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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

agradecimientos, referencias bibliográficas, tablas y figuras).

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

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

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

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

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

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

la primera vez que aparezcan en el texto del artículo.

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

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

mas éticas seguidas en caso de ser necesarias.

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

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

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

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

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

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

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

NORMAS DE PUBLICACIÓN PARA LOS
AUTORES DE NUTRICIÓN HOSPITALARIA

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

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

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

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

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

to, las autorizaciones correspondientes.

2. TIPOS Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

EXTENSIÓN ORIENTATIVA DE LOS MANUSCRITOS

Original
Estructurado Estructurado

5 35
250 palabras 4.000 palabras

Original breve
Estructurado Estructurado

2 15
150 palabras 2.000 palabras

Revisión
Estructurado Estructurado

6 150
250 palabras 6.000 palabras

Notas clínicas 150 palabras 1.500 palabras 2 10

Perspectiva 150 palabras 1.200 palabras 2 10

Editorial — 2.000 palabras 2 10 a 15

Carta al Director — 400 palabras 1 5

Tipo de artículo Resumen Texto Tablas y figuras Referencias
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THE FOOD AND NUTRITION PROGRAM 
(1961-1982) AND THE TRAINING OF HOUSEWIVES

AS FAMILY WELFARE MANAGERS

Abstract

This study provides a gender-based analysis of the
Food and Nutrition Education Program, developed in
Spain over the last decades of the 20th century, to explore
nutrition education messages and strategies aimed at
improving the skills of housewives as guardians of family
welfare and experts in all areas of household manage-
ment. The Program’s specific approach to housewives,
and the assumptions on which it was based, further
entrenched a social model of gender in which men were
solely responsible for household income and women were
family carers.
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Resumen

El objetivo de este trabajo es analizar desde una pers-
pectiva de género, a través del ejemplo del Programa de
Educación en Alimentación y Nutrición (EDALNU) que
se desarrolló en España en las décadas finales del siglo
XX, los mensajes y estrategias de educación alimentaria
nutricional que iban dirigidos a mejorar la capacitación
de las amas de casa como garantes del bienestar familiar y
como expertas en la gestión de los diversos aspectos del
hogar. Su acción específica sobre las amas de casa y los
argumentos sobre los que se sostenía dicha intervención
afianzaron el modelo social de género en el que los hom-
bres eran los únicos responsables de los recursos econó-
micos del hogar y las mujeres las proveedoras de cuida-
dos familiares y en concreto los relacionados con la
alimentación y la nutrición.

(Nutr Hosp. 2012;27:955-963)
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Palabras clave: Alimentación familiar. Amas de casa. Eco-

nomía doméstica. Programa EDALNU. Sección Femenina
(Falange).
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Introducción

Históricamente, las prácticas alimentarias además
de representar un elemento clave en la producción y
distribución de recursos para el bienestar, han contri-
buido a la reproducción del orden social y, más concre-
tamente, a las divisiones sociales en función del
género1,2. Con la presente investigación, queremos
aprovechar el ejemplo del Programa de Educación en
Alimentación y Nutrición (EDALNU) que se desarro-

lló en España en las décadas finales del siglo XX y ana-
lizar, desde una perspectiva de género, los mensajes y
estrategias de educación alimentaria nutricional que
iban dirigidos a mejorar la capacitación de las amas de
casa como garantes del bienestar familiar y como
expertas en la gestión de los diversos aspectos del
hogar. El análisis de este tipo de mensajes, puede ayu-
dar a comprender mejor cómo se vivió en España la cri-
sis del modelo social de género tradicional donde los
hombres/trabajadores eran los únicos responsables
económicos del hogar y las mujeres amas de casa esta-
ban destinadas a los cuidados y el bienestar del grupo
familiar y su influencia en la alimentación familiar3. 

Tras explicar el marco epidemiológico nutricional
en el que tuvo lugar la aparición del Programa
EDALNU, su justificación, estructura y objetivos, se
analiza cómo se desarrolló aquel proceso de capacita-
ción de las amas de casa y las coordenadas sociopolíti-
cas, ideológicas y de género que lo condicionaban. 
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Entre la desnutrición y la obesidad: el Programa
EDALNU y la transición nutricional española

A lo largo del siglo XX, la población española, a la
par que alcanzaba un importante grado de moderniza-
ción sanitaria, socioeconómica y política, fue consoli-
dando su proceso de transición nutricional y alimenta-
ria4,5,6.

Durante la etapa pretransicional de las primeras
décadas del siglo XX, la población española practicaba
una alimentación media muy alejada de las recomenda-
ciones de los expertos, especialmente en las clases más
desfavorecidas. Las deficiencias más graves y frecuen-
tes guardaban relación con una insuficiencia en la
ingesta de proteínas animales, que resultaba todavía
más preocupante cuando coincidía con épocas de desa-
rrollo y crecimiento del organismo6. Frente a la ausen-
cia de cuadros clínicos como los que solían acompañar
a las grandes avitaminosis, en muchas regiones españo-
las se presentaban afecciones oculares y dentarias que
resultaban sintomáticas de carencias relativas de vita-
minas y minerales, y explicaban la presencia del raqui-
tismo y la prevalencia de otras patologías de naturaleza
carencial7. 

Frente a la situación que acabamos de resumir, desde
el ámbito sanitario se produjo un creciente interés por
los problemas de nutrición y por la dimensión colectiva
de determinadas cuestiones alimentarias8, siendo en el
marco de las reformas sanitarias que impulsó la
Segunda República, donde las políticas de salud en
materia de nutrición alcanzaron un grado importante de
institucionalización9. Entre las prioridades de las políti-
cas sanitarias y nutricionales se situaba la de conseguir
que la población, particularmente la clase trabajadora,
dispusiese de raciones “alimenticias” que fuesen ade-
cuadas desde el punto de vista higiénico y accesibles
económicamente. Para poder superar la barrera que
representaba el precio tan elevado que mostraban algu-
nos alimentos y su impacto en las economías domésti-
cas, se apostaba por una educación constante y eficaz,
sobre todo entre las clases trabajadoras y las amas de
casa, que permitiese conjugar calidad nutricional y pre-
cio en el momento de plantearse el suministro de ali-
mentos7. 

Durante las décadas de 1920 y 1930 se publicaron en
España numerosas obras de carácter divulgativo rela-
cionadas con la alimentación y la nutrición10,11,12, aun-
que fue en el ámbito de la puericultura donde se logra-
ron los avances más significativos en materia de
educación alimentaria nutricional. La alimentación de
la primera infancia se fue configurando como uno de
los elementos clave para poder controlar la mortalidad
infantil y juvenil13. La mejora de la “técnica de la
crianza” aparecía como el elemento nuclear de las
obras dedicadas al tema14,15,16. Se realizaba un pormeno-
rizado análisis de los principales trastornos de la ali-
mentación en la infancia (tanto desde el punto de vista
cuantitativo, como cualitativo) y en la mayoría de ellos
se responsabilizaba a las madres de su resolución, con

un discurso no exento de culpabilización. La trascenden-
cia de la divulgación de todos estos conocimientos, junto
con las intervenciones educativas que llevaron a cabo
profesionales como las visitadoras sanitarias17 ha sido
subrayada en las investigaciones que se han ocupado de
analizar la importancia que tuvieron los cambios en la
alimentación en el momento de explicar la reducción de
los niveles de mortalidad infantil y juvenil18.

En relación con las características y evolución del
estado nutritivo de la población española en función de
los nutrientes aportados, aunque los cambios empeza-
ron a visualizarse en las décadas de 1920 y 193019, el
proceso se vio interrumpido de forma negativa por el
impacto de la guerra civil y más concretamente por los
duros años de la posguerra20, al tener lugar la reemer-
gencia y la aparición de graves problemas de desnutri-
ción, aunque con importantes diferencias regionales21.
Las encuestas y los estudios de nutrición que se lleva-
ron a cabo en este periodo, tuvieron continuidad en las
primeras décadas del franquismo22,23. En 1940 el Insti-
tuto Nacional de Nutrición junto con la Dirección
General de Sanidad realizaron estudios sobre la
influencia de la alimentación en el desarrollo infantil,
observando que la carencia fundamental que presen-
taba este grupo vulnerable en su alimentación era de
calcio y proteínas. Además, se realizaron estudios
antropométricos en alumnos de escuelas nacionales de
familias modestas que se compararon con tallas y pesos
de niños normales, tomados como control aquellos pro-
cedentes de familias de mejor posición económica, al
suponer que éstos estaban bien alimentados, observán-
dose una gran diferencia entre ambos grupos. Aunque,
como señalaba el doctor Francisco Vivanco en un texto
sobre educación sanitaria en materia de alimentación
publicado en 1965, aquellas diferencias se fueron redu-
ciendo con el paso de los años como consecuencia,
entre otros factores, de las mejoras alcanzadas en los
hábitos alimentarios de la población infantil24. 

A finales de los años cuarenta, se describía un pano-
rama nutricional marcado por un bajo aporte calórico,
un buen aporte de proteínas totales (aunque en buena
parte de la muestra lo era gracias a las proteínas vegeta-
les), déficit de calcio y de vitaminas A y B

2

23. El pro-
blema “alimenticio” de España seguía requiriendo,
además de una labor que hiciese accesibles para las cla-
ses económicamente peor dotadas algunos de los ali-
mentos que resultaban dietéticamente importantes, de
una labor educativa y una difusión de los conocimien-
tos de la ciencia de la alimentación que fuese capaz de
mejorar los hábitos alimentarios6,25. 

Entre los años 1956-61 se realizaron estudios sobre
la alimentación de la población española desde el
ámbito de la Bromatología. Los resultados de aquellas
investigaciones, ponían de manifiesto que un 10% de la
población mostraba un aporte calórico insuficiente,
mientras que un 40% consumía un exceso de calorías.
La ingesta de proteínas totales era adecuada, y conti-
nuaba siendo la mayor proporción de proteínas de ori-
gen vegetal. Se mantenían, así mismo, importantes
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deficiencias en vitaminas B
2
(64% de la población), A

(49% de la población) y C (33% de la población), calcio
(30%) y ácido nicotínico (26%), y se apreciaba un claro
gradiente socioeconómico en el contenido en proteínas
animales y vitaminas, siendo los estratos peor alimenta-
dos el peonaje agrícola y los obreros industriales26.

Al inicio de la década de 1960, la diversidad de
situaciones que encerraba la geografía nacional era evi-
dente, pero el problema ya no residía en un falta de
recursos, salvo en un reducido número de familias, el
reto estaba en educar a la población para que supieran
qué alimentos debían adquirir con sus recursos y cuáles
eran útiles para una alimentación correcta27. La necesi-
dad de desarrollar programas de educación alimentaria
y nutricional era manifiesta. Sin embargo, aunque en la
Escuela Nacional de Sanidad se había continuado
impartiendo un programa de higiene de la alimenta-
ción28, en los primeros años del franquismo no se recu-
peró el nivel de actividad que había alcanzado, por
ejemplo, la Sección de Higiene de la Alimentación y
Nutrición de dicha Escuela en los años comprendidos
entre 1930 y 19367,9. Hubo que esperar a las décadas de
1950 y 1960 para encontrar un renovado interés sanita-
rio por los problemas de la alimentación, aunque fuese
a costa de algunos de los convenios y acuerdos interna-
cionales que tuvo que firmar el régimen franquista. Así
ocurrió en 1954, con la creación del Servicio Escolar
de Alimentación y Nutrición (SEAN), un organismo
destinado a distribuir la Ayuda Social Americana, y
más concretamente del reparto de leche entre los esco-
lares españoles(1); o con la puesta en marcha en 1961 del
Programa EDALNU, gracias a la ayuda técnica de la
FAO y el soporte económico de UNICEF29,30.

Como indicaba el director del Programa EDALNU,
la oportunidad de su implementación respondía a la
necesidad de superar la influencia negativa que ejercía
la “ignorancia” en la deficiente alimentación que mos-
traban amplios sectores de la población española, y a la
voluntad de prevenir los problemas de sobrealimenta-
ción que habían experimentado y estaban experimen-
tando los países “desarrollados”27. Una vez superado el
período autárquico de la posguerra, la España de la
década de 1960 estaba inmersa en un proceso de desa-
rrollo económico no exento de desigualdades y carac-
terizado por una falta de homogeneidad que también
afectaba a la alimentación. Como se ha apuntado con
anterioridad, existían zonas y sectores de la población
mal alimentados, pero como contraste, también existía
el problema de la obesidad. En este sentido, al mismo
tiempo que se subrayaba la coincidencia de muchos

niños obesos que mostraban a su vez estados nutritivos
deficientes, se destacaba que las más afectadas eran las
mujeres de más de 35 años27. Una alimentación rica en
hidratos de carbono y grasas (el pan, el tocino y el
aceite, era la base de la alimentación de los sectores
más desfavorecidos, sobre todo en el ámbito rural) pro-
ducía obesidad y carencias en calcio y vitaminas27. 

Para explicar aquella situación, aunque se reconocía
el problema económico que existía en muchos casos, se
insistía en que la mala alimentación se debía más al des-
conocimiento que a la imposibilidad adquisitiva. Al
mismo tiempo, aun reconociendo que la elevación del
nivel de vida resultaba fundamental, sobre todo para
mejorar las costumbres alimentarias en lo referente al
consumo de carne y pescado y otros alimentos protecto-
res, se insistía en que los problemas de malnutrición sólo
se podían superar con la educación de la población27. En
todo aquel contexto, el Programa de EDALNU adquiría
gran importancia y relevancia. Su objetivo era mejorar el
nivel nutricional de las familias españolas a través de la
promoción de mejores hábitos alimentarios. Contem-
plaba tres órganos rectores: la Comisión Interministerial
pro Bienestar Infantil y Social, conocida con las siglas
CIBIS, la Ponencia EDALNU y la Dirección del Pro-
grama. Además, se creaba una Oficina Técnica
(OTEAN) que era la encargada de detectar los proble-
mas y las deficiencias alimentarias y de planificar las
actividades que se debían desarrollar. A los organismos
rectores les correspondía, con la asesoría de la OTEAN,
proyectar y realizar programas a escala nacional, en
colaboración con la FAO y la UNICEF30.

En línea con los parámetros que guiaban los progra-
mas y las políticas de educación nutricional en las déca-
das de 1960 y 197031, para poder desarrollar el Programa
y actuar directamente sobre la población, se buscó la
colaboración de diversos organismos oficiales y priva-
dos27. Se trataba de un conjunto de instituciones coordi-
nadas que iban desde el Servicio Escolar de Alimenta-
ción y Nutrición, dependiente de la Dirección General
de Enseñanza Primaria, hasta Caritas, pasando por la
Dirección General de Sanidad, el Servicio de Extensión
Agraria, dependiente de la Dirección General de Capaci-
tación Agraria, la Sección Femenina de Falange, Acción
Católica (Mujeres) o Auxilio Social (fig. 1). 

Aunque desde el Programa se pretendía trasladar
“un solo lenguaje y una unidad de doctrina”27, cada uno
de los organismos coordinados desarrollaba las activi-
dades de educación nutricional sumándolas a las de su
cometido específico, y en ocasiones, como ocurría con
la Sección Femenina, con un claro sesgo de género, tal
como se puede comprobar en la figura 2. Sin olvidar el
uso político del Programa, al recordar que sus resulta-
dos podían contribuir al “engrandecimiento y prosperi-
dad de España”27.

En este sentido, hay que señalar que la presencia en el
Programa EDALNU de la Sección Femenina, al igual
que Auxilio Social o Acción Católica para mujeres,
adquiere una especial relevancia en el marco del obje-
tivo del presente trabajo. Por todo ello, antes de explicar

El Programa de Educación en Alimentación

y Nutrición y las amas de casa
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(1) Pero como denunciaba uno de los responsables del Servicio,

dicho complemento, aun siendo importante, era, sin embargo, insufi-

ciente y procedía “emprender una labor más amplia […] enseñando a

los niños, en las escuelas, qué deben comer y por qué deben hacerlo y

haciéndoles al tiempo adquirir el hábito de comer determinados ali-

mentos, se logrará, sin duda, que dentro de unos años hayan variado

los inadecuados hábitos alimenticios que muchos españoles tienen,

permitiéndoles llevar, con igual gasto, una alimentación mucho más

equilibrada, completa y sana que la que hoy reciben”26. 
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los contenidos y las estrategias que en materia de nutri-
ción se les trasladaba a las amas de casa, parece oportuno
hacer referencia a los discursos ideológicos y de género
que informaban las políticas públicas del franquismo
que tenían como destinatarias a las mujeres.

Educación nutricional y género en el contexto 
ideológico de las políticas públicas 
del primer franquismo

A través de los objetivos de mejora de los niveles
nutricionales de las familias, el programa EDALNU
focalizó su atención no sólo en la capacitación de las
mujeres sobre aspectos alimentarios y nutricionales,
sino también en otros muchos aspectos de la vida del
hogar, convirtiendo al ama de casa en uno de los ele-
mentos diana del Programa27,32. 

Las características de la capacitación femenina33 estu-
vieron perfiladas por el contexto socioeconómico y polí-
tico de este periodo, por la ideología presente en cuanto a
la diferenciación y relaciones de género en la sociedad y
también por el modelo de mujer y de ama de casa defen-
dido por las propias instituciones implicadas en su forma-
ción. El único rol social realmente legitimado que podían
desempeñar las mujeres durante el régimen franquista era

el de ama de casa y el de madre. Desde sus inicios uno de
los deseos de Falange fue restablecer las relaciones en
función del género, reincorporando a las mujeres a sus
funciones tradicionales de esposas y madres34.

En las décadas de los años 60 se inició la que se ha
denominado etapa desarrollista del régimen franquista.
Este periodo comenzó con el Plan de Estabilización
Nacional de 1959 que, gracias a la coyuntura internacio-
nal favorable, contrarrestó la crisis económica del 56 en
la que España estuvo al borde de la bancarrota. La aplica-
ción del Plan produjo en la economía española un impor-
tante desarrollo, aunque con una distribución desigual.
La política industrial, las facilidades para la emigración,
el aumento progresivo del nivel de vida de los españoles,
y la promoción turística del país, entre otras cuestiones,
generaron incrementos considerables del consumo y una
incipiente apertura al exterior, lo que supuso también la
entrada de nuevas formas de pensar más permisivas4,35.
De hecho, en este contexto empezaron a oírse algunas
voces orientadas a una mayor participación de las muje-
res en el espacio público y a la búsqueda de algún signo
de independencia36. Sin embargo, estas inquietudes cho-
caron de frente con la realidad de las mujeres que seguían
sometidas a una estructura social y familiar muy tradicio-
nal, sin apenas posibilidades de autonomía personal y
bajo la presión que ejercían instituciones políticas y reli-
giosas como Sección Femenina de Falange Española,
Auxilio Social y Acción Católica. Todas estas institucio-
nes propugnaban un modelo de mujer basado en los valo-
res tradicionales recuperados con la propia fundación de
Falange y de Sección Femenina y tenían además la res-
ponsabilidad de promoverlo y mantenerlo34(2). En reali-
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Fig. 1.—Organigrama del
Programa EDALNU.
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Fig. 2.—Acción sobre la familia.
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(2) Cuando se hace referencia a la reaparición del modelo tradi-

cional, se quiere resaltar el paréntesis que supuso la proclamación de

la II República y la aprobación en diciembre de 1931 de la Constitu-

ción republicana, en la que las mujeres habían obtenido los mismos

derechos electorales que los hombres, así como a la aprobación un

año después de la ley del divorcio. Esta legislación generó importan-

tes expectativas y simboliza la identificación de algunos sectores

femeninos con la causa feminista33.
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dad, este modelo no evolucionó apenas a lo largo de la
dictadura franquista. Esto se debió a que el órgano pro-
motor básico, la Sección Femenina, cuya misión funda-
mental fue la educación moral y la transmisión de la doc-
trina social y política al colectivo de mujeres, mantuvo
una estricta fidelidad a los principios falangistas a lo
largo de toda su existencia, y mostró posiciones inamovi-
bles a lo largo de los años, entrando en una situación de
contradicción con los nuevos planteamientos que iban
surgiendo en la sociedad37. Además, debe señalarse que
Sección Femenina también estuvo sometida a sus propias
contradicciones. Por un lado se mantuvo fiel a la visión
utópica de la revolución falangista, contrastando con
otras secciones de Falange que evolucionaron de un
modo diferente. Por otra parte, las diferencias con los sec-
tores no falangistas del régimen (como ejército, monár-
quicos e Iglesia), se fueron acentuando. La movilización
social femenina que promovió, aunque se situó dentro de
los parámetros más conservadores, no era vista con bue-
nos ojos por estos sectores. La instrucción formal de los
mandos formaba a mujeres bien preparadas con puestos
de responsabilidad, que en realidad constituyeron una
elite que contrastaba con el resto de las afiliadas. Sus acti-
vidades proyectaban cierta imagen de modernidad,
juventud y vitalidad que resultaba inaceptable por los
sectores más reaccionarios34.

La colaboración de la Sección Femenina con las
autoridades sanitarias y educativas fue intensa y supuso
la posibilidad de llevar a cabo actividades de interven-
ción y control social sobre la población femenina. Exis-
ten ejemplos de intervención sobre distintos ámbitos de
la vida de las mujeres: divulgadoras e instructoras rura-
les36, diplomadas del programa EDALNU, formación de
profesionales de enfermería38, ámbito laboral, reli-
gioso, educativo e incluso recreativo37. Todas las esco-
lares debían estudiar hogar, política y educación física
de forma obligatoria y los libros de textos de dichas
materias eran publicaciones de la organización. En
concreto, los manuales de Economía Doméstica, reco-
gen claramente el énfasis puesto en la domesticidad y
en el confinamiento de las mujeres en sus deberes
maternales y domésticos y reflejan el esquema de
género propio del régimen franquista y las numerosas
contradicciones que se han señalando a lo largo del
texto33,39.

En estos manuales, tanto en los generales de Econo-
mía Doméstica, editados por la propia Sección Feme-
nina de Falange como en los que surgieron desde el
programa EDALNU, se intentaba normativizar la acti-
vidad doméstica. En realidad fueron un intento de sacar
de la esfera privada a la pública determinadas activida-
des y procedimientos. En estos textos se manifestaba
que los saberes tradicionales (transmitidos de madres a
hijas) no servían y debían sustituirse por un aprendizaje
impartido por personas supuestamente cualificadas. Se
consideró que los nuevos saberes, caracterizados por
ser metódicos, prácticos, actuales, ordenados e higiéni-
cos, eran imprescindibles para la práctica doméstica.
Estaban basados en principios científicos, con unos cri-

terios de selección bien definidos, y además proporcio-
naban a las mujeres buenos hábitos de trabajo. Sin
embargo, estos nuevos presupuestos, aunque con un
barniz de modernidad, siguieron apoyándose en un
modelo de mujer tradicional, con las mismas responsa-
bilidades domésticas que las que se atribuían a sus
antecesoras en el siglo XIX y con la misma carga de
culpabilidad si los objetivos no se cumplían. Además,
la exigencia que suponía su aplicación al único ámbito
de toma de decisiones de las mujeres, suponía en cierto
modo sustraerles ese poder. Este intento por racionali-
zar las conductas de las mujeres se enfrentaba al hecho
de que la vida doméstica y especialmente la alimenta-
ción y nutrición eran ámbitos regidos por factores cul-
turales y de trasmisión de madres a hijas y por tanto su
sistematización resultaba cuando menos artificiosa32,39.

Las amas de casa como responsables 
de la nutrición y el bienestar familiar: 
el ejemplo del Programa EDALNU

Desde un punto de vista socioeconómico, la familia tra-
dicional era la unidad consumidora por excelencia y la
preocupación social por los problemas alimentarios
debían orientarse en esa dirección40. El objetivo funda-
mental del Programa EDALNU, tal y como se ha indicado
con anterioridad, era el de mejorar el nivel nutricional de
la familia española a través de la difusión de conocimien-
tos en alimentación, promocionar mejores hábitos ali-
mentarios y estimular el consumo de alimentos locales.
Para ello era necesario educar a la población y concreta-
mente la capacitación del ama de casa, como principal
responsable de la alimentación y bienestar familiar, y en
particular de la de los hijos que se encontraban en una
etapa de crecimiento, resultaba fundamental27,41.

Cada uno de los organismos que participaban selec-
cionaban grupos de personas a las que se les impartía el
curso de Diplomados EDALNU de 4 meses de dura-
ción. De regreso a sus lugares de trabajo, cada Diplo-
mado iba reuniendo a otras personas de su organiza-
ción y se les impartía el cursillo de Iniciados en el
Programa de 15 días de duración. Eran los Diplomados
e Iniciados EDALNU los encargados de formar e ins-
truir al ama de casa42.

Los mensajes educativos se pueden agrupar en dos
grandes temas. En primer lugar, se trataba de proporcio-
narles consejos de Economía Doméstica, que no se cen-
traban únicamente en la cocina (aunque ésta era una
parte muy importante), sino que se perseguía formar al
ama de casa en buenos hábitos de trabajo, proporcio-
narle criterios de orden y selección y ayudarla a resolver
los problemas domésticos con los recursos que tenía a su
alcance32. En segundo lugar, había que proporcionarles
información sobre la importancia que tenía la alimenta-
ción y sobre el valor real de cada alimento con el fin de
que su familia estuviera correctamente alimentada. Ade-
más se pretendía luchar contra los errores y supersticio-
nes de que la alimentación estaba repleta27.
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En relación a la Economía Doméstica, el ama de
casa debía manejar correctamente el hogar en todos sus
aspectos. Para ello tenía que asumir una filosofía de
vida consistente en inculcar a sus hijos buenas actitu-
des, buenos hábitos de trabajo, sentido de la dignidad,
orden y disciplina. El ama de casa debía planear su tra-
bajo, controlar sus acciones y evaluar los resultados.
Para conseguir todos sus objetivos debía administrar
correctamente su tiempo y su energía según las priori-
dades o necesidades de su familia con el fin de evitar
que el agotamiento físico y/o psicológico pudiera
repercutir negativamente en el ambiente familiar, tal y
como se observa en la figura 3.

El ama de casa también debía simplificar las tareas
de hogar, debía realizarlas en menos tiempo y con
menos fatiga, debía aprender a distribuir mejor las
superficies de trabajo y utilizar los utensilios o electro-
domésticos adecuados. La cocina (lugar donde pasaba
la mayor parte del tiempo) debía ser cómoda para tra-
bajar, atractiva y fácil de conservar, ordenada y limpia.
Tenía que disponer de mobiliario y equipo adecuado y
todo ello debía estar orientado a satisfacer las necesida-
des familiares32.

El presupuesto familiar era un pilar fundamental
para asegurar la prosperidad de la unidad familiar. En
todos los casos, de acuerdo con el modelo social de
género tradicional, era el marido quién, con su salario,
mantenía el hogar y la mujer quién, como única respon-
sable o conjuntamente, se encargaba de la distribución
más conveniente de los ingresos, sobre todo aquellos
destinados a efectuar la compra, que debía ejecutarla
siempre la mujer ya que era ella “la única candidata
para realizar esta tarea”32. Tenía que seguir una serie de
criterios según la calidad del producto, su disponibili-
dad, el lugar de venta, el coste en publicidad (aquellos

alimentos anunciados en prensa, radio o televisión
podían tener un coste más elevado) y volumen de venta
(que influían en el precio final), el hecho de que se tra-
tara de productos locales o importados, la forma de
pago (con sus correspondientes intereses), el envase
más o menos lujoso y la cantidad o tamaño del pro-
ducto. Hay que indicar, sin embargo, que aunque se
tuvieran en cuenta estos aspectos era difícil para las
amas de casa tomarlos en consideración, ya que las
fluctuaciones de los precios, la monotonía y la baja
calidad gastronómica podría entrar en conflicto con los
hábitos alimentarios de la familia39. En cualquier caso
se debía seguir un orden a la hora de comprar, e intentar
adquirir siempre los alimentos de temporada. Pero para
realizar una buena compra de alimentos lo primero era
planear y planificar correctamente las comidas32.

El ama de casa también debía estar capacitada para
preparar un menú equilibrado de forma que quedaran
cubiertas todas las necesidades nutritivas. Debía conocer
los requerimientos de cada miembro de su familia en
función de la etapa de la vida en que se encontraran. Para
ello se impartían charlas en las que se desarrollaban con-
ceptos básicos de la alimentación familiar, se les ense-
ñaba a manejar “La Rueda de los alimentos” (fig. 4) y se
buscaban ejemplos con modelos de “familia tipo”. Todo
ello con ayuda de tablas en donde se indicaban las canti-
dades de alimentos y raciones que debía tomar cada indi-
viduo. Además de la preparación idónea del menú, la
dieta debía tener un costo moderado por lo que, aparte de
una correcta administración del presupuesto, debían
conocer la equivalencia de aquellos alimentos que a
menor coste tenían el mismo valor nutritivo, como
podían ser los alimentos en conserva o congelados32.

Todos estos conocimientos que debía tener la perfecta
ama de casa no estaban completos si no se manejaban las
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Fig. 3.—Distribución del
tiempo en el hogar.
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Fuente: López C32 (p. 15).
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sustancias nutritivas contenidas en los alimentos y es por
ello que debían aprender el uso y funcionamiento de las
tablas de composición de alimentos con el fin de equili-
brar los menús familiares. Una vez controlados estos con-
ceptos “básicos” en nutrición debían cocinar correcta-
mente y debían ser expertas en los diferentes métodos de
cocción para evitar la pérdida de sustancias nutritivas y
mantenerlas intactas en los alimentos32. A su vez, y con el
fin de interpretar correctamente las recetas que se les
enseñaban en los manuales de cocina, debían aprender
las equivalencias de las medidas caseras. Una vez los
diferentes platos estaban preparados, tenían que conocer
las técnicas básicas de la conservación de alimentos a
nivel industrial, como la esterilización por calor y aplicar
estos principios en su propio lugar de trabajo, la cocina32.

Finalmente, los educadores del Programa pretendían
luchar contra los errores y supersticiones de tipo ali-
mentario que estaban presentes en la población tal y
como se puede comprobar en la figura 5.

Conclusiones

En términos generales, los resultados globales del
programa EDALNU aportan valiosos elementos de
reflexión en el momento de diseñar estrategias y políti-
cas nutricionales, al tratarse de la actividad más organi-
zada e interdisciplinar en materia de educación en ali-
mentación y nutrición que se llevó a cabo en España en
el siglo XX, y destacar por el carácter horizontal de sus
intervenciones y el papel e importancia que se otorgaba
a la educación alimentaria familiar y a los contextos
locales41,44. En las más de 1.900 encuestas de evaluación
del programa realizadas a madres de familia de los
ambientes rurales, se concluyó que éstas tenían unos
conocimientos correctos y bien orientados en el 80%
de los casos y que se interesaban activamente por los
problemas de la alimentación familiar, contribuyendo
notablemente a la mejoría del estado nutricional de sus
hijos41. No obstante, la acción específica sobre las amas
de casa y los argumentos sobre los que se sostenía
dicha acción, afianzó el modelo social de género en el
que los hombres eran los únicos responsables de los
recursos económicos del hogar y las mujeres las prove-
edoras de cuidados familiares.

Como se ha puesto de manifiesto, el modelo de ama
de casa que se planteaba en el Programa EDALNU, era
el de una mujer capaz de superar los saberes tradiciona-
les y seguir el método propuesto por la moderna Econo-
mía Doméstica. Existe un claro paralelismo con el dis-
curso puericultor en el que el modelo de buena madre
también debía ajustarse a un modo de conducta sistema-
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Fig. 4.—La rueda de los alimentos.

Fuente: Programa de Educación en Alimentación y Nutrición42. Mate-

rial gráfico proyectable.

Fig. 5.—Errores comunes en la alimentación

Fuente: De Palacios JM27 (p. 15).

Error Verdad

“Es mejor la leche fresca
La esterilizada —o pasteurizada—

que la esterilizada”
alimenta igual y no esta jamás

adulterada ni contagia enfermedades.

“El queso es indigesto”
Es un alimento magnífico por su

riqueza en calcio y proteínas.

“Los huevos crudos
El huevo crudo se digiere muy mal:

—con caldo o vino—
se utilizan menos del 50 por 100.

son un gran alimento”
Cocido, o de otra forma, se utiliza

el 97 por 100.

“El pescado alimenta poco,
Alimenta absolutamente igual,

menos que la carne”
lo que pasa es que se digiere más
fácilmente, y por ello “no pesa”.

“El tocino es igual El tocino es una grasa que casi
que la carne” no lleva proteínas.

Error Verdad

“Si se toma mantequilla La mantequilla es la grasa
no importa no tomar de la leche. No lleva ni su calcio

leche” ni sus proteínas.

“Las verduras No proporcionan casi calorías, pero
no alimentan” llevan vitaminas imprescindibles.

Son una necesidad vital, salvo
“Las frutas que se tomen ensaladas (tomate,
son un lujo” lechuga, etc.) que las sustituyen

perfectamente.

Los caldos no alimentan nada,

“Un buen caldo de pollo”
apenas llevan el poco de grasa

que sobrenada y algunos miligramos
de sustancias extraídas de la carne.
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tizado e higiénico, propuesto desde las instituciones
sanitarias y en el que no había espacio para las prácticas
de crianza tradicionales17. En cualquier caso se trataba
de un modelo de Educación Nutricional en línea con los
parámetros de la Educación Sanitaria de las décadas de
1960 y 1970, según el cual las creencias y prácticas de
población serían erróneas por definición y la tarea del
educador sería eliminar lo erróneo e instaurar desde su
subcultura profesional aquello que es correcto45.

El modo de actuar del ama de casa debía ser de disci-
plina, autocontrol y dignidad, para alcanzar las más altas
normas de perfección. Debía mostrar un alto rendimiento
y productividad y controlar con eficacia los recursos que
tenía a su disposición. También debía ser serena, racional
y mediadora de los problemas familiares.

El contexto socioeconómico y político del periodo
estudiado, la ideología que guiaba las relaciones socia-
les de género y el conflicto entre tradición y moderni-
dad en las prácticas domésticas y alimentarias, remite a
un discurso de género con numerosas contradicciones.
Las acciones específicas del programa EDALNU diri-
gidas a las amas de casa, ubicadas en dicho contexto y
unidas a otros elementos como las dificultades de
acceso al empleo o la modernización tardía del país,
pudieron contribuir a enlentecer el fenómeno de eman-
cipación y el acceso a determinados espacios sociales
en igualdad de condiciones que los hombres.

En relación con la conceptualización de la mujer en el
ámbito de la alimentación y la nutrición, el Programa
EDALNU supone una continuidad a los discursos que se
desarrollaron en textos divulgativos como los que se
publicaron en la década de 1930. La mujer como inter-
mediaria y responsable de la salud y del bienestar de la
unidad familiar debía asumir obligaciones en tres ámbi-
tos: el de los conocimientos, el de las aptitudes y el de las
actitudes. Las altas expectativas en cuanto a la capacita-
ción que debían alcanzar no se correspondía con el
modelo tradicional de ama de casa que se defendía.
Dichas responsabilidades se convertían en culpabilidad
cuando la alimentación familiar resultaba inadecuada.
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EFECTIVENESS OF LONG-TERM CONSUMPTION
OF NUTS, SEEDS AND SEEDS’ OIL ON GLUCOSE

AND LIPID LEVELS; SYSTEMATIC REVIEW

Abstract

Objective: The aim of this study was to determine the
effectiveness of long-term consumption of nuts, seeds and
vegetable oil (NSO) on weight, glucose, and lipid levels.

Methods: We searched English articles published in
Pubmed and Ebsco up to May 2011. Studies were
included if they were randomized clinical trials, and had
an intervention period of 24 or more weeks. Search terms
include: “diabetes mellitus”, “Nuts”, “Diet Mediterra-
nean”, “Seeds”, “Oils”, “Canola oil”, “Olive oil”,
“Walnut”, “Almond”, “Pistachio”, “Paleolithic diet”,
“High monounsaturated diet”, “High polyunsaturated
diet”, “Soya” and “Sunflower”.

Results: Thirteen studies met the inclusion criteria;
eight studies had a 24 weeks intervention period, one had
42 weeks, one had 48 weeks, and for the other three the
intervention lasted 52 or more weeks. At 24 weeks a
consistent increase of HDL levels and inconsistent impro-
vement of weight, BMI, waist to hip index, A1C, total
cholesterol, LDL: HDL, LDL, triglycerides, and diastolic
blood pressure was observed. Four studies with an inter-
vention ≥ 48 weeks showed no statistical difference, and in
one study a reduction of weight, BMI, waist hip index,
glucose, insulin, total cholesterol, HDL: cholesterol,
triglycerides, and blood pressure was observed. 

Conclusion: No evidence of long-term improvement of
NSO on weight, glucose or lipids in the adult population
was found.

(Nutr Hosp. 2012;27:964-970)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5781
Key words: Nuts. Body weight. Biochemical markers.

Diet.

Resumen

Objetivo: Determinar la efectividad del consumo a
largo plazo de nueces, semillas y aceites (NSA) sobre el
peso corporal, glucosa y nivel de lípidos en población
adulta. 

Métodos: Se buscaron los artículos en inglés publicados
en Pubmed y Ebsco hasta mayo del 2011. Se incluyeron
los ensayos clínicos aleatorios de 24 semanas o más de
intervención. Los términos de búsqueda fueron “diabetes
mellitus”, “Nuts”, “Mediterranean Diet”, “Seeds”,
“Oils”, “Canola oil”, “Olive oil”, “Walnut”, “Almond”,
“Pistachio”,  “Paleolithic diet”, “High monounsaturated
diet”, “high polyunsaturated diet”, “High polyunsatura-
ted diet”, “Soya” and “Sunflower”. 

Resultados: 13 estudios cumplieron con los criterios de
inclusión, ocho fueron de 24 semanas de intervención,
uno de 42 semanas, uno de 48 semanas, tres de 52 o más
semanas. En los estudios de 24 semanas de intervención
hubo un incremento consistente de las HDL y una dismi-
nución no consistente de peso, índice de masa corporal,
índice de cintura cadera, A1C, colesterol total, LDL:
HDL, LDL, triglicéridos y presión arterial diastólica . En
cuatro estudios de 42 semanas o más de intervención no se
observaron diferencias significativas y en uno se observó
disminución de peso, glucosa, insulina, colesterol total,
HDL: Colesterol, triglicéridos y presión arterial.

Conclusión: No se encontraron suficientes evidencias
que permitan afirmar que con el consumo de NSA a largo
plazo se observen cambios favorables sobre el peso, la glu-
cosa o los lípidos en sangre. 

(Nutr Hosp. 2012;27:964-970)
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Abreviaturas

A: Años.
A1C: Hemoglobina Glicosilada.
AAD: Dieta de Asociación Americana de Diabetes.
AFC: Alto en Fibra de Cereal.
AGM: Acidos Grasos Monoinsaturados.
AGP: Acidos Grasos Poliinsaturados.
AIG: Alimentos Altos en Índice Glicémico.
AP = Aceite de Pescado.
BIG = Alimentos Bajos en Índice Glicémico.
CC: Circunferencia de Cintura.
CHO = Dieta Alta en Carbohidratos.
CT: Colesterol Total.
DAC: Dieta Alta en Carbohidratos.
DBG: Dieta Baja en Grasas.
DM: Dieta Tipo Mediterranea.
DP: Dieta Paleolitica.
ECA: Ensayos Clinicos Aleatorios.
GN: Grupo de Nueces.
HDL: Lipoproteinas de Alta Densidad.
ICC: Índice Cintura/Cadera.
IMC: Indice de Masa Corporal.
LDL: Lipoproteinas de Baja Densidad.
N: Número.
ND: No Disponible.
NDE: No Diferencia Estadística.
NSA: Nueces Semillas y Aceites.
NSO: Nuts, Seeds and Vegetable Oil.
PAD: Presión Arterial Diastólica.
PAS: Presión Arterial Sistólica.
PB: Pescado Blanco.
SC: Semilla de Colza.
SG: Semilla de Girasol.
TDA: Típica Dieta Americana.
TG: Triglicéridos.
TI: Tiempo de Intervención.

