancia al estado nutricional en base a la rela-
ción con la evolución y pronóstico de su enfermedad.
Sin embargo, la mitad del colectivo no ha recibido RD
encaminadas a mejorar su estado nutricional. Además
los resultados ponen de manifiesto un elevado interés
de los pacientes por recibir atención nutricional y con-
sideran que los SN ejercen efectos beneficiosos o posi-
tivos sobre la enfermedad de base. 

El análisis de auto-percepción del paciente oncohe-
matológico sobre la importancia de la alimentación en
su enfermedad podría ser de gran utilidad a la hora de
diseñar estrategias terapéuticas encaminadas a instau-
rar las bases de una alimentación adecuada que permita
mejorar su estado nutricional.

Finalmente, en base a todo lo anterior expuesto, la
valoración nutricional del paciente con CH así como
la implementación de un SNE debería formar parte
de la estrategia de práctica clínica de estos pacientes
y debiendo ser abordado desde un frente multidisci-
plinar. 
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