Introducción 

El consumo de nueces, semillas o aceites (NSA) se
ha visto asociado con la disminución de enfermedades
cardiovasculares, diabetes y obesidad1,2. Las nueces
(nuez, macadamia, almendras, pistachos) están com-
puestas principalmente por ácidos grasos monoinsatu-
rados (40-60%) y saturados (7%), fibra, potasio, mag-
nesio, cobre, vitamina E y arginina3,4. Las semillas y
aceites están compuestas principalmente de ácidos gra-
sos monoinsaturados (AGM) y poliinsaturados (AGP);
el aceite de girasol de aproximadamente 65% de AGP y
25% de AGM5, el aceite de oliva de 75% de AGM y 9%
de AGP6, el aceite de linaza de 50-55% de acido linolé-
nico y 15-18% de ácido linoléico)7. El perfil de los
componentes nutricionales de las nueces, y sobre todo,
su contenido en AGP y de AGM, cuyo consumo se ha
asociado con la disminución de los marcadores bioquí-
micos (lipoproteínas, glucosa), la presión arterial y el
riesgo cardiovascular8,9, hacen de su consumo un ingre-

diente ideal para lo que se puede considerar una ali-
mentación saludable. En estudios prospectivos se ha
observado una disminución en la incidencia de infartos
en los sujetos con mayor consumo de nueces. Fraser y
cols. (1992), describieron que el consumo de nueces
era un factor de protección de enfermedades cardiovas-
culares10. Varios estudios aleatorizados han descrito a
corto plazo, con las dietas ricas en nueces y semillas,
una reducción de la presión arterial, el colesterol, las
lipoproteínas de baja densidad (LDL por sus siglas en
inglés), la hemoglobina glicosilada ( A1C), la insulina
y la glucosa11, 12, 13. Los niveles altos de colesterol total
(CT), LDL colesterol, triglicéridos, los niveles bajos de
lipoproteína de alta densidad (HDL por sus siglas en
ingles) y la obesidad, son factores de riesgo de enfer-
medades cardiovasculares y mortalidad a largo plazo14, 15.
Del año 2003 al 2010 se publicaron siete revisiones sis-
temáticas, incluyendo dos meta-análisis, sobre el con-
sumo de nueces y su efecto sobre los marcadores bio-
químicos y antropométricos, basados en ensayos
clínicos. Todas incluyen trabajos realizados durante
periodos menores a seis meses4,16-21. No hemos encon-
trado estudios de revisión que incluyan únicamente tra-
bajos aleatorizados con una intervención o segui-
miento igual o mayor a seis meses. El objetivo de la
presente revisión sistemática fue evaluar el efecto del
consumo de NSA a largo plazo, sobre el perfil de lípi-
dos, glucosa y peso corporal en población adulta.

Métodos 

Se realizó una búsqueda de estudios clínicos aleato-
rizados en las bases de datos de Pubmed y EBSCOhost,
de artículos publicados hasta mayo del 2011. Los tér-
minos usados fueron: “consumption”, and “Nut” o
“Walnut” o “Almond” o “Pistachio” o “Mediterranean
diet” o “Paleolithic diet” o “High monunsaturated diet”
o “High polyunsaturated diet” o “Seeds” o “Oils” o
“Soy” o “Canola“ o “Sunflower“ o “Olive oil”.

Se incluyeron todos los estudios aleatorizados que
incluyeran el consumo de NSA, con duración mayor a
24 semanas y que evaluaran los cambios en el peso,
índice de masa corporal (IMC), circunferencia de cin-
tura (CC), perfil de lípidos, glucosa, insulina y/o hemo-
globina glucosilada (A1C) en sangre.

En esta revisión se describen el diseño del estudio, el
tipo de población, el tiempo de intervención, el número
y edad de los sujetos, el porcentaje de retención, la
existencia de diferencias significativas entre los gru-
pos, el análisis de intención de tratar y el poder estadís-
tico. 

Resultados

Se encontraron 1.550 artículos, de los cuales 13
cumplieron con los criterios de inclusión. El rango de
edad de los participantes fue de 25 a 80 años, el rango
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Tabla I
Ensayos clínicos aleatorios de nueces, semillas y aceites de semillas

Referencia Diseño N Tipo de población Edad (A) TI (SEM) % RET Intervención
Referencias estadísticas

entre grupos

O’Byrne, 199722 Paralelo 25 hipercolesterolemia 50-65 24 100 1. TDA ↓ Peso, IMC, LDL-Cf,
2. Cacahuetes HDL-C, CT-HDL 

y LDL-HDL en el 
rupo de cacahuetes

Tsihlias, 200023 Paralelo 91 DM2 40 -80 24 79 1. AGMI > HDL en el grupo
(aceite de oliva) de aceite de oliva

2. AIG que en el de BGI
3. BIG y AIG

Fraser, 200224 Cruzado 100 Personas sanas 25-70 24 81 1. Almendras Menor peso e  ICC 
2. Control en el grupo control 

en hombres

Scott, 200325 Paralelo 35 Síndrome metabólico ND 42 65 1. AGMI 22% NDE
o diabetes tipo 2 (almendra)

2. AGMI 15% 

Esposito, 200426 Paralelo 180 > 3 criterios de 44 96 91 1. DM (nueces, Menor peso, IMC,
diagnostico de verduras, frutas, ICC, glucosa, insulina, 

síndrome metabólico granos enteros CT, HDL-C, TG, PAS 
y aceite de oliva) y PAD en el grupo 

2. Control de DM

Tapsell, 200427 Paralelo 58 DM2 35-75 24 94 1. GN (nuez) Menor LDL y CT
2. DBG en el GN

3. Control

Sabaté, 200528 Cruzado 94 Personas sanas 30-72 24 95 1. GN (nuez) Menor peso, IMC,
2. Control masa grasa y masa libre

de grasa en el grupo 
control

Moore, 200629 Paralelo 142 Sobrepeso y obesidad 35-65 24 84 1. PB/SCt NDE
2. PB/SG
3. AP/SC
4. AP/SG
5. Control

Jenkins, 200830 Paralelo 210 DM2 60 24 73 1. BIG + linaza Menor A1C, glucosa,
2. AFC radio LDL:HDL 

y mayor HDL en el 
grupo de linaza

Brehm, 200931 Paralelo 124 DM2 30-75 52 77 1. AGMI (nueces, NDE 
almidón, frutas, 

carne, sustitutos de 
carne, leguminosas, 

aceite de canola y oliva)
2. CHO

Jönsson, 200932 Cruzado 17 DM2 64 + 6 24 76 1. DP (nueces) Menor A1C, TG,
2. AAD PAD, peso, IMC 

y CC; mayor HDL 
en el grupo de nueces

Tapsell, 200933 Paralelo 50 DM2 35-75 56 70 1. GN (nueces) NDE 
2. Control 

Bulló, 200934 Paralelo 271 DM o riesgo 60-80 48 74 1. DM + aceite NDE
de enfermedades virgen de oliva

coronarias y de Corazón 2. DM + nuez
3. DBG

N = Número; A = Años; TI = Tiempo de Intervención; TDA = Típica Dieta Americana; IMC =  Índice de Masa Corporal; LDL = Lipoproteínas de Baja Densidad; LHD = Lipoprote-

ínas de Alta Densidad; AGMI = Ácidos Grasos Monoinsaturados; AIG = Alimentos Altos en Índice Glicémico;  BIG = Alimentos Bajos en Índice Glicémico;  ND = No Disponible;

ICC = Índice Cintura/Cadera;  NDE = No Diferencia Estadística; DM = Dieta Mediterránea; CT = Colesterol Total; TG = Triglicéridos; PAS = Presión Arterial Sistólica; PAD = Pre-

sión Arterial Diastólica; GN = Grupo de Nueces; DBG = Dieta Baja en Grasas; PB =  Pescado Blanco;  SC = Semilla de Colza; SG = Semilla de Girasol; AP = Aceite de Pescado.

AFC = Alto en Fibra de Cereal; A1C = Hemoglobina Glucosilada; CHO = Dieta Alta en Carbohidrato; DP = Dieta Paleolítica; AAD = Dieta de Asociación Americana de Diabetes.
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de intervención fue de 24 a 96 semanas, con un porcen-
taje de retención de 65 a 95%. 

En la tabla 1 se muestran los artículos analizados. De
los 13 estudios presentados seis se realizaron en perso-
nas con diabetes tipo 2, dos en personas sanas, uno en
individuos con síndrome metabólico, uno en sujetos
con sobrepeso y obesidad, uno en personas con hiper-
colesterolemia, uno en personas con diabetes mellitus o
enfermedad coronaria y uno en personas con diabetes
tipo 2 o síndrome metabolico. Ocho recibieron orienta-
ción alimentaria para cambiar el consumo de alimentos
y uno para aumentar la actividad física. Nueve estudios
analizaron el consumo de nueces, dos el consumo de
semillas, y dos el de aceites. 

De los trece artículos analizados cinco no mostraron
cambios significativos en ninguno de los parámetros
evaluados.

O’Byrne y cols., en el año de 1997, compararon el
consumo de una dieta alta en acidos grasos monoinsa-
turados (cacahuates) con una dieta típica americana. La
distribución de energía fue de < 30% grasa, 50-60%
carbohidratos y 15-20% proteína en ambas dietas. Los
sujetos recibieron clases y material de educación en
nutrición y preparación de alimentos. No se reportó
intención de tratar ni poder estadístico22. 

Tsihlias y cols., en el año 2000, realizaron un estudio
en 91 personas con diabetes tipo 2. Analizaron el con-
sumo de tres desayunos uno con un cereal de alto índice
glucémico, otro con un cereal de bajo índice glucé-
mico, y el otro sin cereal y alto en ácidos grasos
monoinsaturados, provenientes de una margarina y/o
aceite de oliva. Los desayunos cubrían del 10 al 15%
del consumo de energía diaria. A los participantes les
recomendaron ejercicio diario, pero el ejercicio no fue
monitorizado. Se observaron mayores niveles de LDL
y de HDL en el grupo que consumió aceite de oliva que
en el de índice glucémico alto23.

Fraser y cols., en el año 2002, realizaron un estudio
cruzado para evaluar el efecto del consumo de almen-
dras (320 kcal) durante 24 semanas. No recomendaron
otros cambios en la dieta ni en la actividad física.
Durante el periodo del consumo de almendras se
observó un aumento de peso significativo en hombres.
No reportaron el poder estadístico ni la intención de
tratar24. 

Scott y cols., en el año 2003, evaluaron el efecto de
consumir una dieta de la Asociación Americana del
Corazón (15% proteína, 30% grasa y 15% ácidos gra-
sos monoinsaturados) ó una dieta alta en proteínas
(25%), grasa (40%) y ácidos grasos monoinsaturados
(22%). No se recomendaron cambios en la actividad
física. No se reportó intención de tratar ni poder esta-
dístico y presentaron bajo porcentaje de retención25. 

Esposito y cols., en el año 2004, realizaron un estu-
dio para valorar el consumo de una dieta tipo medite-
rránea (DM). La distribución de energía para la DM fue
de 50-60% proveniente de carbohidratos, 15-20% de
proteínas y menos del 30% de grasas. Se recomendó el
consumo de 250 a 300 g de frutas, 125 a 150 g de ver-

duras, 25 a 50 g de nueces, 400 g de granos enteros y
aceite de oliva. La distribución de energía de la dieta
para el grupo control fue similar a la DM y se reco-
mendó aumento en la actividad física. En ambos gru-
pos hubo una pérdida significativa de peso, 4 kg con la
DM y 1,2 kg con la dieta control. No se estimó el poder
estadístico26. En el grupo de DM se observaron mejo-
rías estadísticamente significativas en marcadores bio-
químicos, presión arterial y peso. 

En el estudio de Tapsell y cols., en el 2004, se evaluó
el efecto del consumo de una dieta modificada en
grasa, una dieta que incluía 30 g de nuez por día y una
dieta control. A los participantes se les instruyó sobre
el número de porciones de alimentos ricos en carbohi-
dratos, proteínas y grasas, y se recomendó comer pes-
cado dos veces por semana. Las HDL aumentaron, y
los triglicéridos, el colesterol total y la relación
HDL:colesterol disminuyeron significativamente en
los tres grupos. No hubo cambios significativos en el
peso corporal. No estimaron el poder estadístico27. 

En el estudio realizado por Sabaté y cols., participa-
ron 94 personas sanas. Compararon una dieta que
incluía nueces con una dieta control. El consumo de las
nueces (35 g/d) contribuyó al 12% del consumo diario
de energía. Al final del estudio se observó menor peso,
IMC, masa grasa y masa libre de grasa en el grupo con-
trol. En este estudio no se realizó análisis de intención
de tratar28.

En el trabajo publicado por Moore y cols., en el año
2006, evaluaron cuatro grupos intervención y un grupo
control, a) pescado blanco con aceite de colza, b) pes-
cado blando con aceite de semilla de girasol, c) aceite
de pescado con aceite colza y d) aceite de pescado con
aceite de semilla de girasol. El peso corporal incre-
mentó significativamente en el grupo de aceite de pes-
cado y aceite de semilla de girasol (1,4 kg). En el grupo
de pescado blanco con aceite de colza y con aceite de
semilla girasol se observó una reducción de peso signi-
ficativo de 0,8 kg y de 0,9 kg respectivamente. En este
estudio se observan diferencias significativas en la
valoración inicial entre grupos y no se hace análisis de
intención de tratar29.

Jenkins y cols. (2008), realizaron una intervención
durante 24 semanas para determinar la efectividad del
consumo de una dieta baja en índice glucémico con la
inclusión de linaza comparada con una dieta con cerea-
les altos en fibra. Los pacientes del grupo de interven-
ción recibieron una lista de alimentos de bajo índice
glucémico (pan “pumpernickel”, pan de centeno, pan
con quinoa y linaza), cereales con linaza, avena, pasta,
frijoles, lentejas y nueces). En la dieta alta en fibra se
aconsejo consumir panes y cereales de grano entero y
patatas con piel. En ambas dietas el consumo de car-
bohidratos recomendado fue de 42-43% del total de las
calorías de la dieta. No hubo cambios en el peso corpo-
ral del inicio al final del tratamiento, y tampoco se
observaron diferencias entre grupos. Se observó mejo-
ría en marcadores bioquímicos en el grupo de bajo
índice glicémico y linaza30. 
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En el estudio de Brehm y cols. (2009), se comparó el
consumo durante 52 semanas, de una dieta alta en
AGM con una dieta alta en carbohidratos (DAC). En
las dos dietas disminuyó el consumo de calorías diarias
entre 200 y 300 kcal. La distribución de energía para la
dieta de AGM fue de 45% de carbohidratos, 15% de
proteína y 40% de grasa (20% monoinsaturada). Se
promovió el consumo de nueces, semillas, aceite de
oliva y canola. Para DAC la distribución de energía fue
de 60% de carbohidratos, 15% de proteínas y 25% de
grasa. En este estudio no estimaron el poder estadís-
tico31. No se observaron diferencias significativas en
peso ni en marcadores bioquímicos.

Jönsson y cols. (2009), realizaron la valoración de la
efectividad del consumo de la dieta recomendada por la
Asociación Americana de Diabetes (ADA por sus
cifras en inglés) y la dieta paleolítica (DP). La dieta de
la ADA consistió en un incremento en el consumo de
verduras, fruta, fibra y productos de grano entero, y una
disminución en el consumo de grasa, principalmente
insaturada. La DP consistió en consumo de carne, pes-
cado, frutas, verduras, huevo y nueces; se excluyen los
productos lácteos, granos, frijoles, grasas refinadas,
azúcar, dulces, bebidas gaseosas, cerveza y sal extra. A
los tres meses con la DP se observó menor A1C, TG,
PAD, peso, IMC y CC; mayor HDL en el grupo de nue-
ces. No se analizó por intención de tratar y el número
de sujetos no alcanzó al estimado para tener poder esta-
dístico32. 

Tapsell y cols., en el año 2009, realizaron durante 56
semanas un estudio aleatorizado. En el grupo de inter-
vención se consumieron 30 g de nueces y se aconsejó
que no consumieran suplementos de aceite de pescado.
La distribución de la grasa para el grupo control fue de
10% de grasa saturada, 15% de monoinsaturada y 5%
de polinsaturada y para el grupo de intervención fue de
10% de monoinsaturada y 10% de polinsaturada.
Ambos grupos presentaron pérdida de peso de 1,6 y
2,34 kg para el grupo de nueces y control respectiva-
mente, pero no se mostraron diferencias significativas
entre grupos. No se calculó intención de tratar y el
número de sujetos no alcanzó al estimado para tener
poder estadístico33. 

En el estudio realizado por Bulló y cols., en el año
2009, se evaluó la dieta mediterránea con aceite de
oliva extra virgen (5 L/mes) o con nueces 15 g/día, ave-
llanas 7,5 g/d o almendras 7,5 g/d. Además se realiza-
ban sesiones de orientación alimentaria. Al final de los
12 meses de intervención no hubo cambios en el IMC y
en la circunferencia de cintura entre ambos grupos. La
retención al final del estudio fue de 60% y no se hizo
análisis por intención de tratar34. 

Discusión 

En esta revisión se observó que en los estudios de 24
semanas de intervención hubo un incremento consis-
tente de las HDL y una disminución no consistente de

peso, índice de masa corporal, índice de cintura cadera,
A1C, colesterol total, LDL:HDL, LDL, triglicéridos y
presión arterial diastólica. En tres estudios de interven-
ción de 42 o más semanas no se observaron diferencias
significativas y en uno se observó disminución de peso,
glucosa, insulina, colesterol total, HDL:Colesterol, tri-
glicéridos y presión arterial.

Se analizaron 13 Ensayos Clínicos Aleatorios
(ECA), de los cuales diez fueron diseños paralelos y
tres cruzados, realizados en España, Italia, Estados
Unidos, Canadá, Ucrania, Australia y Suecia. De los 13
artículos analizados seis se realizaron en personas con
diabetes, uno con diabetes y/o enfermedades corona-
rias, uno con síndrome metabólico, uno con sobrepeso
y obesidad, uno con hipercolesterolemia, uno con sín-
drome metabólico o diabetes mellitus y dos con perso-
nas sanas. El IMC de todos los participantes fue mayor
a 25 kg/m2. 

Cinco de los 13 artículos analizados no mostraron
diferencias significativas, de los cuales tres de ellos
fueron los de mayor tiempo de intervención25,29,31,33,34.
Dos estudios mostraron menor peso o IMC en el grupo
control24,28. 

De los cuatro artículos de mayor calidad, en tres se
observaron mejorías en indicadores bioquímicos en el
grupo intervención26,27,32. Sin embargo, solamente uno
fue una intervención mayor de seis meses. 

Los resultados observados en esta revisión de estu-
dios aleatorizados son consistentes con la de estudios
de cohorte con seguimiento mayor a un año, realizado
por Martinez-Gonzales y Bes-Rastrollo. Los autores
concluyeron que el consumo de nueces no se asoció al
incremento de peso35. 

En otras revisiones sistemáticas4,16-21 evaluaron un
total de 47 estudios, de los cuales 41 fueron realizados
durante un período menor de 12 semanas y en cinco la
intervención fue superior a 24. En cinco de las siete
revisiones se concluyó que el consumo de nueces tiene
un efecto benéfico sobre colesterol total en sangre; sin
embargo, como se observa en las revisiones que sola-
mente se incluyen estudios de intervención superior a
24 semanas, los resultados no son consistentes y la
mayoría de estudios con seguimiento superior a 48
semanas no describen una asociación entre el consumo
de nueces y la mejoría de los marcadores bioquímicos o
las medidas antropométricas. En la revisión sistemática
realizada por Kendall y cols., se analizaron ocho estu-
dios aleatorizados que valoraban el consumo de nueces
en periodos de cuatro hasta 54 semanas. Concluyeron
que el consumo de nueces mejoraba el control glucé-
mico, disminuía el CT, el LDL-C, los triacilgliceridos y
aumentaron las HDL; por otro lado, encontraron que el
consumo de almendras incrementaba la glucemia16.
En la revisión realizada por Mukuddem y cols., se ana-
lizaron 23 estudios aleatorizados con intervenciones
que oscilaban entre tres y 24 semanas. Se observó una
disminución de CT y LDL; por otro lado, concluyeron
que el consumo de nuez de macadamia no tenía efecto
significativo sobre el perfil de lípidos17. Banel y cols.,
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realizaron un meta-análisis con 13 estudios que repre-
sentaban 365 personas. Los estudios presentaron inter-
venciones que oscilaban de cuatro a 33 semanas, que
incluía un artículo con duración mayor a 24 semanas.
Se concluyó que el consumo de nueces disminuía el CT
y LDL18. En la revisión publicada por Griel y cols., se
revisaron 4 ensayos clínicos aleatorizados con perío-
dos de intervención de tres a 24 semanas. Los autores
concluyeron que el consumo de nueces se asoció a
efectos benéficos sobre el perfil de lípidos19. En el estu-
dio realizado por Phung y cols., se revisaron cinco estu-
dios aleatorizados con duración de cuatros semanas
cada uno y concluyeron que el consumo de almendras
no tenía un efecto significativo sobre los niveles de
LDL, HDL, triglicéridos, y LDL:HDL20. Las revisiones
sistemática realizada por Rajaram y cols.21 y Garcia-
Lorda y cols.4 evaluaron el consumo de nueces contra
los cambios en el peso corporal y la resistencia a la
insulina. En el trabajo de Rajaram se analizan 15 estu-
dios con intervenciones de 3 a 6 semanas de duración y
en el estudio de Garcia-Lorda, se analizan 13 estudios
con intervenciones de dos a 24 semanas. En ambas
revisiones se concluyó que mediante el consumo de
nueces no se observaron diferencias significativas
sobre el peso corporal. 

Por lo tanto, aunque las intervenciones por un perío -
do menor de 24 semanas demuestran una tendencia a la
mejoría de los marcadores bioquímicos, por el con-
sumo de nueces, las intervenciones mediante el con-
sumo de NSA, en un período mayor de 24 semanas
demuestran resultados inconsistentes, y en un período
mayor de 48 semanas la tendencia sugiere que no exis-
ten cambios significativos en los marcadores bioquími-
cos ni en los indicadores antropométricos. 

En conclusión, no se encontraron suficientes eviden-
cias que permitan afirmar que con el consumo de NSA
a largo plazo se observen cambios favorables sobre el
peso, la glucosa o los lípidos en sangre. Debido al
pequeño número de estudios aleatorizados con segui-
miento a largo plazo, son necesarios más trabajos que
permitan confirmar el efecto positivo del consumo de
NSA sobre la salud.
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RELATION OF SERUM LEVELS OF C-REACTIVE
PROTEIN TO ANTHROPOMETRIC 

MEAUREMENTS; A SUSTEMATIC REVIEW 
OF STUDIES IN SOUTH AMERICA

Abstract

In many studies the Body Mass Index (BMI) is asso-
ciated with serum markers of inflammation such as CRP.
In obesity there is an increase of adipose tissue resulting
in an increase in BMI. It has been reported that adipose
tissue has a high production and secretion of a variety of
proinflammatory molecules such as tumor necrosis
factor-α, interleukin-6, interleukin-8 and C-reactive
protein, which may have local effects on the physiology of
fat cell and systemic effects on other organs. 

Objective: To conduct a systematic review of studies
conducted in South America where they relate serum
levels of CRP and anthropometric measurements, BMI
and waist circumference (CC) in the healthy adult popu-
lation. 

Methods: We searched the PubMed database for arti-
cles published until January 2012, in English, Spanish
and Portuguese, which relates serum levels of CRP and
anthropometric measurements, BMI and WC. Search for
words used PCR, BMI and WC and the names of each of
the South American countries (Argentina, Bolivia, Brazil,
Chile, Colombia, Ecuador, Guyana, Paraguay, Peru,
Suriname, Uruguay and Venezuela).

Results: We identified 141 potential studies, of which 8
met the inclusion criteria. In studies serum levels of CRP
were positively correlated with BMI (r 0.08 to 0.84) and
CC (r 0.27 to 1.03), being highly relevant correlation
between BMI and CC with CRP serum levels observed in
obese people in South America. 

Conclusion: Serum levels of CRP, and therefore subcli-
nical inflammation seems to be related to increased rates
of anthropometric measures in the South American
population. A better understanding of the mechanisms
and molecular components of the inflammatory response
induced by an increase in BMI may lead to identifying
new therapeutic targets that can prevent the complica-
tions associated with obesity.

(Nutr Hosp. 2012;27:971-977)
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Resumen

En muchos estudios el Índice de Masa Corporal (IMC) se
ha relacionado con marcadores séricos de inflamación
como la proteína C reactiva. En la obesidad se observa un
aumento de tejido adiposo que se traduce en un aumento del
IMC. Se ha descrito que el tejido adiposo presenta una ele-
vada producción y secreción de una variedad de moléculas
proinflamatorias como Factor de Necrosis Tumoral-α,
Interleuquina-6, Interleuquina-8 y la proteína C reactiva,
que pueden tener efectos locales en la fisiología de la célula
adiposa y también efectos sistémicos en otros órganos. 

Objetivo: Realizar una revisión sistemática de los estu-
dios realizados en Suramérica donde se relacione los niveles
séricos de PCR y las medidas antropométricas como IMC y
circunferencia de cintura (CC) en la población adulta sana.

Metodología: Se realizó una búsqueda en la base de datos
PubMed de artículos publicados hasta enero de 2012, en
inglés, español y portugués, donde se relacione los niveles
séricos de PCR y las medidas antropométricas como IMC y
CC. Para la búsqueda se utilizaron las palabras PCR, IMC
y CC y los nombres de cada uno de los países suramericanos
(Argentina, Bolivia, Brasil, Chile, Colombia, Ecuador,
Guyana, Paraguay, Perú, Surinam, Uruguay y Venezuela).

Resultados: Se localizaron 141 posibles de estudios, de
los cuales 8 cumplían los criterios de inclusión. En los
estudios incluidos los niveles séricos de la PCR se correla-
cionaron positivamente con el IMC (r: 0,08 a 0,84) y con
la CC (r: 0,27 a 1,03), siendo de gran relevancia la corre-
lación entre IMC y CC con los niveles séricos de PCR
observada en obesos en la población suramericana.

Conclusión: Los niveles séricos de PCR, y por tanto la
inflamación subclínica parece estar relacionada al aumento
en los índices de medidas antropométricas en la población
suramericana. Un mayor conocimiento de los mecanismos y
de los componentes moleculares de la respuesta inflamato-
ria inducida por un aumento del IMC puede llevar a identi-
ficar nuevos blancos terapéuticos que permitan prevenir las
complicaciones asociadas a la obesidad. 

(Nutr Hosp. 2012;27:971-977)
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Introducción

Durante la respuesta inmunológica aguda contra las
infecciones, la respuesta del organismo es compleja y
comprende cambios en el metabolismo asociados con
resistencia a la insulina y un aumento con los triacilgli-
ceroles (TAG) y ácidos grasos libres en plasma, lo cual
garantiza el suministro de sustratos oxidables a los teji-
dos que se defienden de la infección y a todo el orga-
nismo. Esta respuesta metabólica aguda es iniciada, al
menos en parte, por la citoquinas proinflamatorias.
Recientemente, las dislipidemias, la resistencia a la
insulina, la aterosclerosis y la obesidad han sido rela-
cionadas con un estado de inflamación crónica. Las
citoquinas no sólo son producidas por las células del
sistema inmunológico, si no también por otros tipos
celulares como lo adipocitos y las células no grasas del
tejido adiposo. Además, estas citoquinas pueden actuar
de manera local (autocrina/paracrina) y a nivel sisté-
mico, y están implicadas en la disfunción del tejido adi-
poso y están relacionadas bioquímicamente con la
resistencia a la insulina, la alteración en la liberación de
ácidos grasos libres y el desarrollo de alteraciones del
metabolismo hepático asociadas con la obesidad. Adi-
cional a esto, el adipocito expresa receptores que le
permiten responder a diferentes señales de regulación
de distintas hormonas y de los citoquinas1-3.

La demostración de que el tejido adiposo puede pro-
ducir citoquinas tales como IL-6, IL-8, TNF-α y molé-
culas proinflamatorias como la proteína C reactiva,
sugiere que los obesos pueden presentar un estado
inflamatorio subclínico4-6. Existen evidencias que
soportan la hipótesis que afirma que la obesidad es una
condición inflamatoria que lleva a una activación cró-
nica del sistema inmunológico innato lo cual conduce a
las distintas condiciones clínicas que se observan en la
obesidad. Estudios experimentales y la evidencia de
estudios prospectivos y longitudinales en humanos son
consistentes con el rol etiológico de la inflamación sub-
clínica en la patogénesis de muchas de las enfermeda-
des asociadas a la obesidad, como la aterosclerosis,
donde la inflamación juega un papel clave en el inicio y
progreso de la placa aterosclerótica7.

Hipertrofia e hiperplasia de los adipocitos

La principal función de los adipocitos es el almace-
naje de los ácidos grasos en forma de TAG. En sujetos
obesos, el desbalance crónico entre las calorías consu-
midas y las gastadas causa un aumento de almacena-
miento en forma de TAG en tejido adiposo, lo que se
manifiesta de las siguientes formas: incremento de los
lípidos intracelulares, aumento del tamaño de los adi-
pocitos (hipertrofia), incremento del número de adipo-
citos (hiperplasia)8.

Los factores que regulan la hipertofia e hiperplasia
en tejido adiposo son objeto de estudio. La insulina y
los glucocorticoides estimulan la diferenciación de los

preadipocitos. Además, el TNF-α producido por los
adipocitos estimula de una manera paracrina e induce
la hiperplasia. El incremento de lípidos dentro del adi-
pocito, unido a la hipertrofia e hiperplasia del tejido
adiposo, lleva a una disfunción celular que se mani-
fiesta con anormalidades como la secreción de citoqui-
nas y moléculas proinflamatorias por parte del tejido
adiposo tales como TNF-α, IL-6, la proteína quimio-
táctica de monocitos-1 (MCP-1), Factores Estimulado-
res de Colonia (CSF) y la sintetasa inducible de oxido
nítrico (iNOS), generando el estado proinflamatorio
descrito y reconocido en obesos (fig. 1)9,10.

Los macrófagos en el tejido adiposo

Sin embargo, estudios en los últimos años han
puesto de manifiesto que los adipocitos no son la única
fuente de secreción de citoquinas inflamatorias en el
tejido adiposo. Las células no adiposas, que constitu-
yen la fracción del estroma vascular, que incluye prea-
dipocitos, células endoteliales, los fibroblastos, los leu-
cocitos y macrófagos tienen parte de importante en la
responsabilidad del desarrollo de la respuesta inflama-
toria crónica observada en la obesidad10.

Los macrófagos residentes en el tejido adiposo de suje-
tos normopeso, se caracterizan por incremento en la
expresión de genes como la IL-10 que es una citoquina
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Fig. 1.—Desarrollo de la hipertrofia e hiperplasia en tejido adi-
poso y sus consecuencias.
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con efectos anti-inflamatorios. Estos macrófagos mues-
tran una mayor capacidad para la reparación de tejidos y la
angiogénesis y se describen habitualmente como M2 o
como macrófagos alternativamente activados. Sin
embargo, en los últimos años se ha encontrado que la
expansión del tejido adiposo en la obesidad se asocia con
un aumento de la infiltración por macrófagos provenientes
de la circulación sanguínea, y que presentan el fenotipo
M1 o clásico activado11,12. Estos macrófagos M1 general-
mente son reclutados en los sitios que presentan daño tisu-
lar y se encuentran en un estado proinflamatorio con una
expresión aumentada de TNF-αy de iNOS (fig. 2). 

Los mecanismos celulares responsables de este
aumento del reclutamiento de macrófagos son desco-
nocidas, pero se ha sugerido que las alteraciones en la
producción de adipoquinas y el aumento del tamaño
del adipocito podría contribuir a este fenómeno debido
al establecimiento de una intercomunicación entre los
adipocitos y los macrófagos que se traduce finalmente
en el reclutamiento e instalación del macrófago en el
tejido adiposo13,14. Los factores producidos en el adipo-
cito tales como, como MCP-1 o CSF-1 se sobreexpre-
san en la obesidad y pueden favorecer el reclutamiento
de monocitos circulantes. 

La proteína C reactiva 

La PCR es sintetizada en el hígado durante la fase
aguda de la respuesta inmunológica y está normal-
mente presente en el suero al nivel de trazas con con-
centraciones menores a 0,3 mg/dL. Los niveles séricos
de la PCR aumentan como respuesta a una gran varie-
dad de agentes infecciosos y no es específica de una
enfermedad en particular, pero constituye un indicador
muy importante de procesos inflamatorios15.

De la PCR se ha reportado que se encuentra en con-
centración sérica elevada en sujetos obesos16, además,
los niveles séricos de la PCR y de otros marcadores de
inflamación sistémica y de disfunción endotelial son
predictores de enfermedad cardiovascular17.

Se han realizado estudios que permitan dilucidar el
tejido implicado en la síntesis de PCR en sujetos obe-
sos. En un interesante estudio se determinó la produc-
ción de la PCR en el hígado y en el tejido adiposo de
sujetos obesos, además, también se estudió los niveles
séricos de PCR en estos sujetos18. Para este estudio
tomó biopsias de hígado y de tejido adiposo de obesos
severos durante cirugía bariátrica. Posteriormente se
determinó la expresión del gen de la PCR por reacción
en cadena de la polimerasa en tiempo real. Los resulta-
dos indicaron que los obesos presentaban mayores
niveles séricos de PCR comparados con sujetos contro-
les normopeso, además, la expresión del gen de PCR
estaba incrementada tanto en hígado como en tejido
adiposo de los pacientes obesos comparados con los
controles. Los autores concluyen que tanto el hígado
como el tejido adiposo pueden producir PCR por lo que
ambos tejidos pueden contribuir a los niveles séricos
elevados de PCR que se observó en estos mismos
pacientes.

En este punto surge una pregunta: ¿Qué induce la
mayor producción de PCR en sujetos obesos? Se ha
descrito que la IL-6 es una citoquina proinflamatoria
que estimula la producción de PCR en el hígado y se ha
reportado que entre el 25% al 30 % de la IL-6 circulante
se produce en el tejido adiposo subcutáneo19, por lo que
los sujetos obesos que presentan mayor cantidad de
tejido adiposo capaz de sintetizar IL-6, podrían presen-
tar mayores niveles séricos de PCR. De todas maneras,
la mayor producción de PCR en sujetos obesos parece
ser de etiología multifactorial, por lo que debe reali-
zarse más investigaciones que permitan dilucidar los
factores que inducen el estado inflamatorio observado
en obesos.

Por todo lo anteriormente descrito, es claro que el
IMC tiene un impacto sobre los niveles séricos de cito-
quinas y moléculas inflamatorias como la PCR. El pre-
sente estudio tiene por objetivo hacer una revisión de
los estudios publicados en la población adulta sana en
Suramérica, donde se correlacionen las medidas antro-
pométricas con los niveles séricos de PCR.

Relación entre los niveles séricos
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Fig. 2.—Proceso del recluta-
miento de macrófagos por el
tejido adiposo en sujetos
obesos.
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Material y métodos

Estrategia de búsqueda

Se realizó una búsqueda en la base de datos Pub-
Med del National Center for Biotechnology Informa-
tion (NCBI) de los Estados Unidos, de artículos
publicados hasta enero de 2012, en inglés, español y
portugués, donde se relacione los niveles séricos de
PCR y las medidas antropométricas como IMC y CC.
Para la búsqueda se utilizaron las palabras proteína C
reactiva, índice de masa corporal y circunferencia
de cintura y los nombres de cada uno de los países
suramericanos (Argentina, Bolivia, Brasil, Chile,
Colombia, Ecuador, Guyana, Paraguay, Perú, Suri-
nam, Uruguay y Venezuela). Sólo se incluyeron los
estudios realizados en adultos sanos. Se excluyeron
los estudios realizados en niños y adolescentes,
mujeres embarazadas y en post-parto, pacientes con
alguna patología clínica, y aquellos estudios donde
se determina la asociación de distintos factores
(dieta, medicamento, cirugía —bypass gástrico—,
suplementación de hormonas, depresión, síndrome
metabólico y etnia) sobre los niveles de PCR, pero
que no muestran la relación entre PCR y los índices
antropométricos.

La búsqueda produjo los siguientes resultados:

– Argentina: La consulta dio como resultado 8 artícu-
los. No se incluyeron en este estudio ninguno de los
artículos por no cumplir los criterios de inclusión:
- Estudios realizados en pacientes con alguna pato-

logía clínica: 6. 
- Estudios realizados en niños: 2.

– Bolivia: La consulta dio como resultado 2 artícu-
los. No se incluyeron en este estudio ninguno de
los artículos por no cumplir los criterios de inclu-
sión: 
- Estudio realizado en montañista donde se deter-

mina el efecto de la altura sobre la PCR: 1. 
- Estudios realizados en niños: 1.

– Brasil: La consulta dio como resultado 96 artícu-
los. De los 96 artículos, sólo 5 cumplían los crite-
rios de inclusión. No se incluyeron en este estudio
91 artículos publicados por las siguientes razones:
- Estudios realizados en niños y adolescentes: 8.
- Estudios realizados en ancianos: 4.
- Estudios realizados en pacientes con alguna

patología clínica: 53.
- Estudios realizados en mujeres embarazadas y

en post-parto: 4.
- Estudios realizados en sujetos donde se determina

la asociación de distintos factores (dieta, medica-
mento, cirugía —bypass gástrico—, suplementa-
ción de hormonas, depresión, síndrome metabó-
lico y etnia) sobre los niveles de PCR, pero que
no muestran la correlación entre PCR y los índi-
ces antropométricos: 21.

- Estudios realizados en animales: 1.

– Chile: La consulta dio como resultado 17 artícu-
los. No se incluyeron en este estudio ninguno de
los siguientes artículos por no cumplir los crite-
rios de inclusión:
- Estudios realizados en pacientes con alguna

patología clínica: 6.
- Estudios realizados en niños y adolescentes: 6.
- Estudios realizados en sujetos donde se deter-

mina la asociación de distintos factores (cirugía
-bypass gástrico-, ejercicio) sobre los niveles de
PCR, pero que no muestran la correlación entre
PCR y los índices antropométricos: 5.

– Colombia: La consulta dio como resultado 8 artí-
culos. No se incluyeron en este estudio ninguno de
los artículos por no cumplir los criterios de inclu-
sión:
- Estudios realizados en pacientes con alguna

patología clínica: 2.
- Estudios realizados en niños y adolescentes: 1.
- Estudios realizados en sujetos donde se deter-

mina la asociación de distintos factores (hiper-
tensión, resistencia a la insulina, hierro) sobre
los niveles de PCR, pero que no muestran la
relación entre PCR y los índices antropométri-
cos: 5.

– Ecuador: La consulta dio como resultado 0 artícu-
los.

– Guyana: La consulta dio como resultado 0 artícu-
los. 

– Paraguay: La consulta dio como resultado 0 artí-
culos.

– Perú: La consulta dio como resultado 2 artículos.
No se incluyeron en este estudio ninguno de los
artículos por no cumplir los criterios de inclusión:
- Estudios realizados en pacientes pediátricos con

alguna patología clínica: 2.
– Surinam: La consulta dio como resultado 0 artícu-

los.
– Uruguay: La consulta dio como resultado 0 artícu-

los.
– Venezuela: La consulta dio como resultado 8 artí-

culos. No se incluyeron en este estudio 5 artículos
publicados por las siguientes razones:
- Estudios realizados en pacientes con alguna

patología clínica: 3.
- Estudios realizados en niños y adolescentes: 1.
- Estudios realizados en embarazadas: 1.

Relación entre PCR y medidas antropométricas

En Brasil, Morais y cols.20 publicaron un estudio pros-
pectivo realizado en Vitoria, Espíritu Santo, Brasil,
donde se analizaron múltiples variables para buscar
correlaciones entre los niveles séricos de marcadores de
inflamación (PCR, recuento de glóbulos blancos y ferri-
tina) y la grasa acumulada en 94 hombres y mujeres obe-
sos candidatos a cirugía bariátrica. En sus resultados se
observó que la PCR se correlacionó positivamente con
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IMC en mujeres (r = 0,247), mientras que la PCR se
correlacionó con la CC cuando se incluye en el análisis
tanto a hombres como mujeres (r = 0,445) (tabla I). 

Los países suramericanos se caracterizan por tener
parte de su población con un nivel socioeconómico (SE)
muy bajo, y los predictores de los niveles séricos de PCR
se han investigado en estudios realizados en los países en

desarrollo. Correia y cols.21 realizaron un estudio que
tuvo como objetivo identificar la correlación entre los
índices de adiposidad y la PCR, así como los factores pre-
dictores de los niveles séricos de PCR en individuos de
nivel SE muy bajo en una población semi-rural y subur-
bana de Monte Gordo, en la Ciudad de Camacari en el
Estado de Bahia, Brasil. En este estudio se reclutó a 82

Relación entre los niveles séricos

y medidas antropométricas
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Tabla I
Estudios relacionando los niveles séricos de proteína C reactiva e índice de masa corporal en Suramérica

Estudio n Edad
IMC (kg/m2) CC (cm)

Relación entre PCR e IMC y CC
X ± DS X ± DS

Brasil

Morais AA y cols. (2011)20 94 34,9 ± 10,4 40,8 ± 4,6
M: 113 ±  9 Correlación con IMC: H: NS.    M: r = 0,247; p = 0,041
H: 133 ± 12 Correlación con CC: (H+M): r = 0,445; p = 0,000

Correia LC y cols. (2010)21 82 46 ± 10 27 ± 4,9 88 ± 12
Correlación con IMC: r = 0,51; p = < 0,001  
Correlación con CC: r = 0,47; p = < 0,001

536 Media: Correlación en la población total (H + M):
M:266 M: 43,12 M: 23,61 ± 4,30 M: 79,98 ± 10,94 Correlación con IMC: r = 0,25; p = 0,000
H:270 H: 43,57 H: 22,12 ± 2,87 H: 80,69 ± 8,07 Correlación con CC: r = 0,27; p = 0,000Fernandes y cols. (2009)22

IMC: modelo de regresión lineal múltiple 
β: 0,051; p: 0,000                          

IMC: modelo de regresión lineal múltiple
H: M:
< 18,5: β:  0,60; p: < 0,001 β: 0,75;    p: 0,001                        

Nazmi y cols. (2008)23
H:1.919 Rango

18,5-24,9: β: 1,00 β: 1,00

M: 1.370 21,9-23,7
– – 25-29,9: β: 1,55 β: 1,19                                 

≥ 30: β: 2,84 β: 2,01    

Modelo de correlación lineal
CC: H: r = 1,02; p = 0,004.   M:  r = 1,03; p = < 0,001

IMC: (Correlación de Spearman)
684 H: No fumadores: r = 0,39; p = < 0,001

Araújo y cols. (2004)24 H: 295 X: 40,6 – – Fumadores: r = 0,25; p =  0,034
M: 389 M:  No fumadoras: r = 0,44; p = < 0,001

Fumadoras: r = 0,39; p = < 0,001

Venezuela

Correlación en la población total (NC + HC):

100
IMC y CC correlación positiva, r = no se muestra,
p = < 0,001 .

Espinoza y cols. (2010)25 NC: 50 NC: 38,0 ± 4,4 NC: 23,8 ± 1,1 NC:78,5 ± 4,8
HC: 50 HC: 39,7 ± 7,1 HC: 28,4 ± 5,7 HC: 96,2 ± 12,9 Correlación en el grupo HC:

Correlación con IMC: r = 0,080, p = 0,697
Correlación con CC: r = 0,088, p = 0,669

GN:
30 (M) Correlación con IMC: r = 0,18; p = 0,52

Ramírez y cols. (2010)26
GN: 15 GN: 30,6 ± 4,6 GN: 20,6 ± 2,6 GN: 71,4 ± 7,7 Correlación con CC: r = 0,32; p = 0,24
GO: 15 GO: 31,7 ± 4,5 GO: 37,9 ± 7,3 GO: 107,8 ± 16,0 GO:

Correlación con IMC: r = 0,78; p = 0,0006
Correlación con CC: r = 0,55; p = 0,03

30 (M) GN:

Ramírez y cols. (2008)27
GN: 15 GN: 33,9 ± 2,9 GN: 21,8 ± 1,9

–
Correlación con IMC: r = 0,11; p = 0,70

GO: 15 GO: 34,4 ± 4,3 GO: 35,3 ± 5,3 GO:
Correlación con IMC: r = 0,84; p = 0,0001  

M: Mujeres. H: Hombres. NS: No significativo.

NC: Normocolesterolémico. HC: Hipercolesterolémico. GN: Grupo normopeso. GO: Grupo obeso.
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individuos de nivel SE muy bajo, además, 32 de nivel
socioeconómico alto formaron el grupo control. Los
resultados indicaron que los individuos de bajo nivel SE
con sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m2) mostraron niveles séri-
cos más altos de PCR (4,08 mg/L) en comparación con
los individuos normopeso (1,22 mg/L, p < 0,001). Ade-
más, al determinar la correlación lineal entre las variables
continuas y la PCR, el IMC mostró una correlación posi-
tiva con la PCR (r = 0,51) y con la CC (r = 0,47) (tabla I).
En los individuos de bajo nivel SE, los predictores inde-
pendientes de los niveles séricos de PCR fueron el IMC ≥
25 kg/m2 (p < 0,001), tabaquismo (p = 0,005) y las condi-
ciones de la infección aguda (p = 0,049). El grupo de bajo
nivel SE tenía niveles más altos de PCR (media = 2,02
mg/L, rango intercuartílico 0,92 a 4,95 mg/L) en compa-
ración con el grupo de alto nivel SE (media = 1,16 mg/L,
rango intercuartílico 0,55 a 2,50 mg/L, p = 0,03). Des-
pués de excluir a los individuos con sobrepeso y con
enfermedades infecciosas, los niveles de PCR fueron
similares entre los grupos con niveles SE bajo y alto (0,93
mg/L frente a 1,08 mg/L, p = 0,28). Los autores conclu-
yen que la adiposidad, condiciones infecciosas y el taba-
quismo son factores de predicción de la PCR en los indi-
viduos con nivel SE muy bajo. 

En un estudio realizado en la población de Virgem das
Graças y Caju en Minas Gerais, Brasil, Fernades y cols.22

realizaron un estudio epidemiológico y transversal donde
investigaron la asociación entre medidas de adiposidad, y
variables demográficas y bioquímicas con los niveles de
PCR en suero en la población rural sana. Los resultaron
indicaron que los niveles séricos de PCR se correlacionan
positivamente con el IMC (r = 0,25) y con la CC (r =
0,27) en la población estudiada. Después de ajustar las
variables en el análisis de regresión lineal múltiple sólo el
IMC, la edad, el sexo, la insulina en ayunas y el HDL-c se
mantuvo significativamente asociada con la PCR. Los
autores concluyen que la adiposidad, según la evaluación
de índice de masa corporal es un predictor independiente
de aumento de los niveles séricos de PCR, además, con-
cluyen que la asociación independiente de factores de
riesgo tradicionales de enfermedad cardiovascular (edad,
sexo, IMC, la insulina en ayunas y el HDL-c) con PCR
evidencia una estrecha relación entre el tejido adiposo,
las enfermedades cardiovasculares y la inflamación.

Nazmi y cols.23 publicaron un interesante estudio,
donde correlacionaron los datos socio-demográficos, y
antropométricos con los niveles de PCR en jóvenes de la
población adulta brasileña. El Estudio de Cohorte de
Nacimiento en el año 1982 en la ciudad de Pelotas en
Brazil reclutó a más del 99% de los nacimientos de ese
año (n = 5.914), y dichos individuos fueron objeto de
seguimiento en un estudio prospectivo. En el período
2004-2005, el 77,4% de la cohorte fue rastreada, los
miembros fueron entrevistados y 3.827 personas donaron
sangre para el estudio, en el cual se determinó la relación
de los niveles séricos de PCR con la siguientes variables
independientes: color de piel, edad, ingresos familiares,
la educación, la paridad, IMC, CC, el tabaquismo, la
ingesta de grasa/fibra/alcohol, actividad física, y trastor-

nos psiquiátricos menores. En los resultados obtenidos se
observó que todos los subgrupos de mujeres tenían nive-
les séricos de PCR más altos 1,96 mg/L (1,85-2,09) que
los hombres 0,89 mg/L (0,84-0,94) (p < 0,001). Los hom-
bres y las mujeres en la categoría de obesos presentaron
niveles cinco veces mayor a la media geométrica de los
niveles de PCR de la categoría de sujetos normopeso
[hombres normopeso 0,43 mg/L (0,32-0,58) vs. hombres
obesos 2,30 mg/L (1,91-2,78)/mujeres normopeso 1,03
mg/L (0,77-1,39) vs. mujeres obesas 4,70 mg/L (3,75-
5,87)]. Del mismo modo, los sujetos con obesidad central
tenían más del doble de niveles de PCR que los sujetos
sin obesidad central. Cuando los análisis se repitieron uti-
lizando la variable continua, incluso después del ajuste
por IMC, la CC se relacionó con mayores niveles séricos
de PCR en hombres y mujeres (1,02 y 1,03 veces de PCR
por cm de CC, p = 0,004 y p < 0,001, respectivamente).
En este estudio se observó una asociación significativa
entre la PCR con la obesidad. Los autores concluyen que
los factores antropométricos ejercen efectos importantes
en los niveles de PCR. 

En un estudio realizado por la Universidad de Sao
Paulo en Sao Paulo, Brazil, Araújo y cols.24 analizaron
los niveles de PCR en 684 individuos de la población
sana. En el estudio se determinó la correlación entre los
niveles de PCR, estratificado por sexo y el hábito de
fumar (no fumadores, los fumadores), y distintas varia-
bles clínicas y de laboratorio. En el modelo de regre-
sión lineal múltiple los niveles séricos de PCR se corre-
lacionaron independientemente con el IMC (β= 1.0093,
p < 0,01) en hombres y mujeres tanto en fumadores
como no fumadores. Los autores concluyen que el IMC
tiene influencia sobre los niveles séricos de PCR.

En un estudio realizado por la Universidad de Cara-
bobo en Valencia, Venezuela, Espinoza y cols.25 determi-
naron la asociación de los niveles séricos de la PCR con
la medida del grosor de la íntima media carotídea en suje-
tos hipercolesterolémicos, ya que otros estudios han
comprobado que los marcadores de inflamación se rela-
cionan con ateroesclerosis subclínica. La investigación
incluyó 100 sujetos divididos en grupo control (normo-
colesterolémico) y grupo estudio (hipercolesterolémico).
Cuando se analizó el grupo total (normocolesterolémico
+ hipercolesterolémico) se encontró que la PCR se corre-
lacionó positivamente con el IMC y la CC (r = no se
muestra en el estudio, p = < 0,001), pero al hacer el análi-
sis separando ambos grupos, en el grupo hipercolestero-
lémico no se encontraron asociaciones estadísticamente
significativas entre la PCR y las variables antropométri-
cas (tabla I). Los autores concluyen que se desconocen
las causas de este resultado discordante, pero podría ser
atribuido al número reducido de pacientes hipercoleste-
rolémicos evaluados en el estudio.

Un estudio realizado en Valencia, Venezuela por
Ramírez y cols.26, tenía por objetivo evaluar el efecto de la
ingesta de una alta carga de ácidos grasos saturados sobre
los niveles séricos de PCR y de las proteínas plasmáticas
sensibles a inflamación (α1-antitripsina, α1-glicoprote-
ína ácida y fibrinógeno) en mujeres normopeso y obesas
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sanas. Los resultados de este estudio indicaron que las
mujeres obesas presentaron mayores niveles séricos de
PCR que las mujeres normopeso (normopeso 0,21 ± 0,25
mg/dL vs. obesas 0,64 ± 0,57 mg/dL, p < 0,001). Los
niveles séricos de PCR se correlacionaron positivamente
con el IMC y con la CC en el grupo obeso (tabla I).

Ramírez y cols.27 publicaron otro estudio que tenía por
objetivo evaluar el efecto de la ingesta de una sobrecarga
de glucosa sobre los niveles séricos de PCR y de 1-anti-
tripsina en mujeres obesas con tolerancia normal a la glu-
cosa. Los resultados indicaron que las mujeres obesas pre-
sentaron mayores niveles de PCR en ayuno que las
mujeres normopeso (normopeso 0,10 ± 0,10 mg/dL vs.
obesas 0,72 ± 0,70 mg/dL, p = 0,013), además, los niveles
séricos de PCR se correlacionaron positivamente con el
IMC en el grupo obeso, pero no en el grupo normopeso. 

Conclusión

La inflamación subclínica parece estar relacionada
al aumento en los índices de medidas antropométricas
en la población suramericana, lo cual es de particular
importancia en obesos, donde la inflamación subclí-
nica está relacionada a patologías asociadas a la obesi-
dad como la aterosclerosis. En los estudios consultados
los niveles séricos de la PCR se correlacionaron positi-
vamente con el IMC (r: 0,08 a 0,84) y con la CC (r: 0,27
a 1,03), siendo de gran relevancia la correlación entre
IMC y CC con los niveles séricos de PCR observada en
obesos en la población suramericana. El IMC y la dis-
tribución de la grasa corporal tienen una fuerte influen-
cia sobre los niveles séricos de PCR.

Las investigaciones a realizar deben ir conducidas a
determinar los distintos factores que determinan que un
aumento en el IMC se traduzca en el establecimiento de
un estado de inflamación subclínica en el individuo. El
establecimiento de estos factores, puede llevar a nue-
vos blancos terapéuticos para prevenir el estado de
inflamación subclínica y las complicaciones relaciona-
das con la obesidad.
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Resumen

Introducción:Los ácidos grasos poliinsaturados de la fami-
lia n-3 han sido ampliamente caracterizados por su potencial
antiinflamatorio. Sin embargo, las evidencias relativas al
papel del ácido oleico en el sistema inmune son escasas.

Objetivo: El objetivo de la presente revisión bibliográfica
es hacer una recopilación de todos y cada uno de los traba-
jos publicados a este respecto, al objeto de evaluar dónde se
encuentra el conocimiento relativo a esta área y cuáles pue-
den ser las causas de los resultados contradictorios.

Métodos: Se ha realizado una búsqueda bibliográfica a
través de bases de datos electrónicas y las referencias de
los artículos de interés han sido utilizadas como fuente de
búsquedas más avanzadas.

Resultados: Las dietas ricas en ácido oleico parecen
estar asociadas con un beneficio en determinadas patolo-
gías de base inflamatoria. Además, un gran número de
estudios se han centrado en evaluar el papel que juega tal
ácido graso en distintas funciones celulares, argumen-
tando posibles mecanismos que sustentarían los efectos
biológicos que se atribuyen a su consumo. Sin embargo,
en algunos casos se observan resultados contradictorios
que quizá puedan deberse al tipo de estudio desarrollado
o incluso a la dosis de ácido con la que se experimenta.

Conclusión: En conclusión, el ácido oleico podría ser
presentado como una grasa anti-inflamatoria dado el
papel que juega en la activación de distintos mecanismos
de señalización de células inmunocompetentes.

(Nutr Hosp. 2012;27:978-990)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5783
Palabras clave: Acido oleico. Sistema inmune. Señaliza-

ción celular.

Abstract

Introduction: Although n-3 polyunsaturated fatty acids
have been widely described as anti-inflammatory fats,
little is known about the role of oleic acid in immune
system. 

Aim: The aim of the present review is to join all the
reports available in order to analyze where exactly the
knowledge concerning this topic is and what the causes of
the controversial data could be. 

Methods: We searched electronic databases and biblio-
graphies of selected articles were inspected for further
reference.

Results: Diets rich in oleic acid have beneficial effects in
inflammatory-related diseases. In addition, a wide range
of studies evaluate the effect of oleic acid in different
cellular functions thus reporting a potential mechanism
for the biological effect of such a fat. However, some
controversial data can be found in literature, maybe
related to the kind of study or even the dose of the reagent
added. 

Conclusion: In conclusion, oleic acid could be reported
as an anti-inflammatory fatty acid playing a role in the
activation of different pathways of immune competent
cells.

(Nutr Hosp. 2012;27:978-990)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5783
Key words: Oleic acid. Immune system. Intracellular sig-

naling.
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ICAM-1: Intercellular adhesion molecule-1.
NF-κb: Nuclear factor-kappa B.
AA: Arachidonic acid.
EPA: Eicosapentanoic acid.
ROS: Reactive oxygen species.
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HOSO: Sunflower oil.
NK: Natural killer.
TCR: T cell receptor.
AICD: Activation-induced cell death.
PA: Phosphatidic acid.
DHA: Docosahexaenoic acid.
PIP

2
: Phosphatidilinositol 4,5 biphosphate.

PI-PLC: Phosphatidylinositol-specific PLC.
polyDAGs: Polyunsaturated DAGs.
monoDAGs: Mono-unsaturated DAGs.
satDAGs: Saturated DAGs.
PI: Phosphatidylinositol.
PS: Phosphatidylserine.
PC: Phosphatidylcholine.
PE: Phosphatidylethanolamine.
SOG: 1-stearoyl-2-oleyl-sn-glycerol.
Stromal Interaction Molecule 1: STIM1.

Introduction

The first evidence of the beneficial effect of fatty
acids in the human immune system and in inflamma-
tory processes comes from epidemiological studies on
Greenland Eskimos, who presented a low rate of
several inflammatory-related diseases, which was
directly linked to their high levels of n-3 polyunsatu-
rated fatty acid (PUFA) intake. By contrast, the normal
diet in various parts of the world contains other unsatu-
rated fatty acids; an example is the widespread use of
olive oil, rich in oleic acid (OA), in Mediterranean
countries. OA is not only abundant in certain diets but
is also the most important constituent of plasma free
fatty acids. However, all the scientific effort has been
mainly focused on the study of n-3 PUFA, letting the
research concerning the effect of the monounsaturated
OA be overshadowed. In general, the n-6 PUFA are
believed to enhance immune function whereas the n-3
PUFA suppress it. Olive oil has classically been used
as a placebo treatment in studies investigating the
effects of fish oils on immune function, because
monounsaturated fatty acids (MUFAs) were typically
regarded as being neutral fatty acids. Nevertheless,
there is evidence that MUFA-rich oils have effects
which are similar to the effects of fish oils on animals.
The studies focusing on the immunomodulatory
properties of MUFA have, therefore, reported contro-
versial results, thus the aim of the present review is to
join them all in order to analyze where exactly the
knowledge concerning this topic is and what the causes
of the controversial data could be. 

Biological effects of oleic acid in the immune system

The Mediterranean Diet appears to be effective in
reducing coronary atherosclerosis and the risk of fatal
complications like sudden cardiac death.1 Both fish oil
and olive oil have been reported to lower plasma fibri-

nogen in women with high baseline fibrinogen concen-
trations in a double-blind crossover study.2 Other
studies have demonstrated no significant difference
between fish-oil supplements and olive oil in preven-
ting restenosis after coronary angioplasty.3 It has been
also suggested that the consumption of olive oil may
have beneficial effects on rheumatoid arthritis and it
has been proposed that the suppressive effect of olive
oil on the development of these pathologies may be
exerted via an effect on the immune system.4-6

As described above, diets rich in MUFA have been
linked with a low prevalence of inflammatory disease.
As cells of the immune system are an inherent part of
the inflammatory events involved in the development
and progression of inflammatory disease, we will
describe the influence of OA in different aspects of
immune cells.

Materials and methods

Search strategy

We consulted studies published in electronic data-
bases such as Pubmed or Medline. The bibliographies
of selected articles were inspected for any further refe-
rence.

Firstly, we studied the title and abstract of all kind of
papers (regular or review papers) with a potential inte-
rest to understand the role of oleic acid in immune
system. We mostly focused on those related to the
mechanisms of action of such a fatty acid at the cellular
level. Thus, the main key words used in the search
were: “oleic acid”, “immune system”, “neutrophils”,
“lymphocytes”, “intracellular signaling”. Then, the
text of the main trials that met the criteria previously
mentioned was fully examined to extract the specific
data included in the review.

Results and discussion

The innate immune system: key role of neutrophils

Effect of oleic acid on neutrophil effector functions

ADHESION, MIGRATION AND PHAGOCITOSIS

Neutrophils play a pivotal role in the defense of the
human body against infections. However, overwhel-
ming activation of neutrophils is known to elicit tissue
damage. Numerous studies in literature evaluate the
effects of OA on leukocyte adhesion. In vitro studies
have shown that treatment with micromolar amounts of
oleate inhibited the endothelial expression of the
vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1), E-
selectin, and the intercellular adhesion molecule-1
(ICAM-1) in several endothelial cells.7-11 Other authors
found that OA had no effects on human endothelial
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cells or on the leukocyte adhesion molecule.12 In any
case, a lack of proinflamatory effects of OA has been
reported. The previous findings are supported by
studies in vivo demonstrating that a meal rich in OA
beneficially modulates postprandial soluble ICAM-1
and VCAM-1.13 These data constitute an additional
explanation for the beneficial effects of OA, exerted
through the inhibition of the very early phenomena in
atherogenesis, by modulating endothelial activation
through the expression of the gene products involved in
leukocyte recruitment, thus confirming the link
between OA and cardiovascular disease complications.

In addition, OA has the ability to reduce the inflam-
matory effects of long-chain saturated fatty acids in
human aortic endothelial cells. In this sense, this fatty
acid inhibited the stearic acid-induced increase in
ICAM-1 expression as well as stearic acid-induced
phosphorylation of nuclear factor-kappa B (NF-κB), a
transcriptional regulator of ICAM-1.14

Studies in other cell lines have also corroborated the
findings above stated. Thus, ICAM-1 expression of
non-stimulated and cytokine stimulated Caco-2 cells
cultured for 22 days with arachidonic acid (AA), was
significantly higher as compared to eicosapentanoic
acid (EPA) and OA, suggesting that the replacement of
AA by EPA or OA in the colon mucosa might have
beneficial effects for inflammatory bowel disease
patients.15

By contrast, OA has been also reported to increase
the cell surface expression of CD11b and induce the
high affinity state of this integrin. This MUFA, through
a CD11b-mediated mechanism, induces neutrophil
aggregation and neutrophil-endothelial cell attach-
ment.16

Only a few studies are available concerning the
effect of OA on leukocyte migration. Ferrante et al.
demonstrated that OA was able to inhibit leukocyte-
migration but its effect was far from the one exhibited
by PUFA.17

Conflicting results can be found concerning other
leukocyte functions. Whereas some researchers have
reported that OA enhanced neutrophil phagocytic
capacity and candidacidal activity,18,19 others show that
this fatty acid caused no changes in bactericidal acti-
vity and only moderated decreases in phagocytosis and
chemotaxis in very high concentrations.20

REACTIVE OXYGEN SPECIES (ROS) PRODUCTION

Once they have arrived at the damaged tissue and
engulfed the pathogen, activated neutrophils secrete
several cytotoxins, such as superoxide (O

2

•-), the
precursor of other ROS, granule proteases and bioac-
tive lipids.21,22 ROS production is related to the killing
of invading microorganisms, but it can also directly or
indirectly cause damage by destroying surrounding
tissues. Thus, it is of utmost importance to clarify the
effect of fatty acids on neutrophils respiratory burst.

Numerous studies have reported the ability of unsa-
turated fatty acids to influence ROS production in
neutrophils.18,23-32 However, depending on the experi-
mental conditions, fatty acids can inhibit, enhance or
even synergize neutrophil activation. For example,
some studies reported that C18 fatty acids inhibit ROS
generation.31 By contrast, others demonstrated an
important interaction between fatty acids and cyto-
kines, showing a markedly augmented amount of supe-
roxide produced in response to fatty acids in TNF-
pretreated neutrophils.28 In any case, most of the studies
in literature have reported an increased ROS genera-
tion by unsaturated fatty acids-stimulated neutrophils.
Within these, all reports establish differences between
fatty acids in their ability to induce ROS generation in
unstimulated neutrophils, suggesting that fatty acids
distinctively influence neutrophil function depending
on the fatty acid structure. Nevertheless, contradictory
observations can be found in this respect, which may
be in part the result of the different methods used in the
determinations.26

Mechanisms undergoing OA effects

As described in the previous section, numerous
studies have shown that unsaturated fatty acids stimu-
late O

2

•- release from neutrophils and macrophages.
However, the mechanism by which these agents exert
its effect is complex and has been the subject of several
studies.

Perturbation of neutrophils membrane, either by
phagocytosis or by different agents stimulates a
number of responses which includes activation of an
NADPH oxidase. Stimulation of this oxidase leads to
the production of large quantities of ROS. Free fatty
acids are known to activate NADPH-oxidase in the
cell-free O

2

•- generating system.32,33 Robinson et al.
proposed a mechanism for the fatty acid-induced respi-
ratory burst related, at least in part, to its ability to acti-
vate phospholipase A

2
(PLA

2
).34 The endogenous AA

liberated by PLA
2

action on membrane phospholipids
may be in a compartment that effectively activates the
NADPH oxidase which is responsible for the respira-
tory burst. These findings (the direct activation of PLA

2

by fatty acids) are consistent with previous reports
demonstrating that fatty acid-induced ROS production,
and various other biological responses, in leukocytes,
are due to the fatty acids themselves rather than to
cyclooxygenase or lipoxygenase metabolites.17,35-38 By
contrast, the latter reports argue against those sugges-
ting that fatty acids can be metabolized by lipoxyge-
nase to hydroperoxides which are intermediates in the
release of O

2

•-.39,40

Some researchers have detected the expression of a
GPCR40 in bovine neutrophils. The same group, hypot-
hesized that OA could modulate bovine neutrophil
responses and these responses could be induced by
GPR40 activation.41 By contrast, others have suggested

980 C. Carrillo et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):978-990

04. ROLE OF OLEIC:01. Interacción  29/05/12  14:02  Página 980



that unsaturated fatty acids do not act as other stimula-
ting agents which bind to neutrophils at specific recep-
tors. The latter proposed that they may exert their
effects by intercalating into and disordering regions of
membranes,42,43 thus affecting proteins involved in O

2

•-

production that are associated with those regions.24

According to these authors, a component involved in
O

2

•- production appears to be sensitive to transitions in
the bilayer. A potential component of this pathway
could be phospholipase C which may be activated by
phase transitions in the membrane induced by cis-unsa-
turated fatty acids.24,44 Inositol,1,4,5 triphosphate (IP

3
)

and diacylglycerol (DAG) are two products of this
lipase. The former leads to the increase in intracellular
Ca2+ concentration ([Ca2+]i) whereas the latter is the
physiological activator of protein kinase C (PKC).45

Both mobilization of intracellular Ca2+ and PKC activa-
tion have been postulated as potential mechanisms
behind the ROS generation event induced by fatty
acids. However, although numerous studies can be
found in this respect, contradictory are their results. 

Fatty acids, herein OA, have been reported to alter
Ca2+ homeostasis in different immunocompetent cells.46-

51 However, the relationship between OA-induced ROS

production and Ca2+ mobilization is complex and the
precise mechanism of action is still unclear. Some
authors have reported a Ca2+-independent mechanism
behind the ROS production.52 By contrast, other studies
have shown a link between these two pathways.25,41 Other
studies available focus on the role of Ca2+ ion in the
extracellular medium, suggesting an inhibitory effect of
Ca2+ on the fatty acid-induced O

2

•- generation, attributed
to the ionic interaction between the carboxyl group of
the fatty acid and the Ca2+.27

In addition, the involvement of a PKC is also contro-
versial.18,25,52 A role for PKC in the stimulation of
neutrophils has been proposed on the basis of the
ability of various activators of this enzyme to elicit
different cellular responses in neutrophils.53-55 As unsa-
turated fatty acids stimulate PKC in vitro, a role for
fatty acids as “second messengers” in the regulation of
O

2

•- production has been thus proposed.53 By contrast,
several reports failed to demonstrate a link between
PKC activation and ROS production.18,29 Moreover,
there are also findings on the PKC-mediated capacity
of some fatty acids to enhance the PMA-stimulated O

2

•-

production at nanomolar concentrations and to depress
it at micromolar concentrations.56
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Table I
Key studies evaluating the effect of OA in innate immune system

Study Key findings

Neutrophil functions

Carluccio MA et al.; Massaro M et al.;
Sanadgol N et al.; Christon RA; OA inhibits the endothelial expression of VCAM-1, E-selectin and ICAM-1
De Caterina R et al.7-11

Hoithe MR et al.12 OA has no effect on leukocyte adhesion molecule

Pacheco YM et al.13 A meal rich in OA beneficially modulates postprandial ICAM-1 and VCAM-1

Harvey KA et al.14
OA inhibits stearic-induced increase in ICAM-1 as well as scaric acid-induced phosphorylation
of NF-κb, a transcriptional regulation of ICAM-1

Mastrangelo AM et al.16 OA induces neutrophil aggregation and cell attachment

Ferrante A et al.17 OA inhibits leukocyte migration but its effect is far from that exhibited by PUFA

Padovese R et al.; Martins de Lima-Salgado T et al.18,19 OA enhances neutrophil phagocytic capacity and candidacidal activity

Hawley HP et al.20 OA has almost no effect in bactericidal and phagocytosis activity

Padovese R et al; Badwey JA et al.;
Morimoto YM et al.; Hatanaka E et al.;

OA modulates neutrophil ROS production
Yamaguchi T et al.; Li Y et al.; Hardy SJ et al.;
Juttner B et al.; Hwang TL et al.; Tanaka T et al.18,23-32

Mechanisms involved

Hidalgo MA et al.41 OA modulates neutrophil responses through GPR40 activation

Hardy SJ et al.52 There is a Ca2+-independent mechanism behind the ROS production induced by OA

Morimoto YM et al.; Hidalgo MA et al.25,41 There is a Ca2+-dependent ROS production induced by OA

McPhail LC et al.53 OA stimulates PKC activation in vitro

Carrillo C et al.51 OA induces a PKC-dependent ROS production

Padovese R et al.; Hardy SJ et al.18,29 OA induces a PKC-independent ROS production
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Adaptative immune response: 
key role of lymphocytes

Effects of OA on lymphocyte functions

OLEIC ACID IN T CELL PROLIFERATION

Several studies have reported a potential role of
MUFA-rich diets on immunomodulatory processes
based on its ability to influence the proliferation of
immune cells.

Verlengia et al. have reported an in vitro inhibiting
effect of OA on the proliferation of Jurkat T cells and a
reduction in the production of IL-2 and INF-gamma.57

These findings are further corroborated by minerval, an
OA synthetic analogue, which also inhibited prolifera-
tion of Jurkat cells.58

Animal studies have reported an inhibition of lymp-
hocyte proliferation in response to a T-cell mitogen.

Thus, rats fed for weeks on olive oil diets showed a
consistent inhibition of spleen and lymph node lymp-
hocyte proliferation.59,60 Similarly, feeding cashew
kernel oil, which is rich in OA, also resulted in an inhi-
bition of rat spleen lymphocyte proliferation compared
with feeding them the coconut oil diet.61

Olive oil contains a number of antioxidants, sterols,
hydrocarbons and alcohols. In order to elucidate whether
the effects reported above were due to OA or to some
other component of the oil, Jeffery et al. fed rats for 6
weeks on diets containing 20% by weight of olive oil,
safflower oil, or high OA sunflower oil (HOSO), using a
low-fat diet containing 2.5% by weight of lipid as a
control. The results showed a significantly lower
mitogen-stimulated spleen lymphocyte proliferation
following olive oil or HOSO feeding as compared with
low-fat or safflower oil feeding, these observations indi-
cating that the effects of olive oil feeding are most likely
due to OA rather than to other components of olive oil.62

982 C. Carrillo et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):978-990

Table II
Key studies evaluating the effect of OA in adaptative immune system

Study Key findings

T-cell functions

Virginia R et al.57 OA inhibits Jurkat T-cell proliferation as well as IL-2 and INF-gamma production

Llado V et al.58 Minerval inhibits T cell proliferation

Yaqoob P et al.; Calder PC et al.;
A diet rich in OA inhibits spleen and lymph node induced-proliferation

Jeffery NM et al.59,60-63

Yaqooh P et al.65 A MUFA-rich diet does not affect the proliferative response of cells

Cury-Boaventura MF et al.72,73 Exposure to OA results in morphological features of apoptosis in human lymphocytes

Llado V et al.58 Minerval induces apoptosis in Jurkat cells

Mechanisms involved

Franson R et al.; Alaoui El Azher M et al.97,98 OA inhibits secretion and PLA
2
activity

Tappia PS et al.99
There is a non significant increase of PLA

2
activity in the presence of OA compared with EPA or

DHA, or an enhanced activity induced by linoleic acid

Kambe T et al.79 OA induces a lower AA release than n-6 PUFA

Casabiell X et al.100
OA blocks signal transduction by interfering with PLC-receptor interaction without preventing
ligand binding

Sanderson P et al.101
A diet rich in OA does not affect PIP

2
level in lymphocytes, but decrease the concentration of IP

3

in stimulated lymphocytes

Irvine RF et al.102 OA stimulates specifically the hydrolysis of membrane PI

Hwang SC et al; Sekiya F et al.103,104 OA activates PLC in combination with proteins as tau or AHNAK, but fails to act alone

Frohman MA et al.; Kasai T et al.;
PLD PIP

2
-insensitive are activated by OA and drastically increased during apoptosis of Jurkat cells

Nakashima S et al.111-113

Bartoli R et al.125
A diet rich in n-9 fats decreases mucosal arachidonate concentratrion and AA; EPA ratio as
compared to n-6 diet

Chow SC et al.; Richieri GV et al.;
OA inhibits the agonist-induced extracellular Ca2+ influx in T cells

Gamberucci A et al.47,129,130

Gamberucci A et al.84 OA discharges almost all the thapsigargin-sensitive Ca2+ pool

Carrillo C et al.138 A DAG-containing OA can activate TRPC3 and TRPC6 Ca2+ channels in Jurkat cells
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Moreover, the use of such oils results in variation in
the levels of several fatty acids together and not only
the one under investigation. In this sense, to obtain
further information about the immunomodulatory
effects of specific dietary fatty acids some investiga-
tors performed a controlled study in which one fatty
acid was exchanged for another, without altering the
levels of other fatty acids in the diet. The nine diets
used differed in their contents of palmitic, oleic, lino-
leic and α-linolenic acids. The proliferation of spleen
lymphocytes decreased as the level of OA in the diet
increased.63

Other studies on the proliferation induced by fatty
acids “per se”, showed an enhanced lymphocyte proli-
feration, IL-2 and TNF-α production, induced by a
Rice bran oil diet (rich in linoleic acid) compared to a
HOSO.64

Studies in humans are lacking and the results avai-
lable differ from the findings obtained in laboratory
animals above reported. Consumption of a MUFA-rich
diet did not affect the proliferative response of cells,
either in whole-blood cultures or in peripheral blood
mononuclear cells, to the T cell mitogen concanavalin
A.65 Such controversial results could be related to the
doses tested. 

The mechanisms by which OA influences T lymp-
hocytes functions are not clear but this fatty acid seems
to be involved in the regulation of cell cycle. Epithelial
growth factor receptor (a critical crossroad of multiple
receptor pathways which is potentially implicated in
the regulation of proliferation and possibly involved in
atherogenesis) could be considered a target for unsatu-
rated fatty acids.66 Mata et al. have demonstrated that
MUFA diets produce the lowest induction of smooth-
muscle-cell entry in the cell cycle when compared with
other fatty acid-enriched diets although these authors
did not investigate whether or not this effect influences
cell division and proliferation.67

OLEIC ACID AND NK CELLS

Natural killer (NK) cells are part of natural rather
than specific immunity, since they are not activated by
a specific antigen. However, these cells are a subset of
lymphocytes, found mainly in the blood and spleen,
and that is the reason why they are included in this
section. They are derived from the bone marrow but
they do not undergo thymic maturation. 

Rats fed for weeks on a diet rich in olive oil resulted
in a significant suppression of NK cell activity,
compared with feeding a low-fat diet or diets contai-
ning hydrogenated coconut oil or safflower oil,
although it was not as great as that resulting from
feeding a diet containing fish oil.68 Jeffery et al.
demonstrated once again that the inhibitor effect of
olive oil feeding on NK cell proliferation is most likely
due to OA rather than to other components of olive
oil.62 In addition, other reports have focus on studying

the single effect attributable to OA itself finding a
significant negative linear relationship between the OA
content of the diet and NK cell activity, suggesting that
dietary OA causes diminished NK cell activity.63

However, as happened in lymphocytes proliferation,
studies developed in middle-aged men, have given
controversial results. These subjects increased their
OA intake at the expense of saturated fatty acids and
after a month there was a non-significant reduction in
NK cell activity.65 Once again, the differences observed
between animal and human studies are likely to be due
to the extreme doses added in laboratory research.

APOPTOTIC EFFECTS OF OA IN T CELLS

Programmed cell death or apoptosis is a physiological
process to get rid of non-functional or surplus cells. With
regard to T lymphocytes, this process make possible to
eliminate those lymphocytes having a T cell receptor
(TCR) that recognize their own antigens (self tolerance)
during thymic maduration. Equally, once the attack has
been neutralized, the immune system eliminates the
excess of T lymphocytes activated in order to restore
“the pool” of these cells. Such two pathways for the
removal of T lymphocytes, are developed trough a kind
of apoptosis known as “AICD” (activation-induced cell
death).69-71 Both autoimmunity, caused by recognition of
self antigens, and inmunopatology, caused by a sense-
less presence of excessive amount of T lymphocytes
activated, can be prevented by AICD.

Human lymphocytes, Jurkat (T lymphocyte) and
Raji (B lymphocyte) cells, show morphological
features of apoptosis after exposure to OA.72,73 In addi-
tion, Llado et al. reported for the first time that
minerval, an OA synthetic analog, also induced apop-
tosis in Jurkat T cells.58 Thymocytes are also affected
by PUFAs treatment, but no studies have been deve-
loped with OA.74

The mechanism of cell death induced by these fatty
acids seems to be related to mitochondrial depolariza-
tion and ROS production or caspase 3 and 6 activities
production. Moreover, evidence is presented that OA is
less toxic to human lymphocytes than linoleic acid so
OA may offer an immunologically less harmful alter-
native to linoleic acid for parenteral and enteral diets
preparation.72,73,75,76

As previously reviewed, OA could be considered a
potential immunomodulatory fat. However, the
mechanisms by which this fatty acid exerts its effects
are still unclear and available evidences will be
described in next section.

Mechanism involved in the 
immunomodulatory effects of OA

The main target of unsaturated fatty acids is the
membrane where they are going to be incorporated into
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the phospholipids. Once incorporated, these fatty acids
could affect cellular function directly or indirectly. In
fact, several hypotheses concerning the mechanisms of
action of unsaturated fatty acids have been postulated:

– Increase in membrane fluidity which improves
membrane-protein interaction and modulates
signal transduction.77

– Decrease in AA content in membrane phospholi-
pids and therefore, arachidonic-derived eicosa-
noids, known as proinflammatory agents.78,79

– Improvements of oxidant status as MUFAs are
less sensitive to lipid peroxidation and ROS
production.80

– Modulation of intracellular pathways that play a
central role in cell activation.81-85

– Modulation of gene expression involved in cyto-
kine production.57

LIPID SIGNALING MODULATION

Membrane phospholipids are involved in the signal
transduction pathways started out of the cell. Dietary
unsaturated fatty acids or cells treatment with fatty
acids, leads to their esterification in sn-2 position of
membrane phospholipids. Once incorporated in the
phospholipids, they can be hydrolyzed by several
phospholipases. Phospholipases A

1
and A

2
(PLA

1
and

PLA
2
) lead to the release of those fatty acids present in

sn-1 and sn-2 position of the glycerol, respectively, and
to the subsequent lysophospholipides generation.
Phospholipase C (PLC) hydrolyzes PIP

2
releasing also

two second messengers: DAG and IP
3
. Phospholipase

D (PLD) acts mainly on phosphatidilcoline (PC) and
leads to the production of phosphatidic acid (PA),
which is rapidly hydrolyzed to form DAG. Additio-
nally, PA can also activate PLC and increase the affi-
nity of the enzyme for the subtract.86,87 As PA is the
result of the hydrolysis of PC by PLD, the PLD activa-
tion can also lead to the activation of PLC. 

Stearic acid and palmitic acid are almost exclusively
located at the sn-1 position of the different glycerophosp-
holipids, with the majority of OA and other unsaturated
fatty acids found at the sn-2 position.88,89 Thus, n-9
MUFA taken by the diet will result in its incorporation at
sn-2 position of membrane phospholipids instead of AA.
Depending on the action of different phospholipases, it
will affect intracellular signaling pathways both as a free
OA (under the action of PLA

2
)90,91 or as a DAG-contai-

ning OA (under the action of PLC and PLD).92

PHOSPHOLIPASE A2

Phospholipase A
2

enzymes catalyze the hydrolysis
of ester bonds at the sn-2 position of membrane phosp-
holipids and simultaneously release fatty acids, such as
AA and lysophospholipids.93,94 The hydrolysis of

phospholipids by PLA
2
is a key phase in the regulation

of inflammatory processes as AA release leads to the
production of eicosanoids.95 Stimulus activation of
PLA

2
can release OA as well, a non-proinflammatory-

mediator.96

Several studies have demonstrated that unsaturated
fatty acids, including OA, can inhibit both secretion
and activity of PLA

2

97,98 results suggesting anti-inflam-
matory roles for OA during the inflammatory reaction,
as AA release and thus subsequent products from its
metabolism are inhibited. By contrast, other studies
claim a non-significant enhancement of PLA

2
activity

in the presence of OA, compared with a suppression
effect of EPA or docosahexaenoic acid (DHA) or an
enhanced activity induced by linoleic acid.99

Furthermore, unsaturated fatty acids are reported to be
capable of regulating the enzymatic system involved in
their own release. In this sense, Kambe et al. have
reported that cells incubated with exogenous unsatu-
rated fatty acids in the presence of IL-1 and serum,
showed a significant increase in AA release. OA proved
to be the one which induced AA release in a lower
amount; AA and linoleic acid were more potent.79

PHOSPHOLIPASE C

Phosphatidylinositol-specific PLC (PI-PLC) plays
an important role in cell signal transduction. PLC can
hydrolyse phosphatidilinositol 4,5 biphosphate (PIP

2
)

into two second messengers: IP
3

and DAG. These
messengers then promote the release of Ca2+ from intra-
cellular stores, and the activation of PKC, respectively. 

A number of studies have reported the effect of fatty
acids on PLC activity. Unsaturated fatty acids, such as
OA, but not saturated ones, block signal transduction
by interfering with receptor-PLC or PLC-substrate
interaction without preventing ligand binding.100

Sanderson and Calder developed a study with rats
feeding them on diets with different oils and they
showed that the level of PIP

2
in spleen lymphocytes

was unaffected by diet. However, an olive oil diet (as
well as a fish oil one) significantly decreased the
concentration of IP

3
in stimulated lymphocytes.

However, in stimulated lymphocytes, the phosphoryla-
tion state of the enzyme, as well as that of a range of
other proteins, was decreased following feeding on
olive oil diets (and fish oil ones).101

By contrast, some researchers showed that addition
of OA to rat microsomal fractions stimulates specifi-
cally the hydrolysis of membrane PI.102 However, these
unsaturated fatty acids do not directly affect PIP

2
-

hydrolysis activities of various PLC isozymes. Hwang
et al. demonstrated that unsaturated fatty acids, such as
OA, enhance the activation of PLC by tau, a protein known
to activate phospholipase.103 In addition, AHNAK, another
protein, in combination with unsaturated fatty acids,
such as OA, can activate PLC. These authors did not
find an activator effect of the fatty acids alone either.104
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Other researchers have focused on studying the
effect of the incorporation of different fatty acids in
inositol lipids. These results showed that fatty acids
induced modifications in PLC activity. PIP

2
-PLC acti-

vities reached a maximum when inositol lipids contai-
ning OA became more abundant than normal.105

PHOSPHOLIPASE D

Phospholipase D is widely distributed in mamma-
lian cells and is implicated in a variety of physiological
processes that reveal it to be a member of the signal
transducing phospholipases. PLD is an enzyme which
is located in the plasma membrane, mainly in caveoles,
membrane specialized domains rich in sphingolipids and
cholesterol “lipid rafts”.106 It catalyzes the hydrolysis of
PC to form PA, releasing the soluble choline head-
group into the cytosol. PA is extremely short lived and
is rapidly hydrolysed by the enzyme PA phosphohy-
drolase to form DAG.

Two families of PLD can be distinguished depen-
ding on their sensitivity to PIP

2
. Some PLD can be

activated only in the presence of such a lipid (PLD
PIP

2
-sensitives), while others do not need it (PLD-

PIP
2
-insensitives).

Whereas PLD PIP
2
-sensitives are activated by

several proteins,107-110 the PLD PIP
2
-insensitives are

activated by OA111 and therefore known as PLD-oleate
dependent.112 This type of PLD activity is drastically
increased during apoptosis of Jurkat T cells. In fact,
PLD activation in lymphocytes T is related to antiproli-
ferative and apoptotic signals. Such results suggest the
possibility that PLD plays roles in differentiation,
survival and apoptosis in mammalian cells.112,113

These findings could be of physiological relevance
when studying the mechanisms of OA acid induced
apoptosis in T cells.

DIACYLGLYCEROL

A diglyceride, or a diacylglycerol, is a glyceride
consisting of two fatty acid chains covalently bonded
to a glycerol molecule through ester linkages. In
mammalian cells there are, at least, 50 structurally
distinct molecular species of sn-1,2-diacylglycerol,114,115

whose fatty acyl groups can be polyunsaturated, mono-
unsaturated or saturated. When cells are stimulated by
appropriate agonists, PIP

2
hydrolysis catalysed by

PIP
2
-PLC becomes an important source of new DAG that

are able to activate PKC. Cell stimulation also commonly
activates PLD-catalysed PC hydrolysis. The PA gene-
rated by PLD is thought to be an intracellular signal
whose action also results in DAG production.

Phosphatidilinositol 4,5 biphosphate and PC (the
precursors of DAG) typically have very different fatty-
acyl complements and their hydrolysis yields very
different DAG. Inositol lipids, which make up 5-10%

of the total phospholipid content of most mammalian
cells, are mainly polyunsaturated: 30-80% of total
phosphoinositide is typically the sn-1-stearoyl-2-
arachidonyl species.114-118 PC is much more abundant,
making up around 30-50% of total mammalian cell
phospholipids. In many cells, PC predominantly
contains saturated and mono-unsaturated fatty acids;
relatively few PC species are polyunsaturated.114-118

Dyacylglycerol production in stimulated cells is
often biphasic: there is an initial rapid rise in DAG
concentration and then, a slower accumulation that can
be sustained for an hour or more. Polyunsaturated DAGs
(polyDAGs) —with a saturated or mono-unsaturated
1-acyl group and a polyunsaturated 2-acyl group—
predominate during the initial phase; however, they are
largely restricted to a few polyDAG species, notably 1-
stearoyl-2-arachidonyl-DAG. During the sustained
phase, the concentrations of a broad range of mono-
unsaturated DAGs (monoDAGs) and saturated DAGs
(satDAGs) rise, and these are accompanied by smaller
amounts of polyDAGs. The initial polyDAGs are
mainly products of PIP

2
hydrolysis, whereas the

mono/satDAGs generated in the sustained phase are
derived predominantly (through dephosphorylation of
PLD generated PA) from PC.114,115,119

Moreover, fatty acid composition of membrane phosp-
holipids can be further influenced by the diet. Previous
studies have shown that in T-cells exposed to an OA-rich
medium, the total monounsaturated fatty acyl content was
increased by 130% in PI, 100% in phosphatidylserine
(PS), 160% in phosphatidylcholine and 180% in phosp-
hatidylethanolamine (PE).120 Other researchers showed
that palmitic and oleic acids were found preferentially
incorporated into PC and the majority of the highly unsa-
turated fatty acid, AA, was incorporated into both PE and
the PI-PS group.121 In any case, during the dietary intake
of n-9 fatty acids, the cells will be enriched with this fatty
acid and a cell activation via PLC- or PLD-pathway may
give rise to the production of DAG in the conjugated form
of 1-stearoyl-2-oleyl-sn-glycerol (SOG), as it has been
previously reported in human Jurkat T-cells.122

Several reports have proposed that the fatty acids that
make up the phosphoinositides, function as intracellular
modulators of the activity of certain enzymes.105 The best
characterized function of receptor-stimulated DAG
production is activation of PKC, although not all DAG
species are capable of activating this enzyme.123 In this
sense, Madani et al. have demonstrated differences in
modulating the activity of several isoforms of PKC by
two polyDAG: SEG (DAG-containing EPA) and SDG
(DAG-containing DHA).124 Additionally, some channels
in the membrane that can be directly activated by DAG
have been recently identified (see below).

EICOSANOIDS PRODUCTION

Oleic acid could exert its antiinflamatory effect by
influencing AA metabolism. This PUFA is in turn the
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precursor of the eicosanoids proinflamatory agents.
Thus, competitive substitution of membrane arachido-
nate by n-9 fats could be associated with modifications
in the rate of arachidonic-derived metabolites release,
suggesting that as a mechanism for the OA induced-
immune modulatory pathways. In this sense, evidences
show that the n-9 diet significantly decreased both
mucosal arachidonate concentrations and AA:EPA
ratio as compared with the n-6 diet, which may in part
account for the observed beneficial effect of olive oil.125

SIGNALING PATHWAYS MODULATED BY OLEIC ACID

Fatty acids can modulate several signaling path-
ways, from the antigen presentation to the T cell proli-
feration. In the present review we will focus on the role
of OA in Ca2+ signals.

Ca2+ SIGNALING

Most of the studies available in immunocompetent
cells evaluate the effect of polyunsaturated n-6 and n-3
on Ca2+ signaling. Although OA has been reported to
alter Ca2+ homeostasis in several cell lines,126,127 little is
known about its effects concerning T cells.

Oleic acid has been demonstrated to induce increa ses in
[Ca2+]i in several cell lines.91,126-128 By contrast, other studies
have demonstrated that OA inhibit the agonist-induced
extracellular Ca2+ influx in T cells,47,129,130 and other cell
types.131,132 With regards to the mechanisms behind these
alterations in Ca2+ homeostasis, Gamberuci et al. have
demonstrated that OA discharges almost all the thapsi-
gargin-sensitive Ca2+ pool. In addition, neither pretreat-
ment of the cell with the G-protein interfering agent
pertussis toxin nor with a phospholipase inhibitor prevents
the induction of Ca2+ mobilization by OA.84 Researching
further the mechanisms by which such Ca2+-mobilizing
effects occur, these authors suggest that an increased Ca2+

efflux from thapsigargine-sensitive pool is more likely to
occur than an inhibition of active Ca2+ transport into the
same pool. However, although these data supported those
reported by Chow and Jondal for PUFAs, these resear-
chers did not find similar results concerning OA.46

In addition, Ca2+ channels such as TRPC3, TRPC6
and TRPC7 have been reported to be activated by the
exogenous addition of DAG.133-136 Aires et al. have
studied the effect of a DAG-containing DHA in the
activation of TRPC channels.137 Results from our group
have recently reported a role of a DAG containing OA
in the activation of TRPC6 and TRPC3 channels in
human Jurkat T cells.138

OTHER MECHANISMS

One emerging view is that the potential mechanism
by which PUFAs influence immune cell function could

be related to its ability to modulate lipid rafts. Lipid
rafts are postulated to be specialized lipid microdo-
mains rich in sphingolipids and cholesterol. They are
involved in serving as platforms for cellular signaling
events.139-142 For instance, the ER Ca2+ sensor STIM1
(Stromal Interaction Molecule 1) has been reported to
interact with Orai and TRPC in these specific parts of
the membrane, leading to the extracellular Ca2+

entry.143,144 It has been recently described that the
disruption of lipid rafts avoids the interaction between
STIM1 and Orai1.145,146

The supposed stability of lipid rafts is attributed to
the favorable interaction between the amide of the
sphingosine backbone and the hydroxyl of an adjacent
sphingolipid as well as hydrogen bonding between the
3-OH of cholesterol and the sphingosine amide. Satu-
rated acyl chains are thought to promote the formation
of rafts since they are more extended than unsaturated
chains and packed well amongst themselves and with
cholesterol. Previous reports have shown that PUFA
can modify the composition of lipid rafts.147-151 In this
sense, several researchers have demonstrated that T
cells submitted to PUFA treatments, results in an inhi-
bition of different signal transduction pathways.152-156

However, most of the studies in literature involved
PUFA and OA disruption of lipid rafts is still unclear.

Oleic acid in clinical nutrition

As we have reported above, diets containing a high
amount of olive oil in experimental animals, produce a
suppression of lymphocyte proliferation, an inhibition
of cytokine production and a reduction in NK cell acti-
vity.57,59,60,68 Despite these alterations in immune func-
tions, it has been reported that olive oil-rich diets are
not as immunosuppressive as fish oil diets. An important
aspect in inmunonutrition is focused on the relationship
between fats, the immune system and host resistance to
infection, particularly when these nutrients are supplied
to patients at risk of sepsis. Different studies have
determined that olive oil-rich diets do not impair the
host resistance to infection.157,158 Therefore, olive oil
constitutes a suitable fat that may be applied in clinical
nutrition and administered to critically ill patients. 

The current knowledge of these aspects and the
beneficial effect attributed to an olive oil-rich paren-
teral emulsion (Clinoleic) have been recently reported
elsewhere.157-160
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MECANISMOS MOLECULARES POSIBLES
MEDIADOS POR LA SOJA EN LA PREVENCIÓN

Y EL TRATAMIENTO DE LA HEPATOPATÍA
GRASA NO ALCOHÓLICA

Resumen

El objetivo de esta revisión es describir los mecanis-
mos moleculares de la hepatopatía grasa no alcohólica
(HPGNA) y presentar las pruebas relativas a los mecanis-
mos de la actividad terapéutica de la soja en la prevención
y el tratamiento de la HPGNA. La HPGNA está inducida
por múltiples rutas metabólicas, que incluyen un
aumento de la liberación de los ácidos grasos desde el
tejido adiposo (lipólisis), la resistencia a la insulina (RI) y
el aumento de los ácidos grasos de síntesis “de novo”. Ade-
más, la HPGNA se correlaciona con una disminución de
la β-oxidación hepática, un aumento en la producción de
los radicales libres del oxígeno y un aumento en la pro-
ducción de citocinas proinflamatorias, lo que conlleva el
aumento en la grasa hepática y, subsiguientemente, de la
lesión hepática. 

Los compuestos bioactivos de la soja pueden prevenir y
tratar la HPGNA al modular el metabolismo lipídico y
regular la expresión de los factores de trascripción rela-
cionados. El consumo de soja disminuye la expresión de la
proteína 1c de unión al elemento regulador del esterol
(SREBP-1) y aumenta la expresión de SREBP-2, que son
los factores de trascripción asociados con la regulación de
la lipogénesis hepática y la reducción de la síntesis de
colesterol y la absorción en el hígado, respectivamente.
Además, se piensa que las interacciones entre los compo-
nentes de la soja, como los aminoácidos estándar, la grasa
poliinsaturada y la fracción enriquecida en isoflavonoi-
des, mejoran la oxidación de los ácidos graos en el parén-
quima hepático al aumentar la expresión de los genes
regulados por el receptor α activado por el proliferador
del peroxisoma (PPARα), disminuyendo así la acumula-
ción de lípidos en el hígado. Por lo tanto, la inclusión de
alimentos derivados de la soja en la dieta como herra-
mienta terapéutica para pacientes con HPGNA podría
mejorar su evolución clínica.

(Nutr Hosp. 2012;27:991-998)
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Abstract

The aim of this review is to describe the molecular
mechanisms of nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD)
and to present evidence regarding the mechanisms of soy-
mediated therapeutic activity in preventing and treating
NAFLD. NAFLD is induced by multiple metabolic path-
ways, including an increase in the release of fatty acids
from the adipose tissue (lipolysis), insulin resistance (IR),
and an increase in “de novo” fatty acid synthesis. Furt-
hermore, NAFLD is correlated with a decrease in liver β-
oxidation, an increase in oxygen free radical production,
and an increase in pro-inflammatory cytokine produc-
tion, which leads to an increase in liver fat and, subse-
quently, to tissue damage.

The bioactive compounds in soy can prevent and treat
NAFLD by modulating lipid metabolism and regulating
the expression of related transcription factors. Soy intake
decreases the expression of sterol regulatory-element
binding protein-1c (SREBP-1) and increases the expres-
sion of SREBP-2, which are transcription factors asso-
ciated with the regulation of hepatic lipogenesis and
reduction of cholesterol synthesis and absorption in the
liver, respectively. Besides, interactions between soy
components, such as standard amino acids, polyunsatu-
rated fat, and the isoflavonoid-enriched fraction, are
believed to improve fatty acid oxidation in the liver
parenchyma by increasing the expression of peroxisome
proliferator-activated receptor α (PPARα)-regulated
genes, thus decreasing lipid accumulation in the liver.
Therefore, including soy-derived foods in the diet as a
therapeutic tool for patients with NAFLD might improve
their clinical evolution.

(Nutr Hosp. 2012;27:991-998)
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Abbreviations

ACC: Acetyl CoA Carboxylase.
ALT: Alanine Transaminase.
AST: Aspartate Aminotransferase.
BMI: Body Mass Índex.
ChREBP: Carbohydrate responsive element-binding

protein.
CRP: C-reactive Protein.
DM: Diabetes Mellitus.
FAS: Fatty Acid Synthase.
FFAs: Free Fatty Acids.
GATA-3: Guanosine Adenosine Timidine Adeno-

sine 3.
GEN: Genisteina.
GLUTs: Transportadores de Glicose.
IRS: Insulin Receptor Substrates.
LXR: Liver X Receptor.
MS: Metabolic Syndrome.
NAFLD: Nonalcoholic Fatty Liver Disease.
NASH: Nonalcooholic Steatohepatitis.
NEFAs: Non-esterified Fatty Acids.
NF-κB: Nuclear Factor-κB.
PI3K: Phosphatidyl Inositol 3-kinase.
PKB/AKt: Protein Kinase B.
PPAR: Peroxisome Proliferator-Activated Recep-

tors.
ROS: Reactive Oxygen Species.
SPI: Soy Protein Isolate.
SREBP: Steroid Regulator Element Binding

Protein.
TNF-α: Tumor Necrosis Factor-α.
UCP-1: Electron-Uncoupling Proteins.

Introduction

Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a generic
term used to describe several liver disorders involving
lipid deposition in the hepatocyte cytoplasm of patients
who do not consume excessive ethanol. These disorders
range from liver steatosis to nonalcoholic steatohepatitis
(NASH), which exhibits important histopathological
features such as steatonecrosis, Mallory bodies, and
fibrosis that could progress into cirrhosis and hepatoce-
llular failure.1 Lifestyle changes such as a low-fat diet and
physical exercise have been associated with an improve-
ment in insulin resistance, liver enzymes and cholesterol
serum levels in NASH patients.2-4 Studies have also
shown that the amount of dietary fat influences the lipid
content of the liver5 and that NASH can evolve into hepa-
tocellular fibrosis and carcinoma.6,7

Given that the high prevalence of obesity and meta-
bolic syndrome (MS) increases the risk of developing
hepatocellular damage, NAFLD must be acknow-
ledged as an important public health problem.8-10 Indi-
viduals with an appropriate weight but increasing
abdominal circumference and insulin resistance (IR)
are also susceptible to NAFLD.

The prevalence of NASH in obese individuals is
19%; however, this rate increases to 50% in the seve-
rely obese, whereas it is only found in 3% of the non-
obese population. Diabetes mellitus (DM) is another
disease associated with NAFLD. The prevalence of
DM in the American adult population is 7.8%, and
about half of these patients exhibit NAFLD. The
combination of obesity and DM may be an additional
risk factor for fatty infiltration because 100% of seve-
rely obese individuals with DM exhibit moderate liver
steatosis; 50% exhibit steatohepatitis, and 19% exhibit
cirrhosis. These findings suggest that the physiopatho-
logy of NAFLD is related to excessive weight, inflam-
mation, and IR.11

Some studies have suggested a strong correlation
between these two conditions in which IR is a common
trigger.12 A study performed in non-diabetic indivi-
duals showed that liver fat was significantly greater in
patients with MS compared to patients without MS,
regardless of age, sex, or body mass index (BMI).13

The course of NAFLD depends synergistically on
individual and environmental factors and can be esta-
blished from the severity of the histopathological
damage and progression into steatohepatitis or liver
fibrosis. Although most individuals with NAFLD only
exhibit liver steatosis, one study showed that 47% of
patients with simple steatosis will develop NASH
within 8 to 13 years and that 25 to 50% of patients with
NASH will develop advanced fibrosis and cirrhosis.8

An epidemiological study of 3,245 adult individuals
showed that NAFLD is associated with elevated
alanine aminotransferase (ALT) serum levels, obesity,
DM, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, and
hyperuricemia.14

This review aims to describe the molecular mecha-
nisms of NAFLD and to present data on the effect of
soy-mediated therapeutic mechanisms on lipid meta-
bolism, IR, reducing oxidative stress, and inflamma-
tion, which are all essential elements of the develop-
ment of NAFLD.

Data search and selection strategy 

A survey of the scientific literature was performed
by searching electronic databases to identify interna-
tional studies published between 2000 and 2011 that
addressed the use of soy supplements and the progres-
sion of NFLD. The electronic databases accessed
included Scientific Electronic Library On-line
(SciELO), Latin American and Caribbean Literature
on Health Sciences (Lilacs), and Medical Literature
Analysis and Retrieval System Online (MedLine) of the
National Library of Medicine. Search terms for titles or
abstracts were soy protein, hepatic steatosis, fatty liver
disease, non-alcoholic steatohepatitis, insulin resis-
tance, and hepatitis. The search was restricted to arti-
cles published in English, and experimental and
clinical studies were selected. An additional manual
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search was performed using the references in the
selected original articles and previous reviews.

Pathogenesis

Multiple metabolic pathways can contribute to
NAFLD, including an increase in the release of non-
esterified fatty acids from the adipose tissue (lipolysis),
IR, increased “de novo” synthesis of fatty acids (lipo-
genesis via gene transcription), and decreased β-oxida-
tion in the liver.15 These conditions cause an increase in
the production of reactive oxygen species (ROS), hyper-
secretion of leptin, which increases lipolysis, and hyper-
secretion of ghrelin, which increases food intake. Oxida-
tive stress also promotes hyperstimulation of Ito cells,
which produce collagen in the hepatic parenchyma, and
consequent fibrosis and cirrhosis, which may progress
into hepatocellular carcinoma.16-18

Oxidative stress caused by excess ROS is signifi-
cantly related to NAFLD progression. In a recent
review, Koek et al.17 concluded that ROS levels
produced at the mitochondrial, microsomal, peroxi-
somal, and endoplasmic reticulum play an important
role in the progression from liver steatosis to NASH.
Overload of free fatty acids (FFAs) induces the release
of mitochondrial electrons during β-oxidation, resulting
in an increase in the production of lipid peroxides and
subsequent damage to hepatocyte plasma membranes,
cellular proteins, and DNA. Moreover, enzymatic and
non-enzymatic antioxidant systems are unable to
prevent liver damage, thus inducing the onset of
inflammation.17 The increase in pro-inflammatory
cytokines also contributes to peripheral IR, with incre-
ased fatty infiltration of the liver parenchyma and
consequent tissue damage.18

Liver steatosis correlates with hyperproduction of
glucose, VLDL, C-reactive protein (CRP), and coagu-
lation factors, intra-abdominal fat accumulation, and
the inflammation profile, as well as greater synthesis of
tumor necrosis factor-α (TNF-α) and interleukin (IL) 1
and 6.19 NASH is characterized by diffuse fatty infiltra-
tion of the liver, ballooning degeneration, hepatocyte
inflammation, and initial fibrosis.20

A study analyzing liver fatty acids and triglycerides
of obese patients by chromatography showed that 59%
of liver triglycerides came from non-esterified fatty
acids (NEFAs); 26% came from “de novo” fatty acid
synthesis, and 14.9% came from diet.21

The onset of hepatocellular damage and NASH is
explained by the two-hits theory. According to this
theory, liver steatosis and IR appear first (first hit) as an
adaptive mechanism or due to genetic predisposition.
Thus, steatosis sensitizes hepatocytes to the action of
free radicals, which induce oxidative stress in the liver
tissue and thus cause tissue damage (second hit).22,23

However, recently, the mutiple hits hypothesis suggest
that inflammatory mediators derived from various
tissues but especially from the gut and adipose tissue

could play a central role in the cascade of inflamma-
tion, fibrosis, and finally tumor development. Endo-
plasmic reticulum stress and related signaling
networks, (adipo) cytokines, and innate immunity are
emerging as central pathways that regulate key features
of NASH.24

There is a strong association between NAFLD and
IR in the visceral and liver adipose tissue.25-27 IR is
caused by the inhibition of intracellular signaling path-
ways, which diminishes the cellular response to the
action of insulin.28 In IR, visceral fat lipolysis occurs in
combination with reduced fatty acid capture and oxida-
tion by peripheral tissues. Consequently, the amount of
circulating FFAs that reach the liver tissue increases.23

To understand the mechanisms that establish IR, it is
first necessary to understand how insulin permits
glucose to enter the cell. A recent review described the
primary insulin signaling pathways and showed that
upon binding insulin, the insulin-tyrosine receptor is
auto-phosphorylated and induces phosphorylation of
tyrosine residues on insulin receptor substrates (IRSs).
IRS-1 starts the glucose metabolism pathway. After
being phosphorylated, it stimulates the phosphatidyli-
nositol 3-kinase (PI3K)-AKT/protein kinase B (PKB)
pathway, which recruits glucose transporters (GLUTs)
and allows glucose to enter the cell.29 Glucose prima-
rily enters the cells via membrane protein-facilitated
diffusion (GLUT-1 to GLUT-5). GLUT-4 is the main
protein that promotes glucose transport into skeletal
muscle cells and adipocytes. When insulin receptors
are not properly phosphorylated, the signal stimulating
GLUT-4 transport activity is not created, and glucose
capture by cells is consequently reduced while stimula-
tion of insulin production remains continuous, resul-
ting in IR.30 Figure 1 shows a flow chart of the main
mechanisms of NLFD development.

NAFLD molecular mechanisms 

Studies have suggested the involvement of several
genes associated with free acid metabolism, oxidative
stress reduction, xenobiotic metabolism, and fibroge-
nesis in the physiopathogenesis of NASH.31,32

A thorough literature review on the multiple roles of
peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs)
at the cell and tissue levels showed that the association
of NAFLD with lipid and carbohydrate metabolism
and inflammation involves PPAR activation. These
receptors represent a subgroup of transcription factors
activated by ligands belonging to the hormone nuclear
receptor family that are differentially expressed in the
liver, adipose and muscular tissue, PPARα, PPARγ
and PPARβ/δ, respectively.33,34

Overexpression of liver PPARα controls lipid cata-
bolism and is the target of hypolipidemic drugs.
PPARγ regulates adipocyte differentiation and lipid
storage and is the target of thiazolidinediones, which
are drugs used in insulin sensitization indicated in type 2
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diabetes treatment. Activation of PPARβ/δ increases
lipid catabolism in skeletal muscles and in heart and
adipose tissue, helps prevent weight gain, and suppresses
macrophage-derived inflammation.34

PPARs are also expressed in dendritic cells,
macrophages, and B and T lymphocytes, which
suggests a role in immunity by shifting the Th1/Th2
equilibrium towards the Th2 anti-inflammatory
response. PPARα is also expressed in endothelial
cells, where it regulates the expression of leukocyte
adherence molecules. Activation of PPARα promotes
the regulation of several inflammatory response
components such as chemokines and cytokines,
decreases expression of Th1 T-bet transcription factor
(expressed by T cells), and increases GATA-3
(guanosine adenosine timidine adenosine 3) expres-
sion, a well-known positive regulator of Th2 cyto-
kines with anti-inflammatory properties. PPAR
agonists may inhibit nuclear factor-κB (NF-κB)
transcription activity, which mediates the expression
of genes responsible for inflammation, suggesting a
possible therapeutic effect of PPAR ligands in the
treatment of inflammatory diseases such as NAFLD.34

Steroid regulator element binding protein 1
(SREBP-1C) is another transcription factor member of
the SREBP family that also plays a crucial role in cell
lipid metabolism. SREBP proteins activate the synt-
hesis of cholesterol, fatty acids, and phospholipids in
the liver parenchyma. The SREBP-C isoform partici-
pates in liver fatty acid and triglyceride synthesis by
stimulating the synthesis of enzymes important for
lipogenesis such as acetyl-CoA carboxylase (ACC)
and fatty acid synthase (FAS).35

Lipogenic enzymes may also be stimulated by trans-
cription factors such as carbohydrate responsive
element-binding protein (ChREBP). ChREBP plays a
crucial role in lipogenesis by regulating the transcrip-
tion of lipogenic genes, including ACC and FAS.36 An
in vivo study showed that ChREBP regulates lipoge-
nesis in vivo and plays a defining role in the develop-
ment of liver steatosis and IR in mice.37

There is also evidence that some nutrients can
induce or attenuate the activation of the aforemen-
tioned transcription factors (SREBPs, ChREBP, and
PPARs) and thus interfere in the expression of genes
related to carbohydrate and lipid metabolism and
inflammation related to NAFLD pathogenesis.38-40 This
interaction between nutrients and genes is the focus of
nutrigenomics, a relatively recent field that investi-
gates the effects of ingested foods, their nutrients, and
bioactive compounds on gene expression and biolo-
gical processes that might affect human health.41,42

Given the previous discussion regarding the possible
mechanisms involved in NAFLD, it is important to ask
how we can act on modifiable risk factors to prevent or
treat NAFLD, keeping in mind that NAFLD interacts
with other chronic diseases. Therefore, dietary habits
are a relevant issue in the treatment of patients with
NAFLD.

Soy-mediated mechanisms in preventing 
and treating NAFLD

Although hormone-mediated body metabolism
regulation, activation of transcription factors, inflam-
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Fig. 1.—Essential mecha-
nisms for NAFLD develop-
ment.

Saturated

trans saturated

fat and

carbohydrate

intake

NF-κB

SREBP

ChREBP

IR adipose tissue

Hyperinsulinemia

Liver FFA inflow CyP 450

ROS

Oxidative Stress

Ito cell stimulation

Collagen

Lipid peroxides

Liver lipotoxicity

+

β-Oxidation

Lipolysis

FFA

Tissue
inflammation

NFLD

Steatosis

NASH

Fibrosis

Cirrhosis

TNF-α
IL-1

IL-6

CRP

05. POSSIBLE:01. Interacción  29/05/12  14:04  Página 994



mation, and lipid metabolic pathways are rated the
central axes in NAFLD development, food intake and
physical inactivity are also relevant factors in the
physiopathology of this disease. Previous reviews on
diets that reduce NAFLD recommend foods rich in
polyunsaturated fat (ω-3 fatty acids), fruits, vegetables,
low-glycemic-index foods, and foods with high-fiber
content for patients with NFLD.43,44

The quality of dietary protein is also a matter of
discussion, and recent studies have shown the benefits
of plant protein in preventing and treating non-trans-
missible chronic diseases. Studies have shown that
soy-mediated mechanisms that reduce lipogenesis
might involve interactions between soy protein, the
isoflavonoid-enriched fraction, and amino acids
pattern. These soy components modulate lipid and
carbohydrate metabolism in the liver through the
expression of related transcription factors.45-48

The data observed in experimental models show that
soy and its components are able to interfere with
NAFLD physiopathology mechanisms.

Lipid metabolism

One of the possible effects of soy is related to its ability
to stimulate PPARα, which would likely increase fat
oxidation in the liver and may minimize liver steatosis.
Soy polyunsaturated free acids and amino acid patterns
are believed to activate PPARα, thus promoting trans-
criptional regulation of several genes known as the
PPARα transcriptome, resulting in increased mitochon-
drial and peroxisomal β-oxidation.34,40,49

An experimental study showed that rats fed soy
protein exhibited a significant increase in PPARα-
regulated gene expression compared to casein-fed
animals. These findings indicate that soy modifies the
patterns of gene expression in the liver, which might
contribute to a decrease in lipid accumulation in liver
tissue.40,48,49 An analysis of gene expression in animal
model revealed that soy protein isolate (SPI) signifi-
cantly reduced liver steatosis by activating the PPARα
nuclear receptor, which suggests that soy may be
useful in managing nonalcoholic liver diseases.50

Another feature that soy might influence is the inhi-
bition of SREBP-1. Soy protein is able to decrease liver
lipogenesis via molecular mechanisms involving inac-
tivation of the SREBP transcription factor and conse-
quent suppression of target genes involved in liver fat
synthesis.40,51

Another experimental study showed that rats fed
soy protein exhibited significantly lower SREBP-1
expression than casein-fed rats, thus suggesting that
soy protein affects liver lipid synthesis through gene
transcription. Soy protein intake also decreased fatty
acid synthesis and the expression of the malic
enzyme, resulting in a decrease in lipid, triglyceride,
and cholesterol storage in the liver tissue, whereas
casein-fed animals exhibited a higher rate of liver
steatosis.52

Modulation of gene expression via SREBP-1 was
also observed in an experimental model of induced
obesity. Rats fed soy-based diets exhibited decreased
expression of SREBP-1 and increased expression of
SREBP-2, a transcription factor responsible for redu-
cing cholesterol synthesis and absorption in the liver,
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Fig. 2.—Mechanisms of the
action of soy and NAFLD
control.
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compared to casein-fed rats. These results show that
the type of protein consumed can modulate lipid meta-
bolism in the adipose and liver tissues even in the
presence of dietary fat via SREBP transcription
factors.40

Insulin resistance

Clinical trials and animal models have shown that
soy protein intake aid in the maintenance of normal
glucose and insulin serum levels.45,48,53 Therefore, expe-
rimental models are being developed to elucidate the
possible soy-dependent mechanisms involved in
carbohydrate metabolism and NAFLD physiopatho-
logy.

The hyperglycemic clamp is considered the gold
standard for assessing the in vivo functional ability of
pancreas β-cells. Experiments using the hypergly-
cemic clamp demonstrated that a soy protein diet
decreased the stimulation of insulin release indepen-
dent of the presence of isoflavones. Additional tests
using euglycemic-hyperinsulinemic clamps, consi-
dered the gold standard for assessing IR in vivo,
showed that soy protein attenuated IR in spite of a high-
fat diet.46 In another experimental model, administra-
tion of different protein types (soy versus casein)
combined with dietary fat showed that soy decreased
PPARγ expression in the pancreas, which decreased
the synthesis of GLUT-2 mRNA, thus decreasing
glucose transport into the pancreas and minimizing
insulin release. Low insulin release might by itself
minimize peripheral IR and help in maintaining normal
glycemia.46

Soy and its components might also increase perip-
heral insulin sensitivity by reducing oxidative stress
and/or modulating pro-inflammatory cytokines. Pro-
inflammatory cytokines can inhibit the insulin signa-
ling cascade in peripheral tissues. Gudbrandsen et al.54

observed that obese rats with liver steatosis that
consumed isoflavonoid-enriched soy protein supple-
ments exhibited a decrease in pro-inflammatory cyto-
kine (TNF-α and IL1) serum levels.

Because cytokines are partly produced by oxidative
stress, the antioxidant activity of soy could also
promote a decrease in pro-inflammatory cytokines and,
consequently, in IR. A recent study investigated the
effects of soy protein on liver steatosis, NASH, and IR.
Animals were assigned to 4 different groups; 2 groups
were given NASH-inducing diets with and without soy
protein, and 2 were given standard diets with and without
soy protein. The results showed additional effects of soy
on the antioxidant system by increased superoxide
dismutase and catalase activity and decreased cytoch-
rome P450 2E1 protein expression compared to the stan-
dard diet groups. The authors concluded that soy
protein might improve the liver function of NASH
patients by attenuating IR and reducing free radical
formation.55

Action of soy isoflavonoids 

The action of isoflavonoids on NAFLD is still not
clear; they may function as bioactive compounds that
influence the modulation of genes that promote oxida-
tion and inhibit the synthesis of fat, as antioxidants that
attenuate oxidative stress, or as modulators of the
inflammatory process.

Studies performed with obese rats with liver stea-
tosis fed isoflavonoid-enriched soy protein supple-
ments reported positive effects on liver inflammation
biomarkers. Reduction of serum levels of aspartate
transaminase (AST), ALT, and pro-inflammatory cyto-
kines such as TNF-α and IL-1 as well as liver protec-
tion against oxidative damage were observed in these
animals. Based on these results, the authors suggested
that isoflavonoid-enriched soy protein might be useful
functional food for treating steatohepatitis in clinical
practice.54,56

Similar results were observed in a study analyzing
the protective effect of soy isoflavonoids in an
induced-NASH experimental model; the tissue and
serum levels of malondialdehyde, which is the main
marker of oxidative stress, were significantly lower in
the isoflavonoid group. Moreover, the isoflavonoid
group exhibited increased activity of the antioxidant
enzyme paraoxonase, whereas the levels of total
cholesterol and triglycerides were reduced and stea-
tosis, inflammation, necrosis, and fibrosis were atte-
nuated. Therefore, it seems that soy-derived isoflavo-
noids are effective in preventing hepatocellular
damage and reducing lipid peroxidation in an induced-
NASH model.20

The beneficial effect of soy extract with several
doses of isoflavonoids on glucose tolerance and liver
function was shown by a diabetes experimental model.
In animals that were given 3.0 mg of isoflavonoids,
glycemia levels during fasting and after oral glucose
administration were significantly lower than in the
control group, which was not given phytoestrogen. The
results showed that isoflavonoid-supplemented soy
extract could be beneficial for diabetic animals by
inducing weight loss, improving glucose tolerance, and
protecting against hepatocellular damage.57

The effect of specific isoflavonoids has awakened
the interest of the scientific community. A study
performed with young adult non-obese rats to assess
the isolated action of genistein (GEN) applied three
different diet types: casein with or without GEN and
SPI with GEN. Animals fed the SPI diet exhibited
significant reductions in body weight, abdominal fat,
and liver lipid and triglyceride levels compared to
animals fed casein with or without GEN. Thus, reduc-
tion of body weight and fat does not seem to involve
GEN. However, the authors did not rule out the possi-
bility of GEN being involved in other mechanisms that
might contribute to liver steatosis.38

To compare the physiological effects of a diet
containing soy protein on the liver metabolism of fatty
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acids, rats were fed casein- or soy-based isonitroge-
nous diets with or without soy-derived isoflavonoid
supplements at various doses (1.06 or 8.51 g/kg). Diets
containing soy protein without isoflavonoids reduced
the activity and expression of enzymes involved in the
liver synthesis of fatty acids, particularly SREBP-1.
However, the addition of isoflavonoids increased the
synthesis of PPARα mRNA in a dose-dependent
manner. These results suggest that soy protein rather
than isoflavonoids is the primary nutrient responsible
for the activity of soy in decreasing liver lipogenesis.
Moreover, soy protein supplements may increase the
expression of electron-uncoupling proteins (UCPs) in
adipose tissue through a PPARγ-dependent mecha-
nism, an effect that is associated with the anti-obesity
activity of soy.39

Rats fed soy with small amounts of isoflavonoids
exhibited greater expression of UCP-1 and thus gained
less weight than casein-fed animals, partly due to an
increase in the thermogenic ability mediated by UCP-
1. Moreover, the area of fat droplets in brown adipose
tissue was significantly lower in animals fed soy-based
diets than in casein-fed rats.40

A further effect of soy and its isoflavonoids concerns
the inhibition of the transcription factor liver X
receptor (LXR). The activity of LXR might inhibit the
activation of SREBP-1c, which modulates the expres-
sion of enzymes involved in fatty acid synthesis. Rats
fed SPI with or without isoflavonoids exhibited incre-
ased PPARα expression and decreased LXR expres-
sion. These findings might partially explain the anti-
steatosis effects of soy by means of improving lipid
homeostasis and insulin sensitivity.48

Conclusion

Despite abundant scientific evidence from experi-
mental models showing the protective effect of soy in
NAFLD, it is not yet well established whether this
effect is related to the amino acid profile, polyunsatu-
rated fatty acids, or the isoflavonoids in this food.

Because previous clinical trials have shown that soy
intake decreases the serum levels of lipids, reduces IR,
and maintains glycemia homeostasis, the use of this food
might yield positive effects in preventing and/or treating
NAFLD by reducing steatosis in patients with NASH.
This effect may be attributed to the attenuation of
mechanisms involved in NAFLD pathogenesis such as
reducing lipid levels in the serum and liver and attenua-
ting IR, oxidative stress, and inflammation. However,
we stress the need for clinical trials to confirm the
specific effect of soy as a therapeutic agent in NAFLD.
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Resumen

Introducción: La hiponutrición afecta directamente al
pronóstico clínico y las tasas de mortalidad del paciente
crítico. 

Objetivo: Creación de un algoritmo interdisciplinar
cuyo objetivo es optimizar la terapia con nutrición ente-
ral para los pacientes adultos críticos. 

Fuente de datos: Pubmed, SciELO, Scholar Google,
Web of Science, Scopus, con la búsqueda de estas pala-
bras clave: protocolos, nutrición enteral, soporte nutri-
cional, atención crítica, hiponutrición, ayuno. 

Contexto: Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital de
Clínicas, Universidad Federal de Uberlândia, MG, Brasil.

Medidas y principales resultados: Se establecieron en el
algoritmo los siguientes pasos secuenciales: tras un diag-
nóstico clínico-quirúrgico, que incluía la evaluación de la
estabilidad hemodinámica, se solicitaba la colocación de
una sonda de alimentación en la posición post-pilórica y
un tubo de drenaje en la posición gástrica. Tras la conse-
cución de la estabilidad nutricional se realizaba el diag-
nóstico del estado nutricional, se calculaban las deman-
das nutricionales y se escogía la formulación de la
nutrición enteral. A no ser que estuviese contraindicado,
se iniciaba la tolerancia con la infusión de volúmenes
pequeños (15 ml/h) de una dieta semielemental, normoca-
lórica, hipolipídica (también hiperproteica con la adición
de glutamina). Para asegurar la infusión de la dieta, así
como el aumento progresivo de las tasas de infusión, se
monitorizaba al paciente con respecto a la intolerancia
intestinal moderada o grave. Se respetó el régimen y las
tasas de infusión y la dieta no se interrumpía de forma
rutinaria para los procedimientos y las pruebas diagnós-
ticas, a no ser que el equipo médico lo indicase. 

Conclusiones: Para el éxito de la terapia nutricional, es
esencial monitorizar de forma rutinaria y extensa la inte-
racción entre los profesionales implicados. Las conductas
nutritivas deberían reevaluarse y mejorarse, buscando la
atención completa y especializada de los pacientes críticos.
La adherencia a las nuevas prácticas es un reto, si bien los
instrumentos como los protocolos y los algoritmos ayudan a
hacer la información más accesible y comprensible.

(Nutr Hosp. 2012;27:999-1008)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5840
Palabras clave: Protocolos. Nutrición enteral. Atención

crítica. Hiponutrición. Ayuno.

Abstract

Introduction: Undernutrition directly affects critically
ill patient’s clinical outcome and mortality rates.

Objective: Interdisciplinar algorithm creation aiming
to optimize the enteral nutrition therapy for critically ill
adult patients.

Data source: Pubmed, SciELO, Scholar Google, Web
of Science, Scopus, with research of these key words:
protocols, enteral nutrition, nutritional support, critical
care, undernutrition, fasting.

Setting: Intensive Care Unit, Hospital de Clínicas,
Federal University of Uberlândia, MG, Brazil.

Measurements and main results: Were established in
the algorithm a following sequential steps: After a
clinical-surgical diagnosis, including the assessment of
hemodynamic stability, were requested passage of a
feeding tube in post-pyloric position and a drainage tube
in gastric position. After hemodynamic stability it should
be done the nutritional status diagnosis, calculated nutri-
tional requirements, as well as chosen formulation of
enteral feeding. Unless contraindicated, aiming to
increase tolerance was started infusion with small
volumes (15 ml/h) of a semi-elemental diet, normocaloric,
hypolipidic (also hyperproteic, with addition of gluta-
mine). To ensure infusion of the diet, as well as the
progressive increase of infusion rates, the patient was
monitored for moderate or severe intestinal intolerance.
The schedule and infusion rates were respected and diet
was not routinely suspended for procedures and diag-
nostic tests, unless indicated by the medical team.

Conclusions: For nutrition therapy success it is essen-
tial routine monitoring and extensive interaction between
the professionals involved. Nutritional conducts should
be reevaluated and improved, seeking complete and
specialized care to the critically ill patients. Adherence to
new practices is challenging, though instruments such as
protocols and algorithms help making information more
accessible and comprehensible.

(Nutr Hosp. 2012;27:999-1008)
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Abbreviations

PEM: Protein Energy Malnutrition.
SCCM: Society of Critical Care Medicine.
ASPEN: American Society for Parenteral and

Enteral Nutrition.
ICU: Intensive Care Unit .
TPN: Total Parenteral Nutrition.
MFBIA: Multi-Frequency Bioelectrical Impedance.
PPN: Peripheral Parenteral Nutrition.
IF: Injury Factor.

Introduction

According to the specialized literature, the prevalence
of undernutrition among hospitalized individuals ranges
from 18.2% to 40%.1,2,3,4,5 Due to the increase in the meta-
bolic basal rate6,7 and the presence of numerous situations
that make the administration of enteral diets8,9,10 difficult,
there is an expectation that undernutrition prevalence
among critically ill patients will be even higher.11,12 The
presence of malnutrition among critically ill patients is
alarming13 due to its association with a higher susceptibi-
lity to infections;14,15 lean body mass reduction; predis-
posal to16 respiratory insufficiency/failure;17,18 impairment
of wound and anastomosis healing;19,20 development of
pressure ulcers;21,22 increase of cost and length of hospita-
lization;23,24 and higher mortality rates.14

Nutritional therapy plays an important role in the
treatment of critically ill patients, because it allows the
tailored administration of energy and nutrients, prevents/
reduces the installation of undernutrition, or corrects
nutritional alterations already installed in undernourished
patients.25,26 In addition, it has been recently demonstrated
that nutritional therapy plays a primary therapy role, inter-
vening directly in the pathophysiological alterations of
diseases and hence, in the clinical outcome.27 However,
the guarantee of nutritional care that meets the specific
requirements of each critically ill patient, is still a
challenge for nutrition professionals worldwide.8,25-29

Factors such as gastrointestinal disorders, use of
vasoactive drugs, problems related to the feeding tube
and the indication of fasting for procedures, have been
shown to be the major causes for the reduction/suspen-
sion of enteral diet infusion, particularly in the first
days following severe injury.29,30,31 In clinical practice
the presence of these interference factors is associated
with considerable differences between the caloric goal,
the prescribed diet and the one effectively infused.8,29,30

According to McClave et al.29 some interference factors
in diet administration can be classified as avoidable,
and can be controlled or even solved in the clinical
practice, assuring a better infusion of the calculated and
prescribed diet. However, some interference factors
are classified as unavoidable, i.e., they are inherent to
the clinical status of the critically ill patients or to the
therapeutic planning. This means that, even recogni-
zing the direct or indirect interference of the factor in

the installation of protein-energy malnutrition (PEM),
it is not possible to control or solve it.29

In the Society of Critical Care Medicine and the
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
guidelines,32 it is indicated that the use of protocols
provides better infusion of the enteral nutrition therapy
suggested, ensuring a more appropriate supply of
energy and nutrients to the critically ill patient. Adam
and Batson33 report four main areas in which the use of
a protocol can benefit the care of a critically ill patient:
i) in patient selection, ensuring the administration of
diet exclusively for patients with a formal indication of
nutritional therapy; ii) in the programming of nutri-
tional therapy, ensuring that the diet is initiated and
conducted at the correct moments; iii) in the supply of
energy and nutrients, ensuring that the critically ill
patient receives the appropriate amount and ratio of
nutrients; and iv) in the diet composition, ensuring that
the formulation has an optimal composition that meets
the specific requirements for nutrients according to the
clinical moment of each patient.

Objectives

Considering the potential importance associated with
the implementation of protocols/algorithms, this study
aimed to conduct a critical review in order to create an
algorithm in an attempt to optimize enteral nutrition
therapy for critically ill patients, hospitalized in the Adult
Intensive Care Unit (ICU), Hospital de Clínicas, Federal
University of Uberlândia, Uberlândia, MG, Brazil.

Methods

For the algorithm creation, between September and
November 2009, a review of specialized literature was
conducted, with the selection of guidelines and recently
published articles in outstanding scientific periodicals in
the areas of nutrition and intensive care. Moreover, some
protocols found in the literature, as well as the expe-
riences of researchers in the area, were used as the basis
for creating the algorithm presented in this study.

The studies analyzed were originally published in
English, with reference to the databases: PubMed,
SciELO, Google Scholar, Web of Science and Scopus.
The following keywords and their combinations were used
as a search strategy: protocols, enteral nutrition, nutritional
support, critical care, undernutrition and fasting.

The study was approved by the Research Ethics
Committee of the Federal University of Uberlândia
(Protocol Registration CEP/UFU 367/08).

Results and discussion

A prominent principle adopted for the algorithm
creation was the inclusion of the various professional
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categories that act directly or indirectly in the provision
of enteral nutrition. The proposed actions in the algo-
rithm functions were distributed among medical,
nursing, nutrition, and pharmacy staff, as well as the
whole multiprofessional enteral nutrition team. To
highlight the specific actions of each team, each group
was represented by boxes with different shapes and
colors in the algorithm.

In the algorithm organization, the establishing of
appropriate actions was sought in order to solve
various problems related to the enteral nutrition of
critically ill patients, such as: i) to reduce periods of
total or partial fasting, to which patients are submitted
during the period in the ICU, ii) to improve tolerance to
enteral nutrition, and iii) to enable a faster diet impro-
vement, optimizing the administration of enteral nutri-
tion according to individual responses and tolerances,
always attempting to reduce the incidence and severity
of PEM among critically ill patients.

Hemodynamic stability and tube positioning

The first proposed action is to establish the clinical
and surgical diagnosis of the patient, which must be
performed by the medical team responsible. Immedia-
tely after this diagnosis three procedures should be
performed, as a rule, simultaneously: i) to identify
whether the patient presents hemodynamic stability,
according to internal protocols and specific ICU proce-
dures (medical staff); ii) to insert and confirm the post-
pyloric positioning of the feeding tube (nursing staff),
and iii) to insert and position the gastric drainage tube
(nursing staff) (fig. 1). Therapeutic action should be
taken until the patient’s hemodynamic stability is
achieved.34 From the moment the patient is hemodyna-
mically stable, and the feeding and drainage tubes are
properly positioned, the procedures are initiated for the
selection of the route of diet administration. Once the
enteral route is indicated as preferable to the parenteral
route for feeding a patient who is expected to be nil per
os, the insertion of a feeding tube, before being certain
of using this route, aims to shorten the delay in starting
the enteral nutrition due to tube feeding positioning.

In enteral nutrition practice, it is common that the
suspicion of gastroparesis and/or the absence/decrease
in small bowel sounds, lead to a delay in the initiation
of enteral diet administration of five to seven days.35,31

However, due to the high possibility of critically ill
patients developing PEM, with the consequent incre-
ases in morbidity and mortality,36 this action must be
reevaluated. In the Society of Critical Care Medicine
and the American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition32 guidelines it is indicated that “in the
patients in ICU, neither the presence nor absence of
small bowel sounds nor the evidence of the passage of
flatus and stool are required to star the enteral nutri-
tion.” Thus, the initiation of enteral nutrition should be
considered as soon as the patient acquires hemody-

namic stability or requires only low doses of vasoactive
catecholaminergic drugs (norepinephrine < 0.3 µ/kg/
min).37,38

It has been shown in the literature that both gastric
and post-pyloric positioning of feeding tubes are
acceptable for the enteral nutrition of critically ill
patients.32,39 However, in those cases that it is necessary
to suspend the diet due to repeated high residual gastric
volume, the post-pyloric positioning of the feeding
tube should be considered.32 Thus, in the algorithm it is
recommended to confirm the post-pyloric positioning
of the feeding tube, by simple X-ray of the chest with
visualization of the diaphragm, before starting the infu-
sion of enteral nutrition. The post-pyloric feeding tube
positioning is also indicated due to the requirement of a
gastric drainage tube, to prevent bronchial aspiration
and to optimize the evolution of the prescribed diet,
allowing the administration of appropriate amounts of
energy and nutrients.

Nutritional status diagnosis

After hemodynamic stability and before the diet
infusion, the nutritional status diagnosis is necessary,
which may be performed by any member of the multi-
professional nutritional therapy team (fig. 1). Although
in clinical practice, the assessment of the nutritional
status of critically ill patients is not an easy task,40,41,42

according to the specialized literature the use of the
multi-frequency bioelectrical impedance analysis
instrument has been recommended.43 This instrument
can be used for the assessment of the nutritional status
of patients that present alterations in the total body,
extracellular and intracellular water distribution due to
the presence of diseases (as occurs in critically ill
patients).43 However, there is no consensus related to
this conduct. Scheunemann et al.44 have demonstrated
that mean standardized phase angle, obtained by Bioe-
lectrical Impedance Analysis, presented weak agree-
ment with other methods of nutritional assessment, as
well as low specificity, and could not be recommended
as a marker of nutritional status. In this way, observa-
tions and information provided by the staff, such as:
lean body mass reduction; respiratory weakness; deve-
lopment of decubitus ulcers; frequency of bowel move-
ments and stool characteristics; development or worse-
ning of swelling; among others, may assist the team in
nutritional assessment evaluation.

Although in the clinical practice traditional methods
for the assessment of nutritional status (albumin, preal-
bumin and anthropometry) are widely employed, in
accordance with the Society of Critical Care Medicine
and American Society for Parenteral and Enteral Nutri-
tion guidelines,32 these methods have not been vali-
dated in critical care. Nevertheless, before starting
nutritional therapy the evaluation of weight loss/gain
(swelling), food intake prior to the injury that led to
ICU admission, severity of current illness and presence

Enteral nutrition therapy for

critically ill

1001Nutr Hosp. 2012;27(4):999-1008

06. ENTERAL:01. Interacción  29/05/12  14:31  Página 1001



1002 L. Araújo-Junqueira and Daurea A. De-SouzaNutr Hosp. 2012;27(4):999-1008

Fig. 1.

of co-morbidities, and gastrointestinal tract function,
are recommended in an attempt to detect possible prior
and/or current alterations in the nutritional status of the
patient.32

Choice of diet infusion route

After the nutritional status diagnosis, the choice of
diet infusion route must be performed (fig. 2). For all
patients with an indication of nutritional therapy, the
choice of the enteral route rather than the parenteral
route is recommended.32,45 Thus, for a well nourished

patient, there should be an evaluation of whether there
is an expectation of initiating enteral nutrition within
seven days. If the response is positive, the placement of
the feeding tube should be confirmed and enteral
feeding should be initiated as soon as possible.
However, if during the seven days, for any reason,
enteral nutrition is not started, only after this period
total parenteral nutrition should be installed.46 For
patients with a diagnosis of PEM, the possibility of
immediate initiation of enteral feeding must be consi-
dered. For unnourished patients, in situations where the
administration of enteral feeding is impossible, the
immediate initiation of total parenteral nutrition is
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recommended with a daily assessment of the possibi-
lity of initiating any volume, even if reduced, of enteral
feeding (for example < 15 ml/h).47

Choice of dietary formulation

At this point, the choice of dietary formulation
should be made, calculating the energy and nutrients
requirements and the enteral diet prescription (fig. 1).
The dietary formulation suggested in the algorithm is
semi-elemental, normocaloric and hypolipidic. In
addition, the diet should be hyperproteic and should
have pharmacological amounts of glutamine22 in its
composition. Despite the higher cost, the decision to

indicate a predigested chemically specialized diet is
based on the higher tolerance of the patient for this type
of formulation, which can benefit the early initiation of
enteral feeding, even in those patients with intestinal
failure. Thus, it is possible to minimize discontinuance
in the diet evolution due to gastrointestinal intolerance,
and consequently to reduce the frequency of PEM
among critically ill patients.

It is necessary to emphasize that there is no
consensus in the literature to indicate the semi-
elemental diet as an initial dietary formulation for criti-
cally ill patients. Although, in some situations, such as:
previous intolerance to other commercial enteral diets;
fasting for a period longer than seven days; severe
pancreatitis; or short bowel syndrome, the use of a
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semi-elemental diet is indicated,48 as a rule, for adult
patients in the ICU the initial preference is the use of a
polymeric diet. However, this guidance does not mean
that semi-elemental diets are contraindicated; it merely
highlights the high cost of this type of specialized
diet.45 If the issue is analyzed in a more extensive way,
it can be argued that the recovery of tropism and intes-
tinal absorption capacity, i.e. the intestinal sufficiency,
is directly related to reducing the frequency and seve-
rity of infectious and non infectious complications,
length and costs of ICU and in hospital stay, and morta-
lity rate. Thus, it seems that the indication of polymeric
diets as the initial prescription for patients in a critical
condition, only due to its lower cost,39 should be reeva-
luated.

The outstanding characteristics of the dietary formu-
lation suggested in this study are essential for the reco-
very of intestinal sufficiency and for the clinical
outcome of the patient. Although there are other semi-
elemental diets on the market, which are also hyperpro-
teic and contain protein presented in the hydrolyzed
form, it is essential to analyze the complete dietary
formulation composition. Since most of the other semi-
elemental diets available on the market are normolipidic,
patient tolerance is usually lower to this kind of diet. In
addition, other diets with hydrolyzed protein do not have
glutamine in their composition. Although there is no
consensus regarding the absorption of glutamine admi-
nistered by the digestive route, it is noteworthy that
glutamine is the preferential nutrient for enterocytes,
contributing to the restoration of the intestinal mucosa
tropism.49 An additional feature is the fact that critically
ill patients usually present an increased intestinal perme-
ability. Several researchers have demonstrated that
enteral administration of dipeptide alanine-glutamine48

or glutamine “granules”50 is effective in preventing the
increase of intestinal permeability in patients in a critical
condition, especially those exposed to burns.49 This
effect is directly associated with a decrease in the
frequency of systemic infection,51 in the hospitalization
period48 and in the mortality rate.48,49,52

Start enteral nutritional therapy

The entire process shown in the algorithm up to the
moment of initiating the diet infusion must be
performed in the shortest time possible, enabling
enteral nutrition to be initiated within the first 24 to 48
hours of ICU admission.47 This recommendation is due
to the numerous benefits of early enteral nutrition (in
the first 24-48 hours of hospitalization).35,53 Early
enteral nutrition is safe and effective54 and benefits the
critically ill patient55 by reducing the hypercatabolic
response to trauma,56,57 by allowing a faster achieve-
ment of a positive nitrogen balance,58,59 by performing
an effective prophylaxis for reducing gastrointestinal
stress ulcers,60,61 and by providing improved wound
healing.62,63

Regarding the infusion of enteral nutrition, the algo-
rithm proposes that the evolution of the volume and
rate of infusion should be conducted every 12 hours,
only after evaluating the tolerance of the patient to the
previously infused volume. In the absence of moderate
or severe signs and symptoms, such as, pain or bloa-
ting, diarrhea, vomiting, constipation or metabolic
abnormalities, it is suggested that the diet evolution
should be effective and progressive. The proposal of
this study is an initial infusion pump volume of 15
ml/h, continued for 12 hours.37,64 After this initial period
the infusion speed should be increased by 15 ml/h
every 12 hours until the patient receives the volume of
nutrition corresponding to the infusion rate of 60 ml/h.
At this moment, aiming to confirm and guarantee the
tolerance of the patient to the diet, the infusion rate
should be continued for 36 hours.37 After this period,
the continuation of the diet evolution by 15ml/h every
12 hours (as previously performed) is indicated, until
the volume of diet corresponding to the calculated
caloric goal is achieved and infused (fig. 1). After this
period of evolution and the confirmation of the tole-
rance of the patient, the transition from semi-elemental
diet to another type of specialized or standard diet,
preferably polymeric, can be started. The diet transi-
tion should be performed gradually to ensure the main-
tenance of the tolerance of the patient to the new
dietary formulation.

Patient monitoring

At all times, when any member of the multidiscipli-
nary team identifies that the patient has moderate or
severe intolerance during the period of evolution, prior
to the suspension of the diet, it is recommended to
reduce the infusion rate to the one previously tolerated.
After this procedure, the patient should be reevaluated
every six hours. As soon as the reduction of signs and
symptoms of intolerance is identified, the diet infusion
rate should return to the values previously indicated
(fig. 1).

The actions proposed by the algorithm indicate other
solutions rather than the suspension of the diet in the
presence of interference factors. In the current litera-
ture, the importance is highlighted of procedures that
seek to reduce the influence of these factors on the real
administered diet volume.8,29 This suggests that, in
practice, the administered volume should be as close as
possible to the volume calculated/prescribed for all
patients, thus ensuring the benefits of the enteral nutri-
tion institution.

Supplemental parenteral nutrition

In some situations, the presence of moderate or
severe intestinal intolerance can lead to delays in the
evolution of the diet and the administration of the
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volume corresponding to the calculated caloric goal
within the time estimated by the algorithm (five to six
days) becomes impossible. In situations where the
amount corresponding to the caloric goal is not reached
(within a period of seven to ten days), a supplemental
parenteral nutrition should be considered.32,47

Monitoring residual gastric volume

Another way to evaluate the tolerance of the patient to
the diet and also to prevent bronchial aspiration, is the
daily record, of the nursing staff, regarding the appea-
rance and the volume of fluid eliminated through the
gastric drainage tube, which is also suggested in the
algorithm created. The maximum tolerable level of resi-
dual gastric volume (RGV) indicated by the literature is
quite variable, i.e. at the present moment it is not
possible to define a RGV value above which the diet
should be suspended.65 Some other procedures are also
important in the prevention of bronchial aspiration, such
as: head of the bed raised 30º to 45º, the aspiration of
upper respiratory tract secretions, post-pyloric place-
ment of feeding tube and simultaneous decompression
of the stomach with the gastric drainage tube open.66

In the algorithm presented in this study, it is
suggested that when identifying the presence of fluid
stasis and/or when the volume of gastric secretion
drained is higher than 1,200 ml/12 h,37,67 it is necessary
to keep the gastric drainage tube open, and to reeva-
luate every 6 hours. The suggestion of this volume
limit was derived from results reported in the literature,
indicating that stipulating a higher RGV cutoff may
contribute to a faster evolution of the programmed
diet.66,68 Reevaluation is important, as only one episode
of high RGV does not indicate the need for immediate
diet suspension.65 For the care of the patient who is
presenting a high RGV, before suspension of the diet,
the administration of prokinetic agents, the investiga-
tion of signs and symptoms of sepsis, a decrease in the
doses of drugs used for sedation, and the elevation of
the head of the patient’s bed are recommended.65 In
situations where the volume is less than 1,200 ml/12 h,
and the drained material does not have the appearance
of fluid stasis, the gastric drainage tube can remain
closed. However, it is suggested that the appearance
and volume of fluid drained should be reevaluated
every six hours, until the possibility of gastric stasis
can be excluded and thus, the drainage tube can be
withdrawn.

Despite all these considerations, some researchers
have suggested that gastric residual volume values
from 50-150 ml to 250-500 ml every four hours repre-
sent the same risk of regurgitation, bronchial aspiration
and/or pneumonia for critically ill patients.32,67 These
remarks indicate that the resolution of this issue is far
from a consensus, which suggests the necessity for
further clinical studies to be carried out with appro-
priate experimental designs.

Nursing procedures

Throughout the period of enteral nutrition, some
actions of major importance, which are restricted to the
nursing staff, should be undertaken:

– Aiming to reduce the risk of bronchial aspiration,
it is recommended in the algorithm that the head of the
bed should be raised between 30º and 45º. Aspiration
of gastric secretions is a major complication of enteral
feeding.32 Different factors may identify a patient with
high risk of bronchial aspiration, such as: decrease of
level of consciousness,32 infusion of intermittent diet in
bolus,32 high doses of sedation andcatecholamines,69
among others.

– In the algorithm the confirmation of feeding
tube positioning every 3 days is recommended, or
according to the procedures of each ICU.70 Various
daily procedures performed in the ICU may lead to
displacement of the feeding tube, such as aspiration
of airway secretions, position change, examinations
and surgical procedures, and displacement by the
patient, among others. Moreover, the bedside place-
ment of feeding tubes can lead to misplacement and
higher risk of pleuropulmonary complication, for
example.71

– The administration schedules of enteral diets and
infusion rates prescribed should be respected, avoiding
delay and interruption in the administration of the
programmed diet. During the quotidian routine,
medical and nursing teams are responsible for various
functions that require dedication and time for their
accomplishment. The daily assessments and emer-
gency care of critically ill patients, medical prescrip-
tion, as well as bathing, medication administration and
the monitoring of different parameters, occupy most of
the time and attention of these two teams. However,
even faced with several other complex therapies, of
high technology and extreme necessity, the attention to
nutritional therapy cannot be disregarded. The admi-
nistration of the recommended amounts of energy and
nutrients and the nutritional interventions, can directly
contribute to the resolution of the disease process,
having a great impact on the prognosis of the critically
ill patient.27

– Flush the feeding tube with water at each change
of diet bottle (suggested 50 ml).70 This practice seeks to
avoid clogging and the need to replace the feeding
tube, which can lead to diet discontinuation for long
periods of time.

– During diagnostic procedures or examinations,
the diet infusion should not be suspended, unless
specifically indicated. In the study developed by
McClave et al.29 it was shown that discontinuation of
the infusion of diet occurs in more than 85% of
patients for an average of 20% of the infusion period,
and in more than 65% of cases the suspension of the
diet could have been avoided. The intolerance of the
patient to the diet may represent a third of the suspen-
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sions, but in this study only half of the patients
presented real intolerance.29 Another third of the
suspensions were due to an indication of total fasting
as a preparation for procedures or diagnostic tests
and the remaining suspensions were due to high
volumes of residual gastric secretions.29

Conclusion

The first step toward enteral nutrition success is the
recognition, by the whole multiprofessional healthcare
team, of the role that nutrition plays as a primary
therapy, contributing to the clinical development and a
better prognosis for hospitalized patients, particularly
critically ill patients. Thus, the commitment of the
whole multiprofessional healthcare team is necessary
in order to offer specialized and appropriate care in
nutritional therapy for the clinical moment of the criti-
cally ill patient. Several actions should be discussed by
the team and carried out in due time, enabling the
enteral nutrition to be instituted for all indicated
patients, and aiming to start the diet administration as
early as possible. Even from the moment that the admi-
nistration of the prescribed diet is started, a constant
monitoring of nutritional therapy is required, with the
recording of any factor that might interfere in the effec-
tive evolution of the volume of the prescribed diet
which, if not properly controlled/solved, may evolve
into the suspension of the diet.

The interaction between the teams may be particu-
larly difficult in University Hospitals, where the
turnover of the patients is very high. For this reason,
interdisciplinary communication should be well esta-
blished, and each team should be required to seek
improvement and integration with the work developed
by the other teams. Patients require integral and indivi-
dualized care and need to receive the nutritional
therapy appropriate to their requirements and characte-
ristics.

The adherence of the multiprofessional team to new
practices is a goal which is often difficult to achieve,
but one which should be encouraged. Instruments such
as protocols and algorithms can assist in this process of
changing behavior, especially by making information
easily available and more comprehensible. Efforts to
incorporate new practices that will benefit patient care
must be taken daily and may result in the reduction of
morbidity and mortality of patients in critical condi-
tions.
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COMPOSICIÓN QUÍMICA, ACTIVIDAD 
ANTIOXIDANTE Y COMPUESTOS FENÓLICOS 

EN ALMUERZOS COLECTADOS EN HOSPITALES
DE BOLIVIA Y SUECIA

Resumen

El objetivo de este estudio fue evaluar la composición
proximal, así como la capacidad antioxidante total
(CAT) y los fenoles totales (FT) en alimentos que repre-
sentan una matriz compleja en diferentes hospitales de
Bolivia y Suecia. Se midieron las proteínas, las grasas, la
ceniza, la fibra dietética y el contenido en hidratos de
carbono en 29 muestras: 20 de dos hospitales bolivianos
y 9 del hospital universitario de Lund, Suecia. La capa-
cidad antioxidante se midió mediante tres métodos
espectrofotométricos: el método del poder antioxidante
reductor férrico (PARF), el método del 2, 2’- azinobis-3-
etilbenzotiazolina-6-ácido sulfónico (ABTS) y el de Com-
puestos fenólicos totales (FT) empleando el reactivo
Folin-Ciocalteu. 

Los resultados muestran que las comidas de los hospi-
tales bolivianos y sueco siguen las recomendaciones inter-
nacionales con respecto al contenido de grasa, proteínas,
hidratos de carbono y fibra dietética. En cuanto a las
comidas principales, el contenido de FT estaba en el
mismo rango en ambos países. Sin embargo, la CAT y el
contenido de fibra dietética fue superior en las comidas
suecas que en las bolivianas y la CAT estaba muy por
debajo, en ambos casos, en comparación con el valor
obtenido para los alimentos individuales reportado en la
bibliografía. Estos resultados muestran que los niveles de
antioxidantes pueden sobrestimarse fácilmente si sólo se
considera los ingredientes no cocinados. Una considera-
ción interesante es el contenido de fibra en las comidas,
que puede ser una fuente importante de antioxidantes y
compuestos fenólicos no extraíbles. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1009-1016)
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Abstract

The objective of this study was to evaluate the proximal
composition, as well as Total Antioxidant Capacity
(TAC) and Total Phenols (TPH) in meals that represent a
complex food matrix, from different hospitals in Bolivia
and Sweden. Protein, fat, ash, dietary fiber and carbohy-
drate contents were measured in 29 samples: 20 from two
Bolivian hospitals and 9 from the university hospital in
Lund, Sweden. The antioxidant capacity was measured
by three spectrophotometric methods: the ferric reducing
antioxidant power (FRAP) method, the 2, 2’- azinobis-3-
ethylbenzotiazoline-6-sulfonic acid (ABTS) method and
Total Phenolic Compounds (TPH) using the Folin-Ciocalteu
reagent. 

The results show that fat, protein, carbohydrate and
dietary fiber in Bolivian and Swedish hospital meals are
following internationally established recommendations.
Regarding the main courses, TPH contents in both coun-
tries were in the same range. However, TAC and dietary
fiber content were higher in Swedish meals than in Boli-
vian meals and the TAC was far lower, in both cases, in
comparison with the value obtained from individual food
items reported from literature. The results show that
antioxidant levels can be easily overestimated by conside-
ring only individual uncooked ingredients. An interesting
consideration is, the fiber content in the meals, which can
be an important source of antioxidants and non-extrac-
table phenolic compounds.

(Nutr Hosp. 2012;27:1009-1016)
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Key words: Total antioxidant capacity. Phenolic com-
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Abbreviations

ABTS: 2, 2’-azinobis-3-ethylbenzotiazoline-6-
sulfonic acid.

FAO: Food and Agricultural Organization.
FRAP: Ferric Reduction Antioxidant Power.
HO: Hospital Obrero.
HPLC: High Performance Liquid Chromatography.
LUH: Lund University Hospital.
p.a.: pro analysis.
SD: Standard deviation.
SSU: Hospital of the Seguro Social Universitario.
TAC: Total Antioxidant Capacity.
TPH: Total phenolic compounds.
TPTZ: 2,4,6-tripyridyl-s-triazine.
Trolox: 6-hydroxy-2,5,7,8-tetramethyl-chroman-2-

carboxylic acid, 97%.
WHO: World Health Organization.

Introduction

In recent years the study of food quality through the
measurement of active compounds has evolved to be
an important area. There is great scientific interest in
the nutritional importance of antioxidants and other
compounds e.g. vitamins C and E, polyphenols and
carotenoids. Both epidemiological and clinical studies
have indicated that increased consumption of phenolic
antioxidants present in cereals, fruits, and vegetables
may be linked to reduced incidences of chronic and
degenerative diseases.1-6

In contrast, literature data on the content and composi-
tion of polyphenols in food is limited and often insuffi-
cient to determine the total dietary intakes. Certain
studies have provided data concerning the intake of some
types of polyphenols such as flavonols, flavanones, cate-
chins, phenolic acids and flavan-3-ols, but there is a lack
of comprehensive data on total polyphenol intake.7,8

Mostly the data found in the literature regarding antioxi-
dant content in food are referred to uncooked food and
plant material9-12 while information regarding cooked
meals is scarce. It is, however, important to investigate
the antioxidant content in whole diets.

A drawback of studies on individual foods is that
they may overestimate their relative contributions to
the antioxidant capacity within a whole diet. Individual
foods known to have a high antioxidant capacity may
contribute very little to the antioxidant capacity of
whole diets.7 Furthermore, when foods are consumed
together in a diet, the total antioxidant capacity may be
influenced via synergistic, additive, or antagonistic
interactions among the components, which may in turn
alter their physiological impacts.13-16

Hospital meals would be a good indicator of macro-
nutrient content and the importance of antioxidants in a
healthy diet. They are also prepared under somewhat
standardized conditions. Oxidative stress that occurs
following injury results in significant depletion of

many endogenous antioxidants (vitamin C, E, sele-
nium). Increasing evidence suggests antioxidant
supplementation reduces infectious complications and
organ dysfunction following injury and hemorrhagic
shock.2,3,5,6,17

Furthermore, higher antioxidant status may improve
survival after stroke in patients at nutritional risk.
Energy- and protein supplementation might further
reduce the mortality risk which can be considered
important for diets in hospitals.18

In the present study, which is part of a research
programme on the antioxidant capacity of Bolivian
foods12,19,20 we investigated the chemical composition,
TAC and TPH content in meals collected in hospitals in
Bolivia and Sweden. Our objective was to compare
these values in order to have are presentation of what
the patients are eating as food in the hospitals in terms
of macronutrients and antioxidant levels. Furthermore,
the aim was to illustrate the importance of determining
antioxidant content in whole prepared meals as
compared to individual food stuffs.

Materials and methods

Chemicals

Folin-Ciocalteu reagent, gallic acid, sodium carbo-
nate, acetone (p.a.) were purchased from Merck (Darms-
tadt, Germany), ABTS [2,2’-azino-bis(3-ethylbenzothia-
zoline-6-sulphonic acid)], potassium persulphate,
Trolox (6-hydroxy-2,5,7,8-tetramethyl-chroman-2-
carboxylic acid, 97%), TPTZ (2,4,6-tripyridyl-s-
triazine) were obtained from Sigma-Aldrich (St. Louis,
MO, USA), ferric chloride from ICN Biomedicals
(Costa Mesa, CA, USA), glacial acetic acid ( p.a.) and
sodium acetate from BDH Chemicals (Poole,UK) and
methanol HPLC grade from Laboratory Supplies
(Poole, UK).

Sulfuric acid (95-97%), reagent grade ISO, was
obtained from Scharlan (Barcelona, Spain. Sodium
hydroxide (p.a.) was purchased from Biopack (Buenos
Aires, Argentina).

Collection of meals

The description of the ingredients for the whole
meals collected at the different hospitals is reported in
table I. Lunch meals were collected from three hospi-
tals. The hospitals were Lund University Hospital
(LUH, Lund, Sweden), Hospital of the Seguro Social
Universitario in La Paz (SSU) and Hospital Obrero in
La Paz (HO). The hospital meals varied regarding the
type of diet served to the patients, which include stan-
dard diets (LUH, HO) as well as soft diet, diabetic diet,
low sodium diet and staff diet (SSU). 

For the collection of fresh lunch meals from SSU a
packing cooler for each meal (soup and main course)

1010 L. Tejeda et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1009-1016
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was used. The meals were kept at -20 °C before the
start of the analysis. The collection was made every
lunch time during 5 days. A main course and soup were
picked up, and on each day a different kind of meal was
collected, namely: soft diet, diabetic diet, low sodium
diet, standard diet and staff diet. The collection of fresh
lunch meals from HO followed the same procedure as
for the SSU but all meals were standard diets. 

Fresh lunch meals were collected from LUH on five
different days (two meals per day during four days and
one meal the fifth day) and kept at -20 °C. These meals
were standard diets for patients.

Sample preparation

The collected meals were thawed and homogenized
with 200-400 mL of sodium acetate buffer 0.1 mol/L
(pH 5.0) for 5 min (the amount of added buffer varied
depending on the viscosity of the homogenate). Two
aliquots (50 g) of each homogenate were lyophilized.
The lyophilized samples were extracted with methanol:
water (9:1, by volume) in a liquid: sample proportion
of 10:1 by vortexing and then sonicating the sample in
an ice-water bath (0 °C, 15 min). The mixture was
centrifuged at 20,000 G for 30 min at 4°C, and the aspi-

Chemical composition and antioxidant

capacity in hospitals meals

1011Nutr Hosp. 2012;27(4):1009-1016

Table I
Description of meals served by Bolivian and Swedish hospitals

Code Description of meals Initial weight (g)

Main course Seguro Social Universitario (SSU)

SSU_1 Pejerrey (fish), rice and boiled vegetables1) 294.5

SSU_3 Fried chicken, boiled vegetables and manioc2) 285.5

SSU_5 Steak, piece of fresh cheese, boiled vegetable and potatoes3) 302.5

SSU_7 Hamburger , boiled vegetables and manioc4) 332.0

SSU_9 Charquekan ( fried dry meat , boiled egg, piece of fresh cheese, potato and corn)3) 360.0

Soups

SSU_2 Semolina1) 156.0

SSU_4 Semolina2) 333.5

SSU_6 Pumpkin3) 194.0

SSU_8 Oat4) 433.0

SSU_10 Vegetable cream3) 433.0

Main course Hospital Obrero (HO)

HO_1 Oven cooked chicken, boiled vegetables (potato, carrot, green bean) mayonnaise sauce and tomatoa) 386.0

HO_3 Breaded beef fillet, fried potatoes, rice and salad (boiled red beet, tomato and onion)1) 440.5

HO_5 Boiled chicken with peanut sauce, pasta and potatob) 582.5

HO_7 Stewed meat with lentils and rice1) 504.0

HO_9 Paella type rice (vegetables, minced meat and some spice) and fried egg1) 363.5

Soups

HO_2 Quinoa2) 362.0

HO_4 Semolina2) 355.0

HO_6 Rice2) 435.5

HO_8 Wheat2) 444.5

HO_10 Chairo (Potato, chuño, corn, wheat and vegetables2) 528.0

Main course Lund University Hospital (LUH)

LUH_1 Vegetable cream, meatballs, bread and semolina cake with fruit sauce (lingonberry) 371.93

LUH_2 Beef with apple sauce, boiled potatoes and green peas 351.94

LUH_3 Fried pork with onion sauce, boiled potatoes, cauliflower and carrot 407.83

LUH_4 Bolognese pasta, cauliflower and carrot 350.27

LUH_5 Meatball, gravy, boiled potatoes and American vegetable mix 369.23

LUH_6 Mashed potatoes ball, fried bacon, lingonberry and American vegetable mix 285.33

LUH_7 Fishballs with mashed turnips, dill sauce, boiled potatoes and peas 474.69

LUH_8 Beef stew and boiled beetroot 501.55

LUH_9 Marengo chicken, boiled potatoes and broccoli 393.09

The meals of the Seguro Social Universitario were different, as Soft diet1); Diabetic diet2); Normal diet3) and Low salt diet4).

The meals (Main coursea) and Soupb)) of Hospital Obrero were normal diets, as the meals from Lund University Hospital.
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rated supernatant was stored at -80 °C9. The extraction
was performed in duplicates during three different
days.

Chemical composition 

Protein content (N 6.25) was determined by Kjeldahl
digestion technique followed by volumetric analysis of
the result of ammonia. Fat content was determined by
exhaustively extracting samples in a Soxhlet apparatus
with petroleum ether.21 The dietary fiber content was
determined after preceding separation of apolar
compounds after which the sample was subjected to
acid and alkaline digestion and the dietary fiber content
was determined gravimetrically.22 Ash was determined
based on the content of inorganic matter after the inci-
neration.23 Moisture content was determined by Boli-
vian norm.24 Total carbohydrates were calculated by
difference.

Measurement of TAC

The ABTS method

To oxidize the colorless ABTS to the blue-green
ABTS+ radical cation, 5 mL of ABTS solution (7
mmol/L) was mixed with 88 µL of potassium persul-
fate (140 mmol/L) and stored at room temperature in
the dark overnight. On the day of analysis the ABTS+
radical cation solution was diluted with acetate buffer
to an absorbance of 0.70 (± 0.02) at 734 nm. A Trolox
standard stock solution, 5 mmol/L in ethanol, was
diluted with acetate buffer to concentrations of 20-200
µmol/L.11,25 Different standards or samples (100 µL)
were added to 1 mL of ABTS+ solution, mixed for 30s,
after which the absorbance reading was started after
another 30 s and maintained during 6 min at 734 nm
and 25 °C. The concentration was plotted against
percent inhibition which was used for the calculation.
The results were expressed as Trolox equivalents.

The FRAP method

The FRAP method was performed as described by
Benzie at al. (1996).26 A solution of TPTZ (10 mmol/L)
was made in HCl (40 mmol/L). The FRAP reagent
solution was prepared on the day of analysis by mixing
25 mL of 0.1 M acetate buffer (pH 3.6), 2.5 mL of
TPTZ, and 2.5 mL of ferric chloride (20 mmol/L). A
Trolox standard stock solution (5 mmol/L), prepared in
ethanol, was diluted with acetate buffer to a concentra-
tion range of 100-1,000 µmol/L. Each standard and
sample (30 µL) were mixed with 900 µL of FRAP solu-
tion and 90 µL of water. A blank sample was prepared
by mixing 900 µL of FRAP solution with 120 µL of
water. The mixtures were measured after 10 min in a

spectrophotometer at 593 nm. The results were
expressed as Trolox equivalents.

Measurement of total phenolic compounds

Total Phenolic Compounds (TPH) was determined
by the Folin-Ciocalteau reagent which oxidizes the
phenolic compounds to phenolates at alkaline pH in a
saturated solution of sodium carbonate, resulting in a
blue molybdenum-tungsten complex.27 The Folin-
Ciocalteu reagent was diluted with water (1:10 by
volume) prior to analysis. A gallic acid stock solution
was prepared in 80% aqueous acetone (1:1 by volume),
and the gallic acid standard solution was diluted with
water to concentrations of 235-1,180 µmol/L. From
each standard solution and sample 50 µL was mixed
with 2.5 mL of Folin-Ciocalteu reagent and 2.0 mL of
sodium carbonate solution. The samples were mixed
and incubated at 45 °C for 30 min. The absorbance was
read at 765 nm after cooling the sample to room tempe-
rature. The results were expressed as gallic acid equi-
valents (GAE).

Statistical analysis

The data is reported as mean and standard deviation
SD of two extractions each measured in triplicates for
ABTS, FRAP and TPH.

Results

The results of the proximal analysis for the whole
meals are reported in table II and III.

Comparing the results with the recommendation by
FAO/WHO,28 the meals prepared at HO, showed
higher protein content representing 17% of the total
sample while soups showed lower fat content (4%).The
main courses in SSU were prepared for different types
of special diets and the protein content was higher,
approximately 30%, (the highest in comparison with
the other hospitals) as well the carbohydrate content in
soups (84%).

On the other hand the main dishes prepared by LUH
were standard diets showed somewhat higher protein
content (19%).

Comparing the standard diets from HO and LUH the
macronutrient content was similar.

Regarding the dietary fiber content in the foods, the
Swedish national food administration recommends29 a
consumption of approximately 30 g of dietary fiber per
day, which could be around 6 g per meal.

Comparing the main dishes from the three hospitals,
the meals prepared in LUH were richer in dietary fiber
(2.3 g), followed by SSU (1.45 g). The dietary fiber
content in soups, from SSU (0.9 g) had higher dietary
fiber content than from HO (0.6 g).The dietary fiber
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content in main courses and soups did not fulfill the
quantity of dietary fiber recommended in any investi-
gated case.

Analysis of meals from the three hospitals showed a
similar range of total antioxidant capacity and total
phenolic compounds (table IV). However, Bolivian
lunches apart from main courses, include soups and for
this reason the TAC value content is expressed in sepa-
rated items. The results obtained by the ABTS and FRAP
methods are expressed as median (range) table IV.

In the Bolivian meals the TAC values obtained by
the ABTS and FRAP were 0.16 (0.11-0.39) and 0.22
(0.10-0.38) Trolox eq./g fw respectively for SSU
samples, and 0.23 (0.15-0.33) and 0.22 (0.12-0.47) for
HO.

The LUH menu showed TAC values somewhat
higher than in Bolivian hospitals. For instance, 0.36
(0.12-0.43) and 0.41 (0.14-0.62) Trolox eq./g fw were
obtained respectively by the ABTS and FRAP method. 

TPH values measured in Bolivian soups showed
lower amount of total phenols than main courses,0.4

(0.22-0.68) and 0.39 (0.24-0.49) Trolox eq./g fw
respectively. The TPH found in main Bolivian and
Swedish courses are in the same range 1.11 (0.38-
1.34), 0.98 (0.62-1.03) and 0.92 (0.38-1.28) Trolox
eq./g fw respectively in SSU, HO and LUH samples. 

Discussion

In general, the proximal analysis showed similar
patterns for the hospitals. However HO showed higher
amount of fat and carbohydrates in comparison with
the other parameters which is also reflected when
energy content is calculated.

In general, fat, carbohydrate and protein contents of
the three hospitals were within the nutrition recom-
mendation by FAO/WHO.28

The higher protein content was found in one of the
Bolivian hospital (SSU)which was almost the double
in comparison with the others. The higher dietary fiber
content was found in Swedish meals. However, both

Chemical composition and antioxidant

capacity in hospitals meals
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Table II
The average energy and macronutrient contents of meals served by Bolivian and Swedish hospitals

Moisture Ash Fat Dietary fiber Protein Carbohydrate Energy
(g) (g) (g) (g) (g) (g) (kJ)

HO
Main course 81.0 (0.7) 0.9 (0.2) 3.9 (1.7) 0.003 (0.006) 3.2 (1.1) 12.1 (2.4) 390 (42)
Soups 88.0 (2.4) 0.9 (0.1) 0.4 (0.2) 0.002 (0.001) 1.5 (0.4) 9.1 (2.3) 190 (40)

SSU
Main course 90.0 (2.5) 0.9 (0.2) 0.7 (0.6) 0.004 (0.006) 2.5 (0.5) 5.0 (2.9) 190 (40)
Soups 94.0 (1.1) 0.8 (0.2) 0.3 (0.1) 0.002 (0.002) 0.5 (0.3) 4.3 (1.4) 96 (31)

LUH
Main course 87.6 (1.8) 0.8 (0.1) 2.0 (0.9) 0.006 (0.07) 2.0 (0.8) 6.4 (1.6) 230 (40)

Values are expressed by 100 g of fresh weight.

Table III
Comparison of the macronutrient content in a portion regarding WHO and the 

Swedish National Food Administration recommendations

Fat (%) Protein (%) Carbohydrate (%) Fiber (g)

HO

Main course 20 17 63 0.98

Soups 4 14 83 0.59

SSU

Main Course 9 30 61 1.45

Soups 6 10 84 0.89

LUH

Main course 19 19 62 2.30

Recommended by WHO 15-30 10-15 55-75

Recommended by the Swedish National Food Administration 30 15 55 6

The consumption of dietary fiber is 30 g per day according to the Swedish National Food Administration, but on the chart is considered one of the

five meals per day.
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Table IV
The total antioxidant capacity (TAC) and total phenols content (TPH) in the investigated meals.

The number in brackets is the standard deviation

Sample code
ABTS (TAC) FRAP (TAC) TPH

[µmol Trolox/g fw] [µmol Trolox/g fw] [µmol GAE/g fw]

Seguro Social Universitario (SSU)

Main courses:
SSU_1 0.11 (0.01) 0.10 (0.01) 0.38 (0.05)

SSU_3 0.16 (0.03) 0.18 (0.02) 0.94 (0.14)

SSU_5 0.15 (0.01) 0.22 (0.02) 1.20 (0.18)

SSU_7 0.39 (0.05) 0.38 (0.07) 1.34 (0.21)

SSU_9 0.27 (0.02) 0.26 (0.03) 1.11 (0.07)

Median 0.16 0.22 1.11

Range (0.11-0.39) (0.10-0.38) (0.38-1.34)

Soups:
SSU_2 0.06 (0.01) 0.08 (0.01) 0.44 (0.05)

SSU_4 0.03 (0.01) 0.05 (0.005) 0.26 (0.03)

SSU_6 0.13 (0.02) 0.15 (0.02) 0.68 (0.08)

SSU_8 0.09 (0.01) 0.06 (0.01) 0.22 (0.02)

SSU_10 0.10 (0.02) 0.10 (0.01) 0.40 (0.06)

Median 0.09 0.08 0.4

Range (0.03-0.13) (0.05-0.15) (0.22-0.68)

Obrero Hospital (HO)

Main courses:
HO_1 0.19 (0.01) 0.22 (0.03) 0.97 (0.17)

HO_3 0.23 (0.05) 0.47 (0.05) 0.98 (0.15)

HO_5 0.26 (0.03) 0.23 (0.03) 1.03 (0.19)

HO_7 0.33 (0.04) 0.20 (0.02) 0.62 (0.12)

HO_9 0.15 (0.02) 0.12 (0.01) 1.00 (0.17)

Median 0.23 0.22 0.98

Range (0.15-0.33) (0.12-0.47) (0.62-1.03)

Soups:
HO_2 0.12 (0.01) 0.13 (0.02) 0.39 (0.06)

HO_4 0.06 (0.01) 0.07 (0.01) 0.24 (0.05)

HO_6 0.09 (0.01) 0.11 (0.01) 0.49 (0.10)

HO_8 0.07 (0.01) 0.09 (0.01) 0.33 (0.06)

HO_10 0.08 (0.01) 0.10 (0.01) 0.41 (0.07)

Median 0.08 0.1 0.39

Range (0.06-0.12) (0.07-0.13) (0.24-0.49)

Lund University Hospital (LUH)

Main courses:
LUH_1 0.12 (0.01) 0.14 (0.02) 0.38 (0.03)

LUH_2 0.36 (0.05) 0.43 (0.07) 0.94 (0.15)

LUH_3 0.37 (0.02) 0.51 (0.06) 0.94 (0.06)

LUH_4 0.38 (0.03) 0.40 (0.06) 0.92 (0.1)

LUH_5 0.17 (0.01) 0.24 (0.03) 0.76 (0.04)

LUH_6 0.41 (0.06) 0.62 (0.07) 1.26 (0.2)

LUH_7 0.25 (0.04) 0.28 (0.05) 0.89 (0.18)

LUH_8 0.28 (0.02) 0.35 (0.04) 0.91 (0.04)

LUH_9 0.43 (0.03) 0.52 (0.03) 1.28 (0.06)

Median 0.36 0.41 0.92

Range (0.12-0.43) (0.14-0.62) (0.38-1.28)
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Bolivian and Swedish hospital were below the Swedish
National Food Administration, European and US
recommendation for dietary fiber.29-31

In a recent study, reported from South Africa, the
antioxidants and the nutritional levels were measured
in meals for older people in a day care centre.32 The data
from the present study shows similar protein content.
However, the amounts of carbohydrates and fat were
higher than in the present study.

The antioxidant levels were somewhat higher in the
Swedish hospital meals. The reason could be due to the
higher amount of dietary fiber, to which antioxidants
are known to sometimes be associated.33 Furthermore,
how the food is combined and processed could
influence the antioxidant capacity.14-16,34

In comparison with the data obtained from the South
African study our values are in general lower. This
maybe explained as above considering food processing
conditions etc.

The antioxidants and phenolic compounds measured
in the whole meals were lower than those values
obtained in individual uncooked foods.10-12 This fact is
also reflected in the South African study. The reason
could be due to the fact that the combination of items
could give a whole matrix that inhibits the antioxidant
capacity, and we also can expect some loss in antioxi-
dant capacity due to cooking. We can conclude that
antioxidant levels measured in individual food items can
be overestimated in comparison to whole meals.33,35,36

The present study is among the first that reflect the
antioxidant levels and phenolic content in hospital meals.
The results give an interesting indication of how antioxi-
dant levels could be evaluated in hospital and other meals.
Furthermore, the results could serve as a starting-point for
the quality of meals with regards to antioxidants. 

In summary, the antioxidant level in whole diets has
a great importance, often overestimated by considering
only individual uncooked ingredients. An interesting
consideration is the dietary fiber content in the meals
which can be an important source of antioxidants and
non-extractable phenolic compounds. 
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HONGOS DEL GÉNERO AGARICUS
COMO ALIMENTOS FUNCIONALES

Resumen

Hongos del género Agaricus son conocidos por sus pro-
piedades farmacológicas y culinarias. En este estudio, se
realizó una revisión crítica de la literatura, centrándose
principalmente en los aspectos de la composición química
de estos hongos, cuyas propiedades farmacológicas y
composición nutricional caracterizarlos como alimentos
funcionales. También se discutió artículos realizados in
vitro e in vivo demostrando el potencial antioxidante de
alta de la familia Agaricaceae, además de los artículos que
hacen hincapié en las características de toxicidad y segu-
ridad para su uso en terapia o en la nutrición humana.
Estos hongos presentan numerosas sustancias bioactivas,
así como la seguridad en relación con la toxicidad, lo que
les caracterizan como alimentos funcionales. A pesar de
los innumerables efectos beneficiosos sobre la salud
humana, las setas del género Agaricus son poco conocidos
por la población, por lo que es colaboración necesaria y el
trabajo conjunto entre productores, industrias e investi-
gadores con el fin de difundir, la investigación y el con-
sumo de estos alimentos.

(Nutr Hosp. 2012;27:1017-1024)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5841
Palabras clave: Agaricaceae. Salud. Alimentos funcionales.

Abstract

Mushrooms of the genus Agaricus are noted for their
pharmacological and culinary properties. In this study, it
was performed a critical literature review, focusing
primarily on aspects of the chemical composition of these
mushrooms whose pharmacological properties and nutri-
tional composition characterize them as functional foods.
It was also discussed articles conducted in vitro and in
vivo proving the high antioxidant potential of the Agari-
caceae family, in addition to articles which emphasize the
toxicity characteristics and safety for its use in therapy or
in human nutrition. These mushrooms exhibit numerous
bioactive substances as well as safety regarding toxicity,
which characterize them as functional foods. Despite the
countless beneficial effects on human health, mushrooms
of the genus Agaricus are little known by the population,
making it necessary partnership and combined efforts
among producers, industries and researchers in order to
disseminate, research and consumption of these foods.

(Nutr Hosp. 2012;27:1017-1024)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5841
Key words: Agaricaceae. Health. Medicinal foods.

Abbreviations

A. blazei: Agaricus blazei.
A. brasiliensis: Agaricus brasiliensis.
A. sylvaticus: Agaricus sylvaticus.
AdipoQ: Adiponectin.
Anvisa: National Health Surveillance Agency.
CFU-GM: Granulocytes-macrophage.
CRP: C-reactive protein.
DMH: 1,2-dimethylhydrazine.

DNA: Deoxyribonucleic acid.
DPPH: 2, 2-diphenyl-1-picrylhydrazyl.
ENU: N-ethyl-N-nitrosourea.
HR: Heart rate.
LDL-C: Low-density lipoprotein cholesterol.
MAP: Mean arterial pressure.
MIP-2: Macrophage inflammatory protein 2.
Pristane: 2,6,10,14-tetrametilpentadecano.
SCGE: Single cell gel electrophoresis.
TNF-α: Tumor necrosis factor alphal.

Introduction

Edible mushrooms belong to the Funghi group,
which can grow in the wild or be cultivated, and after
properly prepared, will be suitable for use as food.1
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In accordance with Resolution RDC no 272/05 of
the Anvisa (National Health Surveillance Agency),
edible mushrooms are classified as products obtained
from species of edible fungi, traditionally used as food,
and can be prepared in different ways such as dried,
whole, fragmented, ground or preserved, subject to
drying, smoked, cooked, salted, fermented or any other
technical process deemed safe for food production.1

The term functional food attributed to edible mush-
rooms is due to its rich nutritional value and therapeutic
properties described by several researchers, but regula-
tion is permitted only after proof of its healthy physio-
logical effects. To be classified as functional foods they
should be included in daily eating habits, providing
consumers with specific physiological benefits, thanks
to its components capable of causing physiological
sound effects.2

To be considered functional food, conditions of use
and nutritional value, chemical composition or mole-
cular characterization or the product formulation must
be registered. Biochemical, nutritional and/or physiolo-
gical, and/or toxicological tests in experimental animals
should also be submitted, further to epidemiological
studies, clinical trials, and comprehensive evidence of
scientific literature; accredited by international health
organizations and international laws recognized under
properties and characteristics of the product; proven to
be of traditional use by the population having no associa-
tion with adverse health effects.3,4,5

The study of functional foods is very important,
since they have beneficial results for the increase in life
expectancy of the population. Often times there are
cases of chronic diseases such as obesity, atheroscle-
rosis, hypertension, osteoporosis, diabetes and cancer.
These ailments have been of great concern both for the
population as well as public agencies related to health,
and are part of their agenda to discuss solutions for
better eating habits.6

According to Araújo,7 health-conscious consumers
are increasingly looking for foods that help control
their own health and well-being. This growing search
for a balanced diet in maintaining health has contri-
buted to encourage research into new biologically
active natural components and has changed our unders-
tanding of the importance of diet in good health.

Mushrooms are very rich in proteins, vitamins and
minerals, and have been used worldwide as nutraceu-
ticals in the prevention and treatment of various
disea ses.8

The objective of this study was to perform a critical
review of the literature, highlighting aspects of the
chemical composition of these mushrooms responsible
for the pharmacological properties and nutritional
composition which characterize them as functional
foods. It was also discussed articles conducted in vitro
and in vivo attesting the antioxidant potential of the
Agaricaceae family, besides articles that emphasize
the toxicity characteristics and safety for the use in
therapy or human nutrition.

Materials and methods

A review of articles published in Data Bases
Medline, Lilacs, PubMed, from 1990 to 2012 was
done, crossing data between the descriptors in Health
Sciences: mushrooms, functional foods, Agaricaceae,
in Portuguese, English and Spanish.

Results and discussion

It was found 60 papers and given the reduced
number of articles, all of them have been selected in
this review. The mushrooms showed numerous bioac-
tive substances and safety for toxicity, which characte-
rize them as functional foods. Some species of the
genus Agaricus have shown chemical and nutritional
composition suitable for human consumption, as well
as a flavor much appreciated for culinary purposes.

In 2007 the Brazilian production of mushrooms of
the genus Agaricus reached around 40 tons of dehy-
drated mushrooms, 95% of which destined for export
to the Japanese market. In order to increase their
profits, many businessmen and farmers started looking
for these mushrooms as a new alternative source of
income. For this reason, several companies and coope-
ratives have produced and marketed the inoculum
(seed or spawn) of A. blazei or the colonized compost
itself. But little is known about the origin and genetic
variability of these products.9

The identification and classification of species of
Agaricus mushrooms have been based on morpholo-
gical and physiological characteristics or by genetic
methods, molecular and biochemical. The genetic
variability of the genus Agaricus, native or cultivated
throughout the world is enormous. Generally these
differences are in color, shape and size of microscopic
structures and fruiting bodies (spores, plates, and
cystides).10

To talk about A. sylvaticus is the same as to talk
about A. blazei. When there are small differences in
morphology, it does not justify creating a new species.
Therefore, mushrooms A. sylvaticus and A. brasiliensis
are synonyms of A. blazei.10

In a study conducted by Tominazawa et al.,9 the
authors investigated nine isolates of A. blazei obtained
from different regions in Brazil (São Paulo, Espírito
Santo, Minas Gerais, Rio Grande do Sul), through the
use of molecular markers to assess genetic similarity
among them. The authors concluded that six of the nine
isolates showed high genetic similarity and are consi-
dered the same origin or clones.

A. sylvaticus mushroom is a Brazilian fungus found
natively in the countryside in Brazil. Its popular name
is “Sun Mushroom”. This mushroom is ranked as
Eukaryotic superkingdom, Fungi kingdom, Metazoa
group, Phylum Basidiomycota, class Hymenomycetes,
subclass Homobasidiomycetes, order Agaricales,
family Agaricaceae.11
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Chemical composition of mushrooms 
of the genus Agaricus

Through knowledge of the chemical composition of
a product, it is possible to recognize its nutritional
value and perform analysis of the proportion of homo-
geneous groups of substances in 100 g of food
analyzed. The homogeneous groups of substances
considered are those present in all foods, such as water,
lipids, protein, fiber, minerals and sugars.12

Determination of the chemical composition of
mushrooms shows the nutritional value of the food
under consideration and can be used as a source of
information for nutritional tables on the labels, since
several companies that commercialize mushrooms do
not display the chemical composition on the Nutrition
Facts label of their product.13

The high water content in fresh commercialized
mushrooms, limits its nutritional value when analyzing
a portion of 15 g commonly used on labels. Informa-
tion on food composition is critical to assess their
quality.13

There are several factors which directly influence
the bromatological characteristics of mushrooms.
Among these, species, lineage, post-harvest proces-
sing, development stage of the basidiome, the part of
the basidiome analyzed and substrate,14 in addition to
genetic factors, environmental characteristics, intrinsic
attributes, season and growing conditions, substrate
composition, handling, storage and transportation.13

According to Braga et al.,15 other determinants for
the characteristics of mushrooms, especially when
measured protein content are: age, environment and
area of cultivation. This fact can be observed when
analyzing young mushrooms, which have higher
protein content than the more mature ones. Accor-
ding to Shibata et al.,16 larger mushrooms are higher
in carbohydrates mainly in the strain; smaller mush-
rooms have more protein, concentrated mainly in the
pileus part.

Composition and health benefits

For a food to be considered functional it should have
beneficial effects; reach one or more functions or actions
in the human body. It should also provide well-being,
quality of life, health, and reduce the risk of disease17 as
in the case of chronic degenerative diseases.18

Only with the development of more accurate techni-
ques for isolation and purification of chemicals, was it
possible to prove scientifically the therapeutic action of
some mushrooms, isolating both antibacterial and anti-
tumoral substances.19

Agaricales mushrooms and other medicinal fungi
exert essential nutritional and pharmacological effects,
which can be used as adjuvant in cancer therapy. The
mechanisms of action of bioactive substances present
in mushrooms are not yet completely understood. But

there seems to be clear scientific evidence suggesting
that these substances contribute to modulate both the
initiation and promotion/ progression stages of carci-
nogenesis, thus propitiating benefits to individuals
with various cancers, mainly by immunostimulatory
activity.20

Several studies have also revealed that A. sylvaticus
mushroom potentially reduces tumor growth, stimu-
lates the immune system and even contributes to a
better prognosis of these patients improving their
quality of life.21

In folk medicine the A. brasiliensis mushroom has
been used to fight physical and emotional stress, treat
and prevent illnesses such as diabetes, osteoporosis and
gastric ulcer, digestive and circulatory problems in
addition to reducing cholesterol.21

The main group of inhibitory agents of carcinoge-
nesis is represented by antioxidant and free radicals
blockers,21 substances capable of slowing oxidation
rate. In this way, they inhibit free radicals and prevent
diseases, hence contributing to longevity, helping
maintain the essential balance between free radicals
and antioxidant defense system of the body.23

Antioxidant activity 

In a study by Costa et al.24 observation noted that the
alcoholic extract of the mushroom A. sylvaticus has
great antioxidant potential (74.6%), suggesting that
most of the antioxidant compounds present in mush-
rooms can be diluted more easily by alcohol. However,
aqueous and ether fractions showed reduced antioxi-
dant potential (14.6% each) when compared to the
alcoholic fraction, since they were less able to hijack
the DPPH (2, 2-diphenyl-1-picrylhydrazyl) radical
after 20 minutes reaction.

On the other hand the antioxidant potential of diffe-
rent extracts of the A. blazei mushroom, through the
DPPH method by Silva et al.,25 showed a higher antio-
xidant activity (28.6%) in methanol extracts: aqueous
(1:1).

According to Tsai et al.,26 mushrooms of the genus
Agaricus may have their antioxidant properties asso-
ciated with a high concentration of tocopherols.

Percário et al.27 researched the antioxidant capacity
of different molecules of the A. sylvaticus mushroom,
and found results of 72 mg/g for β-glucan in the liquid
suspension and 14.1 mg/g in the form of compressed
tablets. As for flavonoids, he found values of 0.88
mg/g in liquid suspension and 0.63 mg/g for tablets.
For total phenols he found values   of 0.1 mg/g for the
liquid suspension and 3.4 mg/g for tablets. The
authors suggested that the antioxidant activity of A.
sylvaticus mushroom is attributable to the number of
molecules present, not to a specific component, and
these molecules are easily degraded when exposed to
industrial processes, which reduces its antioxidant
capacity.

Mushrooms of the genus Agaricus
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In vitro studies

In a study by Angeli et al.,28 the authors suggested
that -glucan present in A. blazei has no genotoxic or
mutagenic effect, but protects the damaged DNA
(Deoxyribonucleic acid) caused by benzopyrene in test
protocols. Results indicate that the beta-glucan works
through a link with benzopyrene by capturing free radi-
cals during their activation. 

In the clastogenicity test performed by Mantovani et
al.,21 the authors discovered that concentrations of 0.2%
and 0.4% of A. brasiliensis mushroom were not
damage-inducing, unlike a higher concentration of
(0.6%). On the genotoxic treatments in SCGE (single
cell gel electrophoresis), the concentration of 0.2% of
the mushroom extract showed no genotoxic activity, as
opposed to concentrations of 0.4% and 0.6% that
proved to be effective DNA damage-inducing. Anti-
clastogenicity results indicated that, in most treat-
ments, the aqueous extract of A. brasiliensis showed no
protective activity against DNA damage induced by
Ara-C (Arabinofuranosyl Cytidine) and Ara-C + MMS
(methyl methanesulfonate.) Through SCGE, the A.
brasiliensis, in the three concentrations tested, showed
no activity anti-genotoxic. The data suggest caution in
the consumption and ingestion of A. brasiliensis by
humans, particularly at high concentrations.

In vivo studies

In a study by Fortes et al.,29 the authors found that
dietary supplementation with A. sylvaticus can provide
metabolic benefits when analyzing biochemical, enzy-
matic and blood pressure of patients with colorectal
cancer in post-operative phase.

Carvalho et al.,30 aiming at verifying the antinocicep-
tive and anti-inflammatory activity of A. blazei Murill
in Wistar rats, through modified formalin test, found
results showing that A. blazei acts on nociceptive
response and in acute inflammation, because rats
treated with this mushroom made   fewer movements
with paws during phase III, this most likely being
related to pain caused by mediators of acute-phase
inflammation.

Ishii et al.31 demonstrated in their studies that A.
blazei mushroom has no genotoxic activity but, rather,
anti-genotoxic activity. Results derived from these data
propose that A. blazei may act as a functional food
capable of promoting immunomodulation which can
account for the destruction of cells with DNA altera-
tions correlated with the development of cancer. There-
fore, supplementation with A. blazei mushroom can be
an effective method for the prevention of cancer as well
as being an important co-adjuvant treatment in chemot-
herapy.

In works carried out by Fortes et al.,32 the authors
suggested that dietary supplementation with A. sylva-
ticus mushroom showed to be beneficial in improving

well-being and quality of life of patients with colo-
rectal cancer in post-surgery phase.

In a study by Padilha et al.,33 the authors studied the
action of A. blazei extract on chronic inflammatory
diseases in male albino Wistar rats. Results found indi-
cated that A. blazei extract was active in experimental
animals, this response is consistent, since the D-glucan
compound is present in the extract.

Fortes et al.34 conducted a study to assess the effects
of dietary supplementation with A. sylvaticus in the
lipid profile of patients with colorectal cancer in post-
surgery phase. The experiment revealed that dietary
supplementation with A. sylvaticus fungi is capable of
reducing total cholesterol, LDL-C (low-density lipo-
protein cholesterol) and triglycerides, with beneficial
outcome on lipid metabolism and, consequently, the
prognosis of these patients.

Fortes et al.35 also found that dietary supplementa-
tion with A. sylvaticus fungi acts in regulating fasting
blood glucose levels of patients after colorectal cancer
surgery. A dietary supplementation with these fungi
was found to be successful in reducing blood sugar
levels of patients in post-surgery phase, providing
beneficial effects on the carbohydrate metabolism of
these patients. However, the authors emphasize the
importance of studying other clinical conditions to
determine the benefits of using A. sylvaticus.

Hi et al.,36 with the purpose of assessing the effects of
A. sylvaticus extract in supplemented mice inoculated
with pristane (2,6,10,14-tetrametilpentadecano), attested
the carcinogen nature of this drug and that the extract of
A. sylvaticus mushroom has immunomodulatory acti-
vity, without producing toxic effects in test animals.

Hsu et al.37 obtained results that indicate the potential
benefits of supplementation with A. blazei Murill
fungus to normalize liver function in patients with
hepatitis B after 12 months of clinical observations.

Taveira et al.38 conducted a study to determine the
effects of A. sylvaticus extract on anaemia and C-reactive
protein (CRP) levels in rats inoculated with Walker 256
solid tumor. Results suggest that treatment with A. sylva-
ticus mushroom has positive outcome in animals with
Walker 256 tumor. Observation noted that the fungus is
capable of reducing anaemia in animals, obtaining results
close to those obtained for healthy pets.

Hsu et al.39 observed in their studies that supplemen-
tation with A. Murill blazei improves insulin resistance
in patients with type 2 diabetes. The beneficial effects
assessed were due to increase in AdipoQ (adiponectin)
concentration from adipose tissue with anti-inflamma-
tory and antiteratogenic effect after ingestion of the
mushroom for 12 weeks.

Bernardshaw et al.40 observed an increase in the
concentrations of cytokines MIP-2 (macrophage
inflammatory protein 2) and TNF-α (tumor necrosis
factor alphal) in the serum of mice supplemented
with A. blazei extract, resulting in protection against
systemic infection by Streptococcus pneumonieae
owing to involvement of the innate immune system.
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Miglinski41 intending to evaluate the immunomodu-
latory effect of dry A. blazei Murill extract on the
growth and differentiation of hematopoietic precursors
of granulocytes-macrophage (CFU-GM), in bone
marrow and spleen of BALB/c mice infected with
Lysteria monocytogenes, obtained results demonstra-
ting that A. Murill blazei has potent immunomodula-
tory activity able to increase survival of animals
infected with a lethal dose of L. monocylogenes, likely
due to the ability of this extract to restore marrow and
spleen hematopoiesis.

In a study by Verçosa-Junior et al.42 whose purpose
was to evaluate the use of A. blazei in the form of
filtered and full aqueous suspension (10 mg/animal) in
the treatment of mice bearing Ehrlich solid tumor
testing its anti-cancer activity, the authors found that
animals treated daily with A. blazei showed higher
values of haematological parameters (erythrogram and
leukogram), and final relative spleen weight compared
to the control group (distilled water), but with no signi-
ficant difference (p > 0.05).

In works carried out by Ferreira et al.,43 whose
purpose was to evaluate the use of A. blazei Murrill
mushroom (5%) in topical therapy of experimental
poisoning of rabbits by Bothrops alternatus, aiming
to antagonize the local effects (oedema, hemorrhage
and necrosis) caused by this poison, the outcome
showed a lower degree of swelling and bleeding
halo in the treated group compared to the control
group (saline). They also noticed that in the group
treated with A. blazei Murrill (5%) there was no
death.

Delmanto et al.44 investigated the probable antimuta-
genic potency of A. blazei in rats, assayed its effect on
clastogenicity induced by cyclophosphamide. Results
derived from this study suggest that in some circums-
tances A. blazei exhibits antimutagenic activity that
probably contributes to the anticarcinogenic effects
observed.

Takaku et al.45 observed the action of ergosterol
isolated from the lipid fraction of A. blazei as being
responsible for antitumor action against sarcoma 180
in mice. According to the authors, tumor regression
activity may be related to direct inhibition of angioge-
nesis, resulting in death of tumor cells. 

Eating habits and use of mushrooms

Among the characteristics necessary for food to be
framed as functional food, is that these should be conven-
tional foods consumed in normal and usual diet.17

In Brazil, mushrooms are not part of the diet of most
people, being restricted to economic and cultural
groups most favored.46 According to Shibata et al.,16 the
greatest barriers to the use of mushrooms in Brazil are
linked to popular belief in their poisonous nature,
expensive, eating habits and poor availability of
product on the market.

The low consumption of mushrooms can also be
explained by its recent cultivation in the country, still
low productivity compared to its commercialization
potential. With the development of new cultivation
techniques, the market for these products has become
an expensive culture, and their popularity depends on
reducing the selling price. This could be achieved
through increased production or imports, particularly
from countries like China.47

According to Ishii et al.,31 further researches must be
carried out on the functional characteristics of the
genus Agaricus mushrooms. Brazil should also pursue
a policy of effective use of these foods; enable their
consumption by a new target public in the quest for
continuous improvement of quality of life and preven-
tion of diseases, mainly cancer.

In research performed by Lemos,48 the author
concluded that different ways of consumption most
used with mushrooms are in sauces, followed by fresh
or dry form in soup. Mushroom sauté, pickled, on
pizzas, pastas and risottos was also mentioned.
However, due to its nutraceutical characteristics, the A.
blazei mushroom can also be consumed as tea or in
capsules containing lyophilized extract.15

Studies on the addition of mushrooms 
in functional foods

Bassan et al.49 developed a gluten-free cake, sponge
like, with A. brasiliensis mushroom. The authors
obtained positive results in this study because the
product reached a high level of acceptance (83.22%). 

Mesomo et al.50 determined the chemical composi-
tion of A. blazei residue obtained after aqueous extrac-
tion of β-glucans and analyzed the shelf life of cheese
bread made   with this byproduct. Observation revealed
that A. blazei Murrill residue is an excellent source of
nutrients and its addition in the cheese bread formula-
tion did not cause significant changes in the visual
aspect of the product. For all attributes evaluated by the
authors, the sample with the largest storage time had
good sensory acceptance, which shows the product can
be stored for about 30 days without major changes in
taste, texture and appearance.

Escouto et al.51 noted that there is a diversity of
studies on the A. brasiliensis mushroom, but realized
that there are no literature accounts on the use of this
mushroom as food appreciated for its sensory characte-
ristics, nor studies to assess its acceptance. Therefore,
we conducted a survey of the acceptance of this mush-
room taking a rice dish as reference for developing
preparation techniques to boost its use in food. The
global average grade obtained in the hedonic scale was
6.14 (liked slightly) and global acceptance rate was
68.3%.

Lemos48 developed and characterized a product
similar to burger based on the A. brasiliensis mush-
room and compared their characteristics with a control

Mushrooms of the genus Agaricus
as functional foods

1021Nutr Hosp. 2012;27(4):1017-1024

08. MUSHROOMS:01. Interacción  30/05/12  9:35  Página 1021



formulation in which the mushroom was replaced with
ground beef and commercialized products: one with
bovine meat and another one with vegetable protein.
The sensory analysis showed that the mushroom-based
product was well accepted by consumers when their
attitude and intention to purchase were tested. The
formulation that had 12% of mushroom stood out
among the others, presenting high protein content
(20.31%), carbohydrates (27.84%), dietary fiber
(24.47%) and ash (6.12%), higher than the commercial
burgers also evaluated in the work, and lipid content
(1.60%) was much lower. 

In another study headed up by Miller,52 it was found
that tomato sauces with A. brasiliensis mushroom had
higher amounts of polyphenols in relation to sauces
without the extract. The results obtained by the author
indicated that A. brasiliensis contributed to increase
polyphenols in tomato sauces. Glucan complex, lyco-
pene, β-carotene present in this mushroom, meant that
when added to tomato sauce they present β-glucan and
increased levels of carotenoids and lycopenes.

A study was developed by Silva et al.,25 aiming at
assessing the antioxidant activity of different extracts
of mushroom A. blazei, as well as the oxidative stabi-
lity of soybean oil added with mushroom extract.
Results demonstrated that mushroom extract is effec-
tive in preserving the oil, and could be considered a
promising natural potential antioxidant ingredient. The
authors concluded that further research on its role at
different concentrations is fundamental so that mush-
rooms might be more competitive in the food market.

Toxicity of mushrooms

Despite the fact that mushrooms are considered a
functional food, they may also present some type of
toxicity.10 However, for a food to be considered func-
tional, there should be no risk or toxic effects for the
consumer.5

The substrate exerts direct influence on the chemical
composition of mushroom, because nutrients are
removed by hyphae which are in direct contact with
this material. Consequently, they absorb essential
elements, but together with these they can accumulate
toxic metals such as lead, mercury, cadmium, arsenic
and others.53 In this sense, some species of mushrooms
have been used as bioindicators of environmental
pollution. Knowing that chemical composition of
mushrooms may be related to the substrate, it stands to
reason that a polluted region will produce mushrooms
with high levels of metals. This fact was observed by
Kalac et al.54 when they presented different species of
mushrooms such as A. sylvaticus, with high levels of
accumulated cadmium.

In a study performed by Moura55 it was detected the
presence of arsenic in mushrooms of the genus
Agaricus. But this fact was not considered indicative of
risk to human health, since the concentration of this

element in the samples analyzed by the author was
rather low. 

Bellini et al.56 observed that the methanolic fractions
of A. blazei tested in their study did not provide
chemical protection, being potentially mutagenic
according to results in HGPRT test. For the authors, the
methanol extracts of this mushroom should not be used
widely by individuals because of the possibility of their
genotoxicity. Therefore, care must be taken in the use
of A. blazei by the population as long as a comprehen-
sive assessment of the biochemical characterization of
this fungus is not complete.

In a study conducted by Sugui,57 the outcome indi-
cates no mutagenic, genotoxic or carcinogenic effects
on rats tested with the aqueous solution of the A. brasi-
liensis. Nevertheless, an antimutagenic effect against
the mutagenicity of ENU (N-ethyl-N-nitrosourea) was
observed in bone marrow cells, in addition to a signifi-
cant reduction in the number of aberrant crypts per
focus (4-6 crypts/focus) induced by DMH (1,2-
dimethylhydrazine) in the colon of animals post-
treated with the aqueous solution of the mushroom. In
this context, results suggest that the aqueous solution
of A. brasiliensis possesses compounds that can signi-
ficantly reduce the frequency of micronucleated cells
from bone marrow of rats, and that they can act at a
later stage of carcinogenesis initiation.

In study carried out by Singi et al.58 results revealed
that the concentration of 1.25 mg/kg of A. blazei mush-
room did not cause significant changes in mean arterial
pressure (MAP) or heart rate (HR).The concentration
of 2.50 mg/kg of mushroom caused decreased MAP to
15s (p < 0.01) and HR to 30s (p < 0.001) and of 5.00
mg/kg decreased MBP to 15s (p < 0.001) and HR at 15
and 30s (p < 0.001).

Costa et al.,59 aiming at evaluating the possible
protective effects of A. blazei tea against the urethane
genotoxic action in somatic cells of Drosophila mela-
nogaster, noted that no increase was statistically signi-
ficant in the frequency of mutant spots in larvae
exposed to A. blazei tea. However, when this mush-
room was associated with urethane, we observed a
reduction statistically significant in the frequency of
mutant spots. The results imply that A. blazei is not
genotoxic and has a protective effect against the geno-
toxicity of urethane.

With the intent of investigating effects of acute toxicity
of A. sylvaticus aqueous extract by clinical, biochemical
and histopathological on healthy mice, Novaes et al.11

verified that both the administration of the aqueous
extract as well as the placebo, caused a temporary rise of
apathy, piloerection and respiratory changes, which were
slightly more persistent in the group treated with the
fungus. Biochemical and histopathological changes were
not statistically significant between groups. The authors
determined that administration of A. sylvaticus aqueous
extract showed very low toxicity.

In a study by Ishii et al.,31 the researchers concluded
that the Agaricus blazei mushroom offers no genotoxic

1022 J. Vinhal Costa Orsine et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1017-1024

08. MUSHROOMS:01. Interacción  30/05/12  9:35  Página 1022



consequences, but made it possible to visualize the anti-
genotoxic effects. The results suggested that the fungus
acted as functional food, capable of promoting immuno-
modulation when the destruction of cells with DNA
damage correlated with cancer development was
observed. Therefore, the Sun mushroom had a preven-
tive effect against colorectal neoplastic lesions assessed. 

Orsine et al.60 observed that A. sylvaticus extract has
no toxicity proving to be safe for human use.

Conclusions

To be included in the group of functional foods,
mushrooms should bring benefits to human health, do
not present themselves toxic and be included in the
daily eating habits. Thus, the beneficts of eating mush-
rooms of the genus Agaricus are shown in several
papers. Currently there are many researchers working
in order to spread the advantages of the consumption of
mushrooms of the genus Agaricus.

It has been shown in some studies the rich nutritional
composition of mushrooms of the genus Agaricus, and
the presence of substances that act on the human body,
being widely used in therapy against cancer. Also low
toxicity was observed in different studies using diffe-
rent toxicological methods evaluation.

Despite the countless beneficial effects on human
health, mushrooms of the genus Agaricus are little
known by the population, making it necessary part-
nership and combined efforts among producers, indus-
tries and researchers in order to disseminate, research
and consumption of these foods.

Acknowlodgments

This paper was made possible by the supported and
assistance of Fundação de Ensino e Pesquisa e Ciências
da Saúde-FEPECS.

References

1. Brazil. Ministry of Health Surveillance Agency (Anvisa).

Resolution RDC n 272, September 22, 2005. Approves the

Technical Regulation on Vegetable Products, Fruit Products

and Edible Mushrooms. Official Gazette of Brasilia, 2005.

2. Candido LMB, Fields AM. Functional foods. A review. SBCTA
2005; 29 (2): 193-203.

3. Brazil. Ministry of Health National Health Surveillance

Agency. Resolution No. 18 of 30 April 1999. Approves the

Technical Regulation Establishing the Basic Guidelines for

Analysis and Verification of Functional and Health Claims on

Food Labels. Brasília, 1999a. 

4. Brazil. Ministry of Health National Health Surveillance

Agency. Resolution No. 19, April 30, 1999. Approves the

Technical Regulation of Procedures for Registration of Food

with Alleged Functional and Health in its labeling. Brasília,

1999b. 

5. Pimentel BMV, Franck M, Gollucke BP: In: Functional foods:

introduction to the main bioactive substances in food. Oxford:

Varella, 2005.

6. Moraes FP, Colla LM. Nutraceuticals and functional foods:

definitions, legislation and health benefits. Rev Eletr Farm
2006; 3 (2): 99-112.

7. Araújo EA. Development and characterization of Cottage che-

ese containing added Lactobacillus delbrueckii UFV H2b20

and Inulin. [Thesis] Science and Food Technology. Universi-

dade Federal de Viçosa, 2007.

8. Urben AF, Smith P: Mushrooms and their delights. Brasília,

DF. Embrapa. In: Information Technology, 2003. 

9. Tomizawa MM, Dias ES, Assisi LL, Gomide PHO, Santos JB.

Genetic variability of isolates of Agaricus blazei by RAPD

markers. Cienc Agrotec 2007; 31 (4): 1242-9. 

10. Urben AF. Morphological and physiological access of Agari-
cus blazei and A. sylvaticus. Science and Biotechnology Deve-
lopment 2007: 37 (ed.KL3).

11. Novaes MRCG, Novaes LCG, Melo AL, Recova VI. Effects of

Agaricus sylvaticus in immune and hematopoietic system of

rats with Walker 256 ascitic tumor. Rev Bras Nutr Clin 2007;

22 (2): 116-20.

12. Lima LCO, Carvalho VD.  Bromatology - practical classes.

Lavras: UFLA. 1998.

13. Helm CV, Coradin JH, Kestring DR. Evaluation of Chemical

Composition of the Edible Mushroom Agaricus bisporus, Aga-
ricus brasiliensis, Agaricus bisporus portobello, Pleorotus
ostreatus and Lentinula edodes. Technical Communication -

Embrapa. 2009, 235 p.

14. Minhoni MTA, Andrade MCN, Zied DC. Kopytowski-Son

Cultivation of Lentinula edodes (Berk.)Pegler - (Shiitake).

3.ed. Botucatu: FEPAFEM, 2007.

15. Braga GC, Eira AFL, Celso GP. Manual cultivation of Agaricus
blazei Murill “Sun Mushroom”. Botucatu: Foundation for Stu-

dies and Research for Agriculture and Forestry, 1998, 44 p.

16. Shibata CKR, Demiate IM. Cultivation and analysis of chemi-

cal composition of mushroom (Agaricus blazei Murrill). Life
Sciences 2003; 9 (2): 21-32. 

17. Roberfroid MB. Functional food concept and its application to

prebiotics. Digest Liver Disease 2002; 34 (2): S105-S110. 

18. Taipina MS, Sources BUT, Cohen VH. Functional foods -

nutraceuticals. Food Hygiene 2002; 16 (100): 28-29.

19. Chang ST, Buswell JA. Mushroom nutriceuticals. World J
Microb Biot 1996; 12: 473-6.

20. Fortes RC, Novaes MRCG. Effects of dietary supplementation

with Agaricales mushrooms and other fungi in medicinal the-

rapy against cancer. Rev Bras Cancerol 2006; 52 (4): 363-371.

21. Mantovani MS, Matuo R, Bellini MF, Oliveira RJ, Ribeiro LR.

Clastogenic and genotoxic activity of high concentrations of

aqueous extract of Agaricus brasiliensis and different responses

when associated with DNA repair inhibitors, ARA-C and 3DEOT

in vitro. Biological and Health Sciences 2006; 27 (1): 13-22. 

22. Oliveira RJ, Matuo R, Silva AF, Matiazi HJ, Mantovani MS,

Ribeiro LR. Protective effect of extracted β-glucan of Saccha-
romyces cerevisiae, against DNA damage and cytotoxicity in

wild-type (k1) and repair-deficient (xrs5) CHO cells. Toxico-
logy in vitro 2007; 21: 41-52.

23. Ferreira ALA, Matsubara LS. Free radicals: concepts, related

diseases, defense system and oxidative stress. Rev Assoc Bras
Med 1997; 43 (1): 61-8.

24. Costa JV, Novaes, MRCG, Asquieri ER. Chemical and Antio-

xidant Potential of Agaricus sylvaticus Mushroom Grown in

Brazil. J Biomed Bioanal 2011; 3 (2): 49-54.

25. Silva AC, Oliveira MC, Del-Re LW, George. Use of the mush-

room extracts natural antioxidant in soybean oil. Science and
Agrotechnology 2009; 33: 1103-1108.

26. Tsai S, Tsai H, J. Bad Antioxidant properties of Agaricus bla-
zei, Agrocybe cylindracea and Boletus edulis. Lebensmittel

Wissenschaft und Technologie. Food Science & Technology
2007; 40: 1392-1402.

27. Percário S, Naufal AS, Gennari MS, Gennari JL. Antioxidant

activity of edible mushroom blushing wood, Agaricus sylvati-
cus Schaeff. (Agaricomycetideae) in vitro. Int J Med Mush
2009; 11: 133-140.

28. Angeli JP, Ribeiro LR, Bellini MF, Mantovani MS. Beta-glu-

can extracted from the medicinal mushroom Agaricus blazei

Mushrooms of the genus Agaricus
as functional foods

1023Nutr Hosp. 2012;27(4):1017-1024

08. MUSHROOMS:01. Interacción  30/05/12  9:35  Página 1023



Prevents the genotoxic effects of benzo [a] pyrene in the human

hepatoma cell line HepG2. Arch Toxicol 2009; 83 (1): 81-86.

29. Fortes RC, Novaes MRCG. The effects of dietary supplementa-

tion Agaricus sylvaticus fungi on the metabolism and blood

pressure of Patients with colorectal cancer During post surgical

phase. Nutr Hosp 2011; 26 (1): 176-186.

30. Carvalho C, Alves CN, Monteiro AC, Pelógia NCC. Antinoci-

ceptive effect and anti-inflammatory Agaricus blazei Murill in

rats submitted to the formalin test modified. Rev Pain 2011; 12

(1): 50-53.

31. Ishii PL, Prado CK, Mauro M, Carreira CM, Mantovani MS,

Ribeiro LR, Dich JB, Oliveira RJ. Evaluation of Agaricus bla-
zei in vivo is antigenotoxic, anticarcinogenic, immunomodula-

tory and phagocytic activities. Regul Toxicol Pharmacol 2011;

59 (3): 412-22.

32. Fortes RC, Recover VL, Melo AL, Novaes MRCG. Quality of

Life Patients with postsurgical colorectal cancer after diet sup-

plemented with Agaricus sylvaticus fungus. Nutr Hosp 2010;

25 (4): 586-596.

33. Padilla MM, Avila AA, Sousa PJ. Anti-inflammatory activity

of aqueous and alkaline extracts from mushrooms (Agaricus
blazei Murill). J Med Food 2009; 12 (2): 359-64.

34. Fortes RC, Melo AL, Recôva VL, Novaes MRCG. Lipid Chan-

ges in Patients with Colorectal Cancer Undergoing Postopera-

tive: Clinical Trial Randomized Double-Blind, and with Agari-
cus sylvaticus. Rev Bras Coloproct 2008; 28 (3): 281-288.

35. Fortes RC, Recôva VL, Melo AL, Novaes MRCG. Effects of

dietary supplementation with medicinal fungus in fasting gly-

cemia levels of patients with colorectal cancer: a randomized,

double-blind, placebo-controlled clinical study. Nutr Hosp
2008; 23 (6): 591-598. 

36. Hi OK, Azevedo MRA, Bach EE, Ogata TRP. Protective

effects of extract of Agaricus sylvaticus in the liver of Wistar

rats inoculated with the type pristane. Health 2008; 5 (21): 76-

79.

37. Hsu CH, Hwang KC, Chiang YH, Chou P. The mushroom Aga-
ricus blazei Murill extract normalizes liver function in Patients

with chronic hepatitis B. J Altern Complement Med 2008; 14

(3): 299-301.

38. Taveira VC, Reis MA, Silva MR, Sala BHA, Novaes MRCG.

Effects of treatment with Agaricus sylvaticus on anemia and the

levels of C-reactive protein in animals with Walker 256 solid

tumor. Comm Health Sciences 2007; 18 (3): 221-226.

39. Hsu CH, Liao YL, Lin SC, Hwang KC, Chou P. The mushroom

Agaricus blazei Murill in combination with metformin and Gli-

clazide Improves insulin resistance in type 2 diabetes: a rando-

mized, double-blinded, and placebo-controlled clinical trial. 

J Altern Complement Med 2007; 13 (1): 97-102.

40. Bernardshaw S, Johnson E, Hetland G. An extract of the mush-

room Agaricus blazei Murill administered orally Protects

against systemic Streptococcus pneumoniae infection in mice.

Scandinavian J Immunology 2005; 62: 393-398.

41. Miglinski D. Evaluation of antibacterial activity of Agaricus
blazei Murill in an experimental model of infection with Liste-
ria monocytogenes: modulation of hematopoiesis and immune

mechanism of resistance.Campinas, SP. State University of

Campinas. [Thesis] Pharmacology. UNICAMP, 2004. 

42. Verçosa-Júnior D, Melo MM, Dantas-Barros AM, Gomes AM,

Silva-Junior GP, Lake PS. Hematological and spleen weight of

mice with Ehrlich tumor in solid-treated Agaricus blazei. Rev
Bras Farmacogn 2004; 14 (Suppl. 01): 32-34. 

43. Ferreira KM, Mello MM, Dantas-Barros AM. Topical treat-

ment of rabbits with Agaricus blazei Murrill bothropic after

experimental poisoning. Rev Bras Farmacogn 2003; 13

(Suppl.): 77-80.

44. Delmanto RD, Lima PL, I sucked MM, Eira AF, Salvadori DM,

altered within G et al. Antimutagenic effect of Agaricus blazei
Murrill mushroom on the genotoxicity induced by cyclophosp-

hamide. Mutat Res 2001; 496: 15-21.

45. Takaku T, Kimura Y, Okuda H. Isolation of antitumor com-

pound form Agaricus blazei Murill and Its mechanism of

action. J Nut 2001; 131: 1409-1413.

46. Dias ES, Abe C, Schwan RF. Truths and myths about the mush-

room Agaricus blazei. Agriculture Science 2004; 61: 545-549.

47. Smith P. The use of mushrooms in food and Brazilian cuisine.

In: International Symposium on mushrooms in the food, health,

technology and environment in Brazil. Brasília, Proceedings:

Embrapa Genetic Resources and Biotechnology. 2003; 88-92.

48. Lemos FMR. Preparation and characterization of the product

similar to burgers mushroom Agaricus brasiliensis [Thesis].

Federal University of Parana, 2009.

49. Bassan JC, Ferreira GAO, Bueno M, Escouto LFS. Physical

characteristics and sensory type in gluten-free cake sponge

cake with mushroom Agaricus brasiliensis. Rev Alimentus
2011; 1 (1).

50. Mesomo MC, Helms KM, Zuim DR Visentainer JV, Costa

SMG, Pintro PTM. Evaluation of shelf life of cheese added to

the residue of the extract Agaricus blazei Murrill. Ambience
Rev Sector Agricultural and Environmental Sciences 2010; 6

(3).

51. Escouto LFS Colauto NB, Linde AG, Aizono PM, Carvalho

LRM, Eira AF. Acceptability of the Brazilian mushroom Aga-
ricus brasiliensis. Braz J Food Techno 2005; 8 (4): 321-325.

52. Miller CS, Kalluf V Penteado PTPS, Waszczynskyj N, Freitas

RJS, SC Stertz. Chemical characterization of Murrill Agaricus
blase. Academic Vision 2005; 6 (1).

53. Randa Z, Kucera J. Trace elements in higher fungi (mushro-

oms) determined by activation analysis. J Radional Nucl Chem
2004; 259: 99-107.

54. Kalac P, Svoboda L. A review of trace element Concentrations

in edible mushrooms. Food Chem 1999; 69: 273-281.

55. Moura PLC. Determination of essential and toxic elements in

edible mushrooms by neutron activation analysis. [Thesis].

Nuclear Technology - Applications. IPEN/USP, 2008.

56. Bellini MF, Cabrioti LN, Terezan AP, BQ Jordão, LR Ribeiro,

MS Mantovani. Cytotoxicity and genotoxicity of Agaricus bla-
zei methanolic extract fractions Assessed using chromosomal

and gene mutation assays. Genet Mol Biol 2008; 31 (1): 122-

127.

57. MM Sugui. Antimutagenic mechanisms of Agaricus brasilien-
sis on DNA damage induced in vivo and in vitro [Thesis]. Uni-

versidade Estadual Paulista, Faculdade de Medicina de Botu-

catu, 2006. 

58. Singi G, Damasceno DD, D’Andrea ED, Alexander GMB, Sing

MB, Alves LC et al. Acute effects of intravenous injection of

the mushroom of the sun (Agaricus blazei Murill) on mean arte-

rial pressure and heart rate of anesthetized rats. Rev Bras Far-
macogn 2006; 16 (4): 480-484.

59. Costa WF, Nepomuceno JC. Protective effect of sun tea mush-

room (Agaricus blazei Murill) genetoxic against the action of

urethane in somatic cells of Drosophila melanogaster. Rev
Cienc Farm 2003; 24 (2): 153-158.

60. Orsine JVC, Costa RV, Silva, RC, Santos MFMA, Novaes

MRCG. The acute cytotoxicity and lethal concentration (LC50)

of Agaricus sylvaticus through hemolytic activity on human

erythrocyte. Int J Nutr Met 2012; 4 (11): 19-23.

1024 J. Vinhal Costa Orsine et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1017-1024

08. MUSHROOMS:01. Interacción  30/05/12  9:35  Página 1024



1025

Nutr Hosp. 2012;27(4):1025-1030
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Revisión

Técnicas mínimamente invasivas emergentes en el tratamiento 
de la obesidad
E. Cáncer1, V. Abilés2, J. Abilés2, M. A. Martínez Olmos3, I. Bretón4, N. Peláez5, V. Álvarez6, 
J. M. Culebras7, R. A. Mazure8; Grupo de Trabajo OBESMINVA de la SENPE

1H. Fuenlabrada. 2H. Costa del Sol. Marbella. 3H. Universitario. Santiago de Compostela. 4H. Gregorio Marañón. 5H. Alcalá
de Henares. 6H. Universitario Guadalajara. 7Complejo Asistencial Universitario de Leon e IBIOMED. Universidad de Leon.
8Cl. Sta. Elena. Torremolinos. Málaga. España. 

MINIMALLY INVASIVE EMERGENT 
TECHNIQUES IN OBESITY TREATMENT

Abstract

Introduction: Obesity is a chronic disease for which
several modalities of treatment are investigated today.
One of them is the set of minimally aggressive techniques
that have been added to the intragastric balloon. 

Objective: To review the minimally invasive tech-
niques described in the last years for the treatment of obe-
sity.

Material and method: It consisted in reviewing the bib-
liography through the habitual finders, in addition to the
obtained data of the companies. They are classified in
restrictive and malabsortive, and the restrictive are
divides in mechanical or functional restriction.

Result: Between mechanical restrictive the classified as
we included in the restrictive emergent techniques the
adjustable intragastric balloon, the intragastric prosthe-
sis, the vertical endoluminal gastroplasty and the transo-
ral gastroplasty. In order to obtain a functional restric-
tion, we have the gastric pacemaker and the botulinic
toxin. And finally, the endoluminal duodenojejunal
bypass is described as a malabsortive technique.

Discussion: With less than 10 years of existence, it
seems that the described techniques compensate their
smaller effectiveness compared to the surgical tech-
niques, with the absence of substantial modifications in
the anatomy of the alimentary tract. None of these tech-
niques is free of risks and complications.

(Nutr Hosp. 2012;27:1025-1030)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5867
Key words: Nuts. Obesity. Emerging techniques. Gastro-

plasty. Gastric prosthesis. Duodenojejunal. Intragastric
balloon.

Resumen

Introducción: La obesidad es una enfermedad crónica
para la que se investigan hoy múltiples caminos terapéu-
ticos. Uno de ellos es el conjunto de técnicas poco agresi-
vas que se han sumado al balón intragástrico. 

Objetivo: Revisar las técnicas mínimamente invasivas
descritas en los útimos años para el tratamiento de la obe-
sidad.

Material y método: Se procede a revisar toda la biblio-
grafía asequible a través de los buscadores habituales,
además de la información obtenida de las casas comercia-
les. Se clasifican en restrictivas y malabsortivas, y las pri-
meras en restricción mecánica o funcional.

Resultado: Entre las técnicas emergentes clasificadas
como restrictivas mecánicas incluimos el balón intragás-
trico ajustable, la prótesis intragástrica, la gastroplastia
vertical endoluminal y la gastroplastia transoral. Para
obtener una restricción funcional, tenemos el marcapaso
gástrico y la toxina botulínica. Y por último, se describe el
by-pass duodenoyeyunal endoluminal que sería una téc-
nica malabsortiva.

Discusión: Con menos de 10 años de existencia, parece
que las técnicas descritas compensan su menor eficacia
frente a las técnicas quirúrgicas, con la ausencia de modi-
ficaciones sustanciales en la anatomía del tubo digestivo.
Ninguna de estas técnicas está exenta de riesgos y compli-
caciones. 

Conclusión: Tal como ya manifestó la SAGES en 2009,
estas técnicas parecen tener un futuro prometedor, pero
la escasez de datos actuales no nos permiten aún confir-
mar su utilidad en el tratamiento de la obesidad. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1025-1030)
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Introducción

Según la OMS, la obesidad es una enfermedad cró-
nica con complicaciones que merman la calidad de
vida así como la longevidad. Su expansión en los 30
últimos años ha revestido tintes epidémicos en el
mundo occidental. Ello ha motivado un especial interés
por parte de la industria en la investigación y desarrollo
de nuevas técnicas para su tratamiento.

Como en otros campos de la medicina, la evolución
del tratamiento de la obesidad, enfermedad esencial-
mente metabólica, se encamina hacia procedimientos
menos agresivos.

El balón intragástrico (BIG) se ha consolidado en los
últimos años como la técnica no quirúrgica más eficaz
y segura para el tratamiento de la obesidad. No obs-
tante, no sólo han aparecido nuevas variantes de balón
—SILIMED, Stationary Antral Balloon o SAB—1-2-3,
sino también nuevos conceptos de balón y técnicas
alternativas que pretenden superar sus resultados, y, en
algunos casos, añadir un efecto malabsortivo.

Objetivo

El objetivo de la presente revisión es describir las
técnicas poco invasivas aparecidas en los últimos años,
y los resultados obtenidos con su aplicación hasta la
fecha.

Material y método

Se obtiene información a través de los buscadores
habituales así como mediante contacto con las propias
casas comerciales, y se obtiene así un listado de técni-
cas invasivas pero no quirúrgicas destinadas al trata-
miento de la obesidad. Proponemos ordenar estas téc-
nicas mínimamente invasivas, siguiendo el modelo de
clasificación de las técnicas quirúrgicas, en restrictivas
y malabsortivas. A su vez, las restrictivas pueden ser de
carácter mecánico o funcional.

Resultado

Restricción mecánica

Balón intragástrico ajustable (Spatz)

Desarrollado desde 2004 por Brooks en Nueva
York, esta nueva modalidad de BIG se basa en dos
innovaciones: un sistema de anclaje que previene la
migración del balón al intestino, y en 2º lugar, un caté-
ter acoplado al mismo que permite regular el volumen
en el transcurso del tratamiento. Los ajustes deben rea-
lizarse en las mismas condiciones que la inserción y
extracción, aconsejándose entre 400 y 700 cc. La per-
manencia permitida es de un año. En 2010 obtuvo la

certificación CE y se halla actualmente en estudio clí-
nico aprobado por la IRB (Institutional Review Board).
No hay publicaciones hasta la fecha relativas a resulta-
dos y/o complicaciones de este nuevo BIG.

Protesis intragástrica (ATIIP)

Se trata de un BIG que se implanta bajo control
endoscópico y se fija vía percutánea la pared gástrica.
Se conecta con un reservorio que permite regular su
volumen. Con ello se pretende evitar los efectos inde-
seables del balón clásico durante los primeros días al
demorar el inflado inicial, y, por otra parte, regular el
volumen en función de la respuesta del paciente. Su
fijación a la pared impediría la migración, con lo que
no ha de retirarse antes de los 6 meses aconsejándose
mantener unos 2 años. 

El estudio preliminar de Gaggiotti4 abarca 57 pacien-
tes de 3 países distintos con un seguimiento de 1 a 28
meses. El volumen medio del balón resultó de 210 ml y
su contenido, aire, en lugar del habitual suero fisioló-
gico. El porcentaje de exceso de peso perdido fue del
39,2% en los 20 pacientes que cumplieron 12 meses de
seguimiento. Como complicaciones, hubo infección
subcutánea en 7 pacientes, y explantación del reservo-
rio en 3 casos.

Gastroplastia vertical endoluminal (EndoCinch)

Diseñado inicialmente para el tratamiento del reflujo
gastroesofágico, las series publicadas en 20035 y 20076-7

ofrecieron resultados variables. FOGEL8, en 2008 des-
cribió por primera vez el uso de este procedimiento
para el tratamiento de la obesidad. Se realizan 7 suturas
entrecruzadas desde fundus hacia zona distal, de modo
que se limita mucho la capacidad de distensión gás-
trica. La duración de la técnica es de unos 45 minutos,
con pérdida media de 58,1% del exceso ponderal al
año. No hay datos aún respecto a durabilidad y estabili-
dad de las suturas, ni tampoco respecto al resultado de
eventuales intervenciones sucesivas o comparativas
con placebo. Se halla en curso un estudio multicéntrico
y randomizado en los Estados Unidos. Recientemente
se ha presentado una versión más avanzada del disposi-
tivo, denominada “Restore Suturing System”, que per-
mite una plicatura de espesor total de la pared gástrica,
y mayor simplicidad en la realización de la sutura. En
2010, Brethauer y cols.9 publican una serie de 18
pacientes intervenidos mediante esta técnica sin com-
plicaciones relevantes.

Gastroplastia transoral (TOGA)

Esta técnica difiere de la anterior en que las suturas
son transmurales y mecánicas. Se obtiene así una
manga gástrica a lo largo de la curvadura menor y,
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mediante plicaturas sucesivas puede estrecharse la luz
gástrica a voluntad. La primera serie fue publicada por
Moreno en 2008 e incluía 33 pacientes10. Por su carác-
ter transmural podría comportar mayor durabilidad que
el Endocinch. El tiempo medio actual en realizarla es
de unas 2 horas. Dos estudios multicéntricos11-12 han
confirmado que el método es factible y seguro. Se
obtienen además efectos metabólicos positivos según
refiere Chiellini13 en una serie de 9 pacientes obesos
pero con tolerancia normal a la glucosa. En Estados
Unidos se halla en curso un estudio randomizado com-
parando esta técnica con placebo.

Implante endoscópico transoral restrictivo (TERIS)

Esta prótesis de finalidad restrictiva consiste en un
implante a modo de diafragma que ha de situarse a
nivel del cardias, con un orificio de 10 mm. De los 13
pacientes estudiados por DE JONG14, se pudo emplazar
la prótesis correctamente en 12. En uno se desistió por
perforación gástrica. En otros 2 se observó neumoperi-
toneo. El procedimiento duró 142 minutos de media, y
el exceso ponderal perdido fue de 22,2% a los 3 meses.

Restricción funcional

Marcapaso gástrico (IGS = estimulador
gástrico implantable)

Esta técnica está basada en la modificación de la
motilidad gástrica, cuyo enlentecimiento prolonga la
sensación de saciedad. 

Cigaina conceptualiza la técnica en los años 80 e inicia
estudios en modelos porcinos en 199215, que aplica en
humanos en 199516. Estudia una primera serie de 10
pacientes en 199817 y otros 10 en el año 2000. Publica sus
resultados en 200218 y concluye que la pérdida ponderal
obtenida con este método es similar a la que confieren las
técnicas quirúrgicas restrictivas, aunque más lenta.

En el estudio experimental que comenzó en 1995,
Cigaina y sus colegas demostraron la eficacia relativa
del electrodo bipolar (mejor que monopolar) y de su
colocación a nivel de la curvatura menor (en vez del
fundus), sobre la motilidad gástrica para obtener pér-
dida de peso en 5 pacientes.

Con ayuda de un insertador de aguja, se labra un
túnel y se aplica el electrodo de metal, bipolar, debajo
de la seromuscularis del estómago, cerca de la pata de
ganso. El electrodo del marcapaso es unido por un
alambre a su estimulador, que funciona con pilas,
implantado en un bolsillo subcutáneo a nivel del abdo-
men superior izquierdo. Desde allí, el estimulador
envía a su electrodo de la pared gástrica impulsos eléc-
tricos programados, y a su vez puede recibir su infor-
mación de vuelta. La programación y la lectura de la
información recibida es análoga a la de los marcapasos
cardíacos19.

En relación con este modelo Transcend, en Mayo del
2004 tuvo lugar un simposio en Praga, en el seno de la
IFSO. En este momento se han comunicado y publi-
cado resultados de un estudio multicéntrico europeo así
como de la experiencia americana, que concluyen que
el marcapaso es un procedimiento seguro con el que se
obtiene una pérdida del exceso ponderal rondando el
20% a los 6 meses20.

Posteriormente, aparece el modelo Tantalus, apli-
cado por Bohdjalian en Viena21. Se realiza un estudio
multicéntrico Europeo con 13 pacientes diabéticos tipo
2 y obesos. A los 3 meses habían obtenido una dismi-
nución significativa de sus valores de HbA1C así como
una media de 5 kg de peso.

En 2005, se publica una revisión australiana22, actuali-
zada en 2006. Son revisados 11 estudios, de los cuales 2
son randomizados y controlados, 8 son series de casos, y
uno es aportación de un caso clínico. Un total aproxi-
mado de 700 pacientes habían sido tratados por entonces
en el mundo. Concluyen que la estimulación gástrica es
un procedimiento potencialmente seguro y una alterna-
tiva eficaz para pacientes no candidatos a cirugía. Sus 2
limitaciones principales estarían relacionadas con el mar-
capasos en sí por problemas de exteriorización del mismo
y con la adecuada selección del paciente, en concreto con
aspectos psicológicos, siendo poco eficaz en los casos de
trastorno por atracón (“binge-eaters”).

En 2009, Hasler en Ann Arbor revisa los mecanis-
mos de acción de la electroestimulación23.

Toxina botulínica antral (TB)

La Toxina Botulínica (TB) tiene un potente efecto
inhibidor y de larga duración (2 a 4 meses) de las con-
tracciones musculares, tanto de los músculos lisos
como estriados. Esta prolongada parálisis es conside-
rada como ideal para el tratamiento de ciertos desórde-
nes de la tonicidad muscular.

La toxina se ha venido usando con fines terapéuticos
en los últimos 20 años. Desde los ensayos de Gui en
ratas24, publicados en el año 2000 que demostraron
reducción del peso corporal y de la ingesta, su aplica-
ción en el tratamiento de la obesidad ha despertado
gran interés.

Desde entonces se han publicado varios estudios
—piloto y a doble ciego—25-29, que reportan inducción
de saciedad pero escasa repercusión a nivel de vaciado
gástrico y pérdida ponderal. 

Sin embargo, trabajos más recientes han obtenido
resultados más alentadores. En 2007 Foschi y cols.30

observaron en un estudio doble ciego efectos significa-
tivos en todas las variables estudiadas (pérdida de peso,
reducción de IMC, saciedad, capacidad gástrica a líqui-
dos y tiempo de vaciado gástrico) al inyectar 200 UI de
TB-A. Posteriormente contrastaron sus resultados en
una muestra más ampliada de pacientes obesos, y se
mantuvieron incluso con reducción de la dosis de la
toxina administrada a 120 UI. 
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De la misma manera Topazian y cols.31 objetivaron
una reducción del volumen máximo de alimentos tole-
rado, y un retardo en el vaciamiento gástrico, lo que
condujo a una significativa disminución de la ingesta y
a una disminución del peso corporal.

Si bien las dosis de toxina utilizadas en los estudios
fue muy variable (120-500 UI), se ha demostrado que
son seguras, bien toleradas y no se han detectado efec-
tos secundarios significativos. 

Aunque la utilización de TB-A con fines terapéuti-
cos en otras enfermedades ha demostrado ser efectiva,
en el tratamiento de la obesidad aún no hay resultados
contundentes. Son necesarios más estudios controlados
aleatorizados con mayor número de pacientes. Los
principales problemas para ello son el coste de la TB y
la duración limitada de su efecto. 

Malabsorción

Bypass duodenoyeyunal endoscópico (Endobarrier)

Consiste en implantar una manga que recubre 60 cm
de luz duodenoyeyunal. De este modo, el bolo alimen-
ticio sin sufrir desviación de su trayecto, eludirá el con-
tacto con los 60 cm proximales de la pared intestinal.
Con ello, se obtiene un efecto de bypass similar al de la
técnica quirúrgica de este nombre, aunque sin su com-
ponente restrictivo. Su colocación se realiza bajo anes-
tesia, con una duración aproximada de media hora, al
igual que su retirada meses más tarde.

En 2007, se utiliza por primera vez en USA, en una
paciente de 37 años, que logró perder 9 kg de peso en 3
meses32.

La primera serie fue publicada en 2008 por Rodrí-
guez-Gunert33. Concierne una serie de 12 pacientes tra-
tados en Santiago de Chile: 2 sufrieron retirada precoz
por migración y los otros 10 mantuvieron la manga
durante 3 meses. Con un BMI medio de 43, perdieron
una media del 23,6% de su exceso ponderal, y todos
más del 10%. Cuatro pacientes eran diabéticos y recupe-
raron niveles normales de glucemia basal sin medica-
ción. Fueron frecuentes algunos síntomas gastrointesti-
nales durante las 2 primeras semanas post-implante,
como: dolor abdominal, náuseas y vómitos.

En 2009, Tarnoff34 realiza un estudio prospectivo y
randomizado comparando esta técnica con dieta hipoca-
lórica, como paso previo a la cirugía bariátrica. Compara
25 pacientes a los que aplica el bypass duodeno-yeyunal
endoscópico con 14 controles. A los 3 meses obtiene una
media de pérdida del 22% del exceso ponderal en los tra-
tados, frente al 5% en los controles. No obstante, tuvo que
interrumpir el tratamiento en 5 pacientes, por hemorragia
gastrointestinal, migración u obstrucción.

En diciembre de 2009, se aprueba este tratamiento
para obesidad y diabetes tipo 2, y recibe así el aval de la
CE. Se han tratado hasta ahora más de 280 pacientes;
según datos de GY dynamics, Moura en Brasil ha lide-
rado un ensayo clínico, donde por primera vez se man-

tiene el dispositivo durante un año, en lugar de 3 meses
como en los estudios iniciales. 

En 2010, Gersin35 publica un estudio en el que com-
para la preparación de candidatos a cirugía bariátrica
mediante la prótesis duodeno-yeyunal en 21 pacientes
con 28 controles. Concluyeron el estudio 13 y 24 pacien-
tes respectivamente. Se obtuvo en 12 semanas una pér-
dida de 8,2 ± 1,3 kg y -2,1 ± 1,1 kg en sendos grupos.
62% de los pacientes comparados con 17% controles per-
dieron más del 10% de su exceso ponderal. En 8 pacien-
tes, hubo que retirar precozmente el dispositivo, por
hemorragia, náuseas y vómitos, dolor abdominal y enfer-
medad preexistente no diagnosticada.

Recientemente, el concepto del bypass duodeno-
yeyunal endoscópico sufre una modificación que le
aporta un carácter restrictivo: se induce una restricción
del flujo mediante un diafragma a nivel del extremo
proximal del dispositivo dejando un orificio de paso de
4 mm. El ensayo con 10 pacientes ha sido publicado en
201036. Gracias a esta modificación, la pérdida media
del exceso ponderal alcanzó el 40% frente a los datos
previos de 11,9-22%. Cabe destacar que el 70% de los
pacientes requirió una o más dilataciones del orificio
por náuseas y/o vómitos.

Discusión

En el presente artículo se han revisado nuevas moda-
lidades técnicas cuyo denominador común es tratar la
obesidad actuando a nivel del tubo digestivo mediante
cambios en su anatomía, pero con modificaciones que
no son permanentes.

Hay que admitir que la eficacia en comparación con
otras técnicas es menor, pero parece suficiente, y que
por otro lado es compensada por un menor riesgo de
complicaciones y secuelas, aunque ambas premisas
aun han de ser contrastadas.

Todas las técnicas descritas adolecen de una expe-
riencia inferior a 10 años, y las nuevas modalidades de
balón así como de gastroplastias endoluminales, menos
de 5 años. 

Así, la SAGES en Abril de 2009 se posiciona augu-
rando un futuro prometedor para este campo, pero
incide en los escasos datos disponibles hasta la fecha37. 

Desde entonces, se confirma la importancia que
adquieren progresivamente las técnicas endoscópicas
para el tratamiento de la obesidad en la comunidad
científica, a la luz de las revisiones publicadas en los
últimos meses38-39 . 

Analizando las modificaciones aportadas por los 2
nuevos tipos de balones intragástricos descritos, ambos
logran prevenir la migración y por tanto permiten mayor
tiempo de permanencia, aunque no se ha demostrado aún
que ampliar la presencia del balón de 6 meses a 1 o 2 años
conlleve mejores resultados. Otra ventaja descrita es la
posibilidad en ambos de regular el volumen del balón. En
el ATIIP se efectúa a través del reservorio, y en el Spatz
mediante un catéter dependiente del balón. Ello permite
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demorar el inflado del balón, hacerlo de forma progresiva
y, eventualmente regularlo, para evitar el periodo de náu-
seas, vómitos y malestar gástrico que acompaña la adap-
tación inicial al balón. A este respecto, será necesario
valorar con los pacientes su preferencia, si mayor riesgo
de síntomas gástricos o en algunos casos someterse a
nuevas endoscopias. También habría que tener en cuenta
el coste-beneficio de esta estrategia. Por otra parte, cabe
destacar la posibilidad de que la regulación del volumen
del balón pueda optimizar los resultados, aunque queda
por demostrar la relación exacta que guarda el volumen
del balón y sus modificaciones, con los resultados finales.
Por último, no debemos olvidar que mientras el balón
Spatz mantiene la integridad de la pared gástrica, el
ATIIP requiere perforación de la pared, aproximación de
la misma a la pared abdominal, y posicionamiento del
reservorio en el espesor de ésta. La perforación de la
pared gástrica y la conexión con el reservorio subcutáneo
favorece la aparición de complicaciones sépticas, además
de obstaculizar una eventual intervención quirúrgica
ulterior a nivel gástrico.

Las dos modalidades de gastroplastias endolumina-
les presentadas logran una modificación anatómica
similar a la manga gástrica, evitando la resección qui-
rúrgica. El Endocinch aproxima las paredes del estó-
mago mediante puntos de espesor parcial frente al
TOGA que, utilizando grapadora, da puntos totales, y
por tanto con mayor garantía de durabilidad. Esta
última sin embargo requiere unas 2 horas para su reali-
zación. Es posible que con estas técnicas puedan alcan-
zarse resultados similares a los de la manga gástrica35,
no obstante, no parece que puedan reemplazarla como
primer paso de una técnica mixta. 

Tanto la toxina botulínica antral como el marcapaso
gástrico tienen por objeto modular, vía parasimpática,
la motilidad gástrica: la toxina de forma imprecisa y
transitoria, y el marcapaso a largo plazo y adaptado al
paciente. Por otra parte la toxina actúa a nivel local y
reversible, mientras que el marcapaso requiere abor-
daje no sólo endoscópico sino laparoscópico, y por
tanto anestesia general.

Se presenta por último una técnica basada en la
exclusión duodenal, inductora por tanto de una malab-
sorción, similar a la propiciada por el by-pass gástrico.
La gran ventaja es la ausencia de anastomosis con la
consiguiente disminución de los riesgos de complica-
ciones graves como la dehiscencia de suturas. Aunque
cabe destacar que las pequeñas series de pacientes pre-
sentadas mostraban un número aún importante de com-
plicaciones: en 2 de 12 pacientes de Rodriguez Gunert
y en 5 de 25 pacientes de Tarnoff, hubo que retirar el
dispositivo por hemorragia o migración del mismo.

Conclusiones

Gracias a las nuevas tecnologías aparecen otras
opciones para tratar la obesidad con poca o nula altera-
ción de la anatomía.

Algunos de estos procedimientos pueden ser:

– Reversibles o transitorios: permitiendo con ello la
realización ulterior —sin riesgo añadido— de
alguna técnica quirúrgica.

– Reiterativas, por la posibilidad de repetir el proce-
dimiento en un futuro.

– Secuenciales, es decir, permiten la utilización de
varias de ellas, de forma consecutiva, a lo largo de
la evolución del proceso del paciente y en función
de sus necesidades.

Dado que la obesidad es una enfermedad crónica,
con implicaciones inmunológicas41, sin tendencia a la
curación y con alto riesgo de recidiva tras la pérdida
ponderal, los conceptos planteados adquieren especial
relevancia. Más aún si tenemos en cuenta el aumento
alarmante de su incidencia en España.42

Como hemos visto la evaluación de la eficacia real
de estas técnicas es difícil. Por un lado la técnica
empleada no constituye una variable independiente.
Las propias técnicas comportan una complejidad y una
curva de aprendizaje que introduce variabilidad en los
resultados. Asi mismo, hay que tener en cuenta las
características individuales del paciente, el apoyo mul-
tidisciplinar necesario, o la modificación del estilo de
vida entre otras variables que influyen en el resultado
terapéutico. 

Por tanto, toda aplicación de una técnica novedosa
debería consignarse en un registro creado a tal efecto, y
deben establecerse protocolos de aprendizaje que garan-
ticen al paciente la correcta realización de la técnica. 

Podemos concluir con respecto a estas técnicas, y a
la luz de los conocimientos actuales, que aun resulta
difícil establecer adecuadas y específicas indicaciones,
recomendaciones y estrategias de actuación para su uti-
lización en nuestros pacientes obesos, si bien en el
futuro probablemente haya que tenerlas en cuenta en la
práctica clínica habitual, seleccionando los pacientes
más adecuados para su aplicación.
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FOOD AND DIABETES

Abstract

A low glycemic diet may improve metabolic control in
type 2 diabetes, but the debate continues. Fruits, despite
the fructose they contain, may also lower the glycemic
index, as well as its consumption has been associated with
a reduction in A1c levels and can positively influence
HDL cholesterol, blood pressure and risk of coronary
heart disease in general . There is no relationship between
fat intake and A1c. On the consumption of alcohol has
been reported that moderate alcohol consumption is asso-
ciated with a lower prevalence of metabolic syndrome,
although there is information that relates to the A1c. This
article reviews the published evidence on the effect of
consumption of fruits, fats and alcohol on metabolic
control in diabetics.

(Nutr Hosp. 2012;27:1031-1036)
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Resumen

Una dieta con bajo índice glicémico puede mejorar el
control metabólico en la diabetes tipo 2, pero el debate
aún continúa. Las frutas a pesar de la fructosa que contie-
nen, también puede bajar el índice glicérico, además su
consumo se ha asociado con una reducción de los niveles
de A1c y pueden influir positivamente en el colesterol
HDL, presión arterial y riesgo de enfermedad coronaria
en general. Con respecto a la ingesta de grasa no se
observa una relación entre ella y la A1c. Con respecto al
consumo de alcohol se ha reportado que el consumo
moderado de alcohol se asocia con una menor prevalencia
de síndrome metabólico, aunque no hay información que
lo relacione con el A1c. En este artículo se revisa la evi-
dencia publicada sobre el efecto del consumo de frutas,
grasas y alcohol sobre el control metabólico en diabéticos. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1031-1036)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5859
Palabras clave: Índice glicémico. Diabetes tipo 2. Frutas.

Ácidos grasos. Alcohol.

Introducción

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabólica
y crónica, no transmisible y de etiología multifactorial,
producida por defectos en la secreción y/o acción de la
insulina. Entre 90 y 95% de los sujetos afectados por
esta patología presentan una Diabetes Mellitus tipo 2;
esta modalidad clínica en sus etapas iniciales es asinto-
mática y se observa preferentemente en las personas
mayores de 40 años, la epidemiología de la Diabetes
Mellitus (DM) tipo 2 muestra que 20 a 40% de los
enfermos presenta alguna complicación en el momento
del diagnóstico1. En Chile, el 15% desconoce su condi-
ción de diabético, en otros países esta cifra alcanza al
50%2.

En nuestro país, se estima que la prevalencia de Dia-
betes según la Encuesta Nacional de Salud (ENS) del
2010 es de 9,4%, duplicó la cifra determinada en la
ENS del año 2003 en mayores de 20 años3. De los cua-
les el 80% de los casos de DM son clasificados en el
tipo 2 (DM2)4.

La DM2 puede producir descompensaciones meta-
bólicas y con el tiempo generar complicaciones cróni-
cas como neuropatía, retinopatía, nefropatía y enfer-
medad vascular periférica. Asimismo, las personas
afectadas por este problema de salud tienen 2 a 3 veces
más riesgo de sufrir un infarto al miocardio y/o un acci-
dente vascular encefálico5-8. 

Aunque el control de la hiperglicemia es el principal
objetivo para los tratamientos de DM2, su importancia
en la prevención de las complicaciones crónicas de la
DM se ha demostrado en el The United Kingdom Pros-
pective Diabetes Study9.

La alimentación programada es uno de los pilares
del tratamiento de la diabetes, en cualquiera de sus for-
mas. Sin ella es difícil lograr un control metabólico
adecuado aunque se utilicen medicamentos hipoglice-
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miantes de alta potencia. En muchos casos, junto al
ejercicio, constituye la única medida terapéutica.

El plan de alimentación depende de la edad, género,
estado nutricional, actividad física, estados fisiológi-
cos y patológicos10. En relación con la alimentación, los
hidratos de carbono (CHO) son fundamentales en el
control de la glicemia, ya que determinan hasta un 50%
la variabilidad en la respuesta glicémica11,12.

La recomendación para diabéticos es de 50 a 65% de
la energía diaria, valores similares a las recomendacio-
nes de población sana. Junto con la cantidad de CHO,
el tipo de CHO puede modificar la respuesta glicémica,
lo que explica aproximadamente un 40% de la varianza
en la respuesta glicémica posterior a una comida11. La
cantidad como el tipo de CHO determinan el 90% de la
respuesta glicémica postprandial12. La elección del tipo
de CHO puede ser una alternativa en la mantención de
la glicemia en diabéticos.

El Índice Glicémico (IG) se introdujo para describir
el grado en que los diferentes alimentos provocan
diversos niveles de glucosa post prandial en sangre13.
El IG se define como el área bajo la curva incremental
de 2 horas en respuesta de la glucosa sanguínea des-
pués de consumir un alimento de prueba en compara-
ción con el área correspondiente después de una canti-
dad de hidratos de carbono, equivalente a un alimento
de referencia (ya sea glucosa o pan blanco)14,15.Cuando
el alimento de referencia es el pan, el valor del IG del
alimento se multiplica por 0,70, para obtener el valor
IG comparable cuando se usa la glucosa como alimento
de referencia (IG de la glucosa = 100; IG del pan
blanco = 70.

La expansión de esta teoría a los niveles de insulina
postprandial evocada por los alimentos o índice insuli-
némico de los alimentos también puede determinarse a
partir de las correspondientes áreas adicionales de
insulina en sangre16. Debido a que la insulina es la hor-
mona que mantiene la homeostasis de la glucosa en
sangre, un alimento o preparación podría inducir un
mayor grado de concentración de insulina postprandial
y por lo tanto dar lugar a la demanda de insulina mayor
en el largo plazo17. La carga glicémica (CG), por el con-
trario es un concepto que resume tanto el IG como el
contenido de CHO en el alimento y se considera que
representa los efectos glicémico de un alimento18. Estu-
dios demuestran que aquellos individuos que consu-
men productos de alto IG tienen un 41% de mayor
riesgo de tener un síndrome metabólico, que aquellos
que consumen dietas de bajo IG. El IG de un alimento
será directamente proporcional a la velocidad de diges-
tión, es decir, mientras mayor es la velocidad de diges-
tión de un determinado alimento mayor será el IG. En
consecuencia la respuesta glicémica de un alimento
puede variar por diferentes factores, el más importante
es el tipo de CHO18. Los cereales y tubérculos han sido
considerados como las principales fuentes de CHOs en
la dieta. Ellos no sólo son ricos en almidón, también
contienen vitaminas, minerales, fitoestrógenos y oligo-
elementos13.

Meng-Hsueh y cols.13 compararon el IG, CG y el
Índice Insulinémico de cinco alimentos ricos en almi-
dón que se utilizan tradicionalmente en la dieta China.
Los resultados muestran que el arroz presenta el mayor
IG. El continuo monitoreo de los niveles de glicemia en
los pacientes diabéticos, es primordial para la estable-
cer una correcta dietoterapia. Para esto último, es esen-
cial valorar los exámenes de hemoglobina glicosilada
(A1c). La A1c muestra el índice promedio de glucosa
en sangre, durante los últimos 3 meses. Los valores
deseables son los que están por debajo de 7%19. Estu-
dios han demostrado que con cada reducción de un uno
por ciento en el valor de A1c, el riesgo de complicacio-
nes microvasculares se reduce en un 40 por ciento.

Se identifican una gran variedad de factores que
influirán en el control glicémico y por ende, en la A1c,
como lo son la edad, el género, la educación, estado
civil, índice de masa corporal, la duración de la diabe-
tes, los tipos de medicamentos administrados y el taba-
quismo.

Un estudio realizado en Inglaterra, correlacionó varia-
bles como la dieta, alcohol y tabaquismo, con la A1c en
la población en general. Los resultados demuestran que
la A1c fue mayor en los fumadores que en los no fuma-
dores. En cuanto a la dieta, los resultados muestran que
la A1c fue mayor en sujetos que utilizaron grasa sólida
para cocinar y no así en grasa proveniente de la leche,
margarina ó mantequilla. Por lo tanto, en la población
general el aumento de la A1c puede estar asociado con
el tabaquismo y/o el consumo frecuente de alimentos
que contienen grasa, mientras que el consumo de alco-
hol puede estar asociado con una disminución de la
A1c20.

Desde hace 20 años existe un intenso debate, entre
los que apoyan el uso del IG como una herramienta
para controlar la glicemia y prevenir las enfermedades
crónicas no transmisibles y otros que señalan proble-
mas metodológicos relacionados con los indicadores
para evaluarlo y evidencias insuficientes para afirmar
los beneficios de su aplicación sobre la salud a largo
plazo. 

El IG categoriza a los alimentos que contienen CHO
en relación a su capacidad de incrementar los niveles de
glicemia (velocidad y magnitud). Varios son los factores
que influyen en el IG: cantidad de CHO, naturaleza de
los compuestos monosacáridos (glucosa, fructosa,
galactosa), naturaleza del almidón (amilosa, amilopec-
tina, interacción entre almidón y nutrientes, almidón
resistente, cocción y procesamiento de los alimentos
grado de gelatinización del almidón, tamaño de la partí-
cula, forma del alimento, estructura celular, método de
preparación, madurez), otros componentes alimenticios
(grasa y proteína, fibra dietaria, ácidos orgánicos).

Frutas e índice glicémico

El consumo excesivo de azúcar y más recientemente
el aumento de jarabe alto en fructosa, han llamado la

1032 S. Durán Agüero y cols.Nutr Hosp. 2012;27(4):1031-1036

10. ALIMENTACION:01. Interacción  30/05/12  9:41  Página 1032



atención por su efecto negativo en la salud de las perso-
nas, especialmente al favorecer el aumento del peso
corporal y el incremento de diabetes y enfermedad car-
diaca coronaria (CHD)21-26. Por otro lado, las frutas, a
pesar de los azúcares que contiene, junto a vegetales y
cereales integrales, la recomendación actual es a
aumentar su consumo, para mantener la salud y prote-
ger contra enfermedades como la diabetes, el cáncer y
enfermedades cardiovasculares27,28. La aparente contra-
dicción en relación a los efectos del azúcar que con-
tiene las frutas es en parte debido a la fibra dietaría y la
pared celular de la fibra, lo que disminuye la velocidad
de absorción a nivel intestinal, lo que repercute en una
respuesta glicémica más baja, y esto es más notorio en
la fruta entera que en el puré de fruta o el jugo de
fruta29,30. Las frutas en general tienen un IG de 56 a 103
en la escala de pan blanco. Se ha hipotetizado que la
selección de frutas de bajo índice glicémico incremen-
tan los beneficios y reducen la respuesta glicémica en
general31.

Una pequeña ingesta de fructosa (contenida en fru-
tas) se ha demostrado que reduce las concentraciones
postprandiales de glucosa32,33 y aumenta la síntesis de
glucógeno en el hígado mediante el aumento del flujo a
través de la glucógeno sintetasa34. Además se ha
demostrado que dosis bajas de infusión de fructosa res-
taura el efecto inhibidor de la hiperglicemia en la
reducción de la producción neta de glucosa hepática en
la DM 2, posiblemente mediante el aumento de la fruc-
tosa-1-fosfato, que a su vez la fructosa-1-fosfato-
glucoquinasa desplaza de su proteína reguladora
nuclear y permite el desplazamiento de la superficie
celular para facilitar la captación de glucosa portal y su
retención dentro de los hepatocitos35. Es por tanto que
un aumento en el consumo de frutas de bajo IG,
mediante la liberación de fructosa (6 o más gramos) en
el intestino delgado a la circulación durante un periodo
prolongado de tiempo, tiene un gran efecto en la reduc-
ción en los niveles de glucosa postprandial en sangre.
Situación muy diferente es el consumo elevado de fruc-
tosa (17-25% de la ingesta de energía alimentaria)
como el incorporado en las bebidas azucaradas, pro-
ductos de panadería y los cereales de desayuno, estos
han sido asociados con un aumento de los triglicéridos
(TG)36 y posterior aumento de colesterol LDL37,38 y tam-
bién se ha demostrado que es un factor de riesgo para
un aumento de la grasa visceral, DM y enfermedad car-
diovascular31. Más recientemente, las respuestas a los
TG postprandiales se han reportando con un consumo
alto en fructosa, especialmente en hombres, junto con
el aumento de las concentraciones de particulares
remanentes, grasa visceral y disminución de la toleran-
cia a los CHO38. Los efectos del consumo de alimentos
con elevado contenido de fructosa pueden aumentar el
riesgo de diabetes y enfermedad cardiovascular39,40. Las
frutas en general también son fuentes de fibra, minera-
les, antioxidantes y compuestos fenólicos, lo que puede
reducir los lípidos séricos y el daño oxidativo, dismi-
nuir la presión arterial, mejorar el control de la diabetes

y, a través del tiempo, disminuir los riesgos de tener
una CHD. Sin embargo, los papeles definitivos de
todos estos componentes falta que se establezcan41. 

Un análisis secundario realizado a 152 diabéticos 2
que participaron en un tratamiento para disminuir los
niveles de glucosa incluyendo una dieta alta en fibra y
de bajo IG, que incluía consumo de frutas por un
periodo de 6 meses, mostró que el consumo de al
menos 3 frutas de bajo IG fue un significativo predictor
en la disminución de A1c (r = 0,206, p = 0,011), pre-
sión arterial sistólica (r = -0,183, p = 0,024) y riesgo
CHD (r = -0,213, p = 0,008)31. En este estudio se
observo que solamente el agregar 2 porciones de frutas
diarias de bajo IG como manzanas, peras, frutas cítri-
cas, berries y nectarines, estaba asociado a beneficios
significativos en el control glicémico, los lípidos y la
presión sanguínea. Esto puede tener beneficios en
enfermedades macro y micro vasculares, las cuales son
de principal importancia en personas con DM2.

En conclusión, los datos sugieren que la selección de
frutas con IG bajo está asociada con una mejora en la
A1c. Tales cambios también pueden influir positiva-
mente en el colesterol HDL, la presión sanguínea y el
riesgo de cardiopatía coronaria en general. Se requie-
ren más estudios para confirmar estos hallazgos y
determinar los niveles óptimos de consumo de fruta
para maximizar el control glicémico31.

Ácidos grasos

Evidencia epidemiológica muestra que poblaciones
con alto consumo de pescado tienen un menor riesgo de
enfermedad cardiovascular y diabetes. Los ácidos
omega 3 (ω-3) son el ácido eicosapentaenoico (EPA) y
docosahexaenoico (DHA) y su progenitor, α-linolé-
nico (ALA). El EPA y DHA se forman a partir del
ácido α-linolénico y siempre son de origen marino
(pescados y algas), en cambio ALA se encuentra en
fuentes vegetales como canola y linaza42. 

Los ácidos grasos ω-3 son componentes fundamen-
tales de los fosfolípidos de las membranas celulares. Al
alterar la composición de ácidos grasos de los fosfolípi-
dos, se alteran procesos tales como señales de trans-
ducción de la insulina, actividad de las lipasas y la sín-
tesis de eicosanoides43. Los ω-3 también participan en
el control de la expresión de varios genes metabólicos,
por ejemplo, genes implicados en el metabolismo de
lípidos, glucosa y adipogénesis, en parte a través de la
activación de los PPAR. 

Meta-análisis realizado por Cochrane, que incluyo a
23 ensayos aleatorios controlados, con 1.075 partici-
pantes, se estudió el efecto de los suplementos de ω-3 y
su efecto en enfermedad cardiovascular, niveles de
colesterol y control glicémico en personas con DM 2.
Entre los que tomaban suplementos se observó una
reducción de los triglicéridos y colesterol VLDL,
aumento del colesterol LDL y no hubo ningún cambio
en el colesterol total, colesterol HDL, A1c, glicemia e
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insulinemia en ayunas y peso corporal, además no se
observaron efectos adversos en la intervención44.

Estudios realizados en humanos no han mostrado un
efecto consistente de la calidad de la grasa de la dieta
sobre la sensibilidad a la insulina, en particular la pro-
porción de ácidos grasos ω-6/ω-345.

La ingesta de grasa se ha demostrado que es inversa-
mente proporcional a la sensibilidad a la insulina en
pacientes no diabéticos. Sin embargo, ajustado por
sexo, edad e IMC, la ingesta de grasas no ha revelado
ninguna asociación con los índices de control de la gli-
cemia46.

Las dietas occidentales son alta en grasa ω-6, por lo
tanto para tener un efecto protector de los ω-3 sobre la
sensibilidad insulinica es humanos podría requerir un
mayor consumo de pescado o aceite de pescado, aso-
ciado a una disminución en el consumo de ω-642.

Alcohol

El consumo de alcohol ha sido asociado tanto posi-
tivo como negativamente con eventos de importancia
para la salud pública, el riesgo de desarrollar cáncer en
el tracto gastrointestinal, incluido el cáncer de hígado,
aumenta con la cantidad de alcohol consumida. En la
enfermedad cardiovascular la ingesta moderada de
alcohol, tiene efecto protector, reduce hasta el 25% del
riesgo de desarrollar enfermedad coronaria. 

Evidencia epidemiológica ha demostrado que el
consumo excesivo de alcohol es uno de los principales
factores de riesgo de enfermedad cardiovascular47. El
consumo de alcohol se ha asociado de manera inversa
para el colesterol HDL. El consumo excesivo (≥ 30
g/día) se ha asociado significativamente con una mayor
presión arterial y elevados TG y glucosa plasmática en
hombres y TG elevados en mujeres48. Otro estudio
reciente muestra que el consumo ≥ 44 g/día se asocia
con un aumento del riesgo de síndrome metabólico al
incrementar la presión arterial y los TG en mujeres dia-
béticas japonesa49.

Además el consumo de alcohol puede perturbar los
sistemas pro-y antioxidantes del organismo, lo que
conduce a la generación de estrés oxidativo por radi-
cales libres o ROS, dando como resultado lesiones del
hígado y los riñones. Se ha informado de un aumento
de radicales libres en pacientes diabéticos y parece ser
la hiperglicemia el factor que contribuye a la genera-
ción de ROS que reduce las concentraciones de las
enzimas antioxidantes50. El estrés oxidativo inducido
por los altos niveles de concentración de glucosa
juega un papel central en las complicaciones de la dia-
betes, ya que los radicales libres son tóxicos para las
células y contribuyen en la glicación de proteínas y/o
autooxidación de la glucosa debido al ambiente hiper-
glicémico51.

El consumo de alcohol se ha asociado con conductas
de autocuidado en pacientes diabéticos. Se observa un
aumento en el riesgo de falta de adherencia a las con-

ductas de autocuidado con el consumo cada vez mayor
de alcohol, además los que beben alcohol realizan
menos ejercicio y fuman en mayor cantidad52. Es nece-
sario más estudios para confirmar que el consejo de
disminuir el consumo de alcohol aumenta la adhesión a
las conductas de autocuidado.

Pese a lo anteriormente mencionado, se ha reportado
que el consumo moderado de alcohol se asocia con una
menor prevalencia de síndrome metabólico53. 

Los pacientes diabéticos tienen un riesgo de enfer-
medad coronario de 2 a 4 veces comparado con los
individuos no diabéticos54. Un meta análisis de 15 estu-
dios cohortes prospectivos mostraron una relación en
forma de jota entre el consumo de alcohol y el riesgo de
desarrollar diabetes, 30% menos de riesgo en consumi-
dores moderados de alcohol (1 a 2 tragos/día). Dos
revisiones llegaron a la conclusión de que el consumo
moderado de alcohol se asoció con una menor inciden-
cia de enfermedad cardiovascular o mortalidad total en
pacientes con DM255.

Para las personas con diabetes son validas las mis-
mas recomendaciones que se hacen para la población
en general en cuanto al consumo de bebidas alcohóli-
cas. El efecto del alcohol sobre las concentraciones de
glucosa en la sangre no solo depende de la cantidad
que se ingiere de él, sino también del consumo conco-
mitante de alimentos. El alcohol ingerido en ayuno
ocasiona hipoglicemia en individuos que utilizan
insulina exógena o medicamentos hipoglicemiantes56.
El alcohol es una fuente de energía (7 kcal/g) pero no
puede convertirse en glucosa. Es metabolizado de
manera similar a los lípidos y también bloquea la glu-
coneogénesis. Estos factores contribuyen al desarro-
llo de hipoglicemias cuando se consume alcohol sin
alimentos.

Conclusiones

Actualmente uno de los debates sobre la dieta en el
tratamiento de la diabetes tipo 2 es el tipo de CHO. El
cual está estrechamente relacionado con los cambios
glicémicos, que podrían conducir a beneficios y mejo-
ras en los parámetros metabólicos de los pacientes57.
De acuerdo con las recomendaciones de la Asociación
Americana de Diabetes19, la terapia nutricional es muy
importante en la prevención y tratamiento de la DM2,
con el objeto de controlar los niveles de glucosa en san-
gre, normalizar los niveles de presión arterial, evitar el
aumento de peso y las complicaciones de la enferme-
dad. Las recomendaciones de cantidad y calidad de los
CHO deben ser realizados buscando siempre los bene-
ficios generales del uso del índice glicémico y la carga
glicémica. Las dietas con Bajo IG se utilizan para
mejorar el perfil glicémico. Entre los alimentos que
podrían ayudar a mantener un buen control metabólico,
está la ingesta de frutas especialmente de clima tem-
plado y el consumo de pescado, además de un consumo
moderado de alcohol.
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PREBIOTICS AND NUCLEOTIDES IN INFANT
NUTRITION; REVIEW OF THE EVIDENCE

Abstract

Introduction: Most of the initiation and maintenance
pediatric formulas commercialized in Spain contain
prebiotics and/or nucleotides aiming at achieving benefi-
cial effects on prevention of different pathologies and
immune protection, similar to human breast milk.
However, according to the current legislation, its inclu-
sion is optional since sufficient scientific evidences
supporting its mandatory inclusion is lacking. 

Objective: To systematically review the scientific
evidence from randomized clinical studies with a control
group allowing determining the beneficial role for infant
health derived from the inclusion of prebiotics and/or
nucleotides in pediatric formulas. 

Methodology: We looked for and selected both original
papers and reviews in Spanish and English language of
placebo controlled randomized clinical studies published
in the databases MEDLINE/PubMed, Scielo, Science
Direct, and Scopus, until October of 2011. 

Results: We found 43 randomized clinical trials
meeting the inclusion criteria. 

Conclusions: More long-term randomized studies with
higher number of patients, and standardized supple-
mental amounts and experimental conditions are needed
to establish healthy statements with stronger scientific
support regarding the addition of a mixture of prebiotics
(GOS/FOS) and/or nucleotides in pediatric formulas. The
current trend to include them in pediatric formulas may
be justified based on the currently available evidence, as
well as their safety and their presence in human breast
milk.

(Nutr Hosp. 2012;27:1037-1048)
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Pediatric formulas.

Resumen

Introducción: Una gran mayoría de preparados infan-
tiles de inicio y continuación comercializados en España
presentan en su formulación prebióticos y/o nucleótidos,
con objeto de lograr efectos beneficiosos en la prevención
de diferentes patologías y protección inmunológica, simi-
lares a los de la leche materna. No obstante, atendiendo a
la reglamentación vigente, su adición es opcional, ya que
no existe suficiente evidencia científica que certifique la
obligatoriedad de su inclusión.

Objetivo: Revisar sistemáticamente la evidencia cientí-
fica proveniente de estudios clínicos aleatorizados con
grupo control que permita determinar el papel benefi-
cioso para la salud de los lactantes derivada de la adición
de prebióticos y/o nucleótidos en preparados infantiles. 

Metodología: Se buscaron y seleccionaron tanto artícu-
los originales como revisiones en inglés y español de estu-
dios clínicos aleatorizados con grupo control, publicados
en las bases de datos de MEDLINE/PubMed, Scielo,
Science Direct y Scopus, hasta octubre de 2011. 

Resultados: Se encontraron 43 ensayos clínicos aleato-
rizados que cumplieron con los criterios de inclusión. 

Conclusiones: Son necesarios más estudios a largo
plazo, con mayor número de individuos y aleatorizados,
así como estandarización de las cantidades suplementa-
das y demás condiciones experimentales, para poder esta-
blecer declaraciones saludables con mayor base científica
respecto a la adición de la mezcla de prebióticos (GOS/
FOS) y/o nucleótidos en preparados infantiles. La tenden-
cia actual a su inclusión en preparados infantiles puede
justificarse en base a las evidencias científicas disponibles
hasta el momento, así como a su seguridad y a su presen-
cia en la leche materna.

(Nutr Hosp. 2012;27:1037-1048)
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Abreviaturas

AMP: Adenosina monofosfato.
AG: Ácidos grasos.
CMP: Citidina monofosfato.
ECA: Estudios clínicos aleatorizados.
EFSA: European Food Safety Authority.
ESPGHAN: European Society for Paediatric Gas-

troenterology, Hepatology and Nutrition.
FOS: Fructo-oligosacáridos.
GOS: Galacto-oligosacáridos.
GMP: Guanosina monofosfato.
IMP: Inosina monofosfato.
LOS: Lactulosa.
LH: Leche humana.
OF: Oligofructosa.
OS: Oligosacáridos.
PDX: Polidextrosa.
PI: Preparado infantil.
UMP: Uracilo monofosfato.

Introducción

La composición de la leche materna es la base para el
desarrollo de preparados infantiles en cuanto a su con-
tenido de macronutrientes, micronutrientes y compues-
tos bioactivos. Los avances en el conocimiento de la
composición de la leche materna han permitido identi-
ficar un gran número de componentes bioactivos, como
los prebióticos y nucleótidos, con efecto en la preven-
ción de diferentes patologías y protección inmunoló-
gica, lo cual ha llevado a su incorporación en los prepa-
rados infantiles para lograr beneficios similares, si bien
su adición es opcional, ya que no existe suficiente evi-
dencia científica que avale la obligatoriedad de su
inclusión1,2.

Los prebióticos se definen como oligosacáridos
(OS) no digeribles que pueden estimular y promover el
crecimiento y/o metabolismo de bifidobacterias y lac-
tobacilos en el intestino humano3. Químicamente, se
trata de carbohidratos formados por 3-10 unidades de
monosacáridos como galactosa, fructosa, N-acetil-
glucosamina y ácido siálico, unidos entre ellos por
enlaces glucosídicos característicos tipo β 2-14,5. Entre
los prebióticos se incluyen varios tipos de OS (fructo-,
galacto-, isomalto-, xylo- y soja-oligosacáridos), lactu-
losa y lactosucrosa. Deben poseer las siguientes carac-
terísticas: (i) no pueden ser absorbidos ni hidrolizados
en el tracto gastrointestinal superior, (ii) deben ser sus-
trato selectivo para bacterias específicas presentes en el
colon, como lactobacilos y bifidobacterias, y (iii)
deben ser capaces de modificar la microbiota colónica
convirtiéndola en más saludable y beneficiosa para el
organismo hospedador5. Únicamente tres OS no digeri-
bles cumplen con los criterios para poder ser considera-
dos y clasificados como prebióticos: la inulina que
engloba a los fructo-oligosacáridos (FOS) (un tipo de
inulina-fructanos formados por oligómeros de cadena

corta), los galacto-oligosacáridos (GOS) (un tipo de
galactanos) y la lactulosa6.

Los prebióticos estimulan selectivamente el creci-
miento de bifidobacterias y lactobacilos, productoras
de sustancias inhibidoras del crecimiento y supervi-
vencia de patógenos. La fermentación parcial de los
OS por parte de las bifidobacterias produce ácidos gra-
sos (AG) de cadena corta, como los ácidos butírico,
propiónico, L-láctico y acético. Los tres primeros favo-
recen el crecimiento y la diferenciación de células epi-
teliales in vivo. El ácido butírico constituye una impor-
tante fuente energética para el colonocito. La
acidificación del medio colónico, inhibe el crecimiento
de bacteroides, clostridium y coliformes, y favorece la
producción de mucina, lo que disminuye la coloniza-
ción y “translocación” bacterianas. Asimismo, los pre-
bióticos compiten con bacterias patógenas por los luga-
res de unión en el epitelio intestinal, y han mostrado un
papel protector frente a infecciones, disminuyendo la
incidencia de alergias así como un efecto positivo en el
desarrollo del sistema inmune postnatal7-9.

Los OS son el tercer grupo de componentes mayori-
tarios de la leche materna después de la lactosa (6 g/100
mL) y los lípidos (4 g/100mL). Su concentración en
calostro es de 1,5-2,3 g/100 mL, que se reduce progre-
sivamente y estabiliza en leche materna de transición y
madura, con valores comprendidos entre 0,8-1,2 g/100
mL8,10. Por su parte, la leche de vaca utilizada para ela-
borar preparados infantiles contiene menos de 0,1
g/100 mL de OS8. Así pues, dado el menor contenido
de OS en la leche de vaca vs la leche materna y que esta
última es el alimento ideal para el adecuado creci-
miento, desarrollo y salud del niño, parece lógica la
suplementación de preparados infantiles con este tipo
de componentes, con el objeto de conseguir efectos
beneficiosos para la salud y el desarrollo similares a los
hallados con leche materna. 

Los nucleótidos, por su parte, son bases púricas o piri-
midínicas unidas a una ribosa fosforilada. Son precurso-
res de los ácidos nucleicos, intermediarios en la biosínte-
sis de compuestos como glucógeno, fosfolípidos,
esfingolípidos y glucoproteínas, e intermediarios ener-
géticos como el ATP o el GTP. Asimismo, forman parte
de coenzimas (NAD, NADP, FAD, coenzima A)11.

Se sabe que su aporte a través de la dieta es importante
para el mantenimiento de un crecimiento adecuado y de
la función celular en tejidos de proliferación rápida
(como el intestino o la médula ósea) o el sistema inmuni-
tario, y que no son capaces de satisfacer las necesidades
celulares de nucleótidos exclusivamente a través de la
síntesis de novo y utilizan preferentemente la vía de
recuperación de nucleósidos y bases púricas y pirimidí-
nicas de la sangre o de la dieta11. Sus principales funcio-
nes están relacionadas con la modulación del metabo-
lismo de las lipoproteínas y de los AG poliinsaturados, la
proliferación y diferenciación de los enterocitos, la
modificación de la microbiota intestinal y la estimula-
ción y modulación del sistema inmunitario12. Desde un
punto de vista nutricional, se les considera nutrientes
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semi-esenciales o condicionalmente esenciales para lac-
tantes, ya que su ausencia en la dieta, en un estado de
salud óptimo, no induce ninguna patología13. 

En la leche humana hay hasta 13 tipos de nucleóti-
dos, siendo los mayoritarios la adenosina 5’-monofos-
fato, guanosina 5’-monofosfato e inosina 5’-monofos-
fato (nucleótidos de base púrica) y la citidina
5’-monofosfato y uridina 5’-monofosfato (nucleótidos
de base pirimidínica)2. La concentración total de nucle-

ótidos en la leche humana es superior a la de la leche
bovina (5,32-14,03 vs. 1,32-6,77 µmol/dL)11. Por ello,
los preparados infantiles elaborados a partir de leche de
vaca presentan unos contenidos de nucleótidos inferio-
res a los de la leche humana. 

En la tabla I se muestran los contenidos (o en su
defecto, presencia o ausencia) de prebióticos y nucleó-
tidos en leche humana y bovina y en preparados infan-
tiles comercializados en España.

Prebióticos y nucleótidos en

alimentación infantil

1039Nutr Hosp. 2012;27(4):1037-1048

Tabla I
Prebióticos y nucléotidos en leche materna, leche bovina y preparados para lactantes (1) y de continuación (2)

comercializados en España

FOS GOS
Nucleótidos

Fórmula
(g/100 mL) (g/100mL)

totales AMP CMP GMP IMP UMP
(mg/100mL)

Leche materna2,8 0,80-1,20 5,17-5,64 0,32 1,60 1,02 0,88 1,60
Leche bovina2,8 < 0,10 0,79-4,06

Almirón 1 0,06 0,54 3,2 * * * * *
2 0,06 0,54 * * * * * *

Aptamil 1 0,08 0,72 – – – – – –
2 0,08 0,72 – – – – – –

Blemil Plus Forte 1 – 0,80 2,92 0,41 1,09 0,27 0,27 0,88
2 – 0,40 2,94 0,41 1,12 0,26 0,26 0,90

Enfalac Premium 1 – 0,20 2,70 * * * * *
2 – 0,21 2,70 * * * * *

Hero Baby 1 – 0,30 3,30 0,50 1,60 0,30 0,20 0,70
Hero Baby 2 – 0,30 3,30 0,50 1,60 0,30 0,20 0,70

Miltina Plus 1 – 0,50 – – – – – –
Miltina Progress 2 – 0,53 – – – – – –

Milupa 1 0,06 0,54 * * * * * *
Milupa 2 – 0,60 * * * * * *

NAN 1 – – 2 0,50 0,80 0,20 – 0,50
NAN Excel 2 – – 2 0,50 0,80 0,20 – 0,50

Nativa 1 – – 2 0,50 0,80 0,20 – 0,50
2 – – – – – – – –

Nidina Premium 1 – – 2 0,50 0,80 0,20 – 0,50
Nidina Confort 2 – – * * * * * *

Normolact Premium 1 – – * * * * * *
2 – * * * * * * *

Novalac Premium 1 – 0,30 3,30 0,50 1,60 0,30 0,20 0,70
2 – 0,40 3,30 0,50 1,60 0,30 0,20 0,70

Nutribén Natal – 0,40 3,25 0,48 1,6 0,30 0,21 0,66
Nutribén Continuación – 0,38 3,28 0,49 1,6 0,29 0,22 0,68

Puleva Peques 1 – 0,52 3,20 0,60 1,30 0,30 0,40 0,60
Puleva Peques 2 – 0,52 3,00 0,60 1,10 0,30 0,40 0,60

Sanutri Natur 1 – – 2,70 * * * * *
2 – – 2,70 * * * * *

Similac 1 – – * * * * * *
2 – – * * * * * *

*Indica su presencia en el etiquetado, pero no especifica la cantidad. –: no presenta suplementación. AMP: Adenosina monofosfato. CMP: Citi-

dina monofosfato. GMP: Guanosina monofosfato. IMP: Inosina monofosfato. UMP: Uracilo monofosfato.
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Reglamentación

En Europa se pueden añadir FOS y GOS, y nucleó-
tidos, a los preparados para lactantes según la Direc-
tiva 2006/141/CE14 que ha sido traspuesta a la legisla-
ción española mediante el Real Decreto (RD) 867/
200815, de 23 de mayo, por el que se aprueba la regla-
mentación técnico-sanitaria específica de los prepa-
rados para lactantes y de los preparados de continua-
ción. Su contenido no será superior a 0,8 g/100 mL
según una combinación de 90% de oligogalactosil
lactosa (GOS) y 10% de oligofructosil sacarosa (FOS)
de elevado peso molecular. En el caso de los nucleó-
tidos, se podrá adicionar 1,2 mg de nucleótidos tota-
les/100 kJ (5 mg/100 kcal). Las concentraciones de
nucleótidos individuales permitidas oscilan entre
0,12 y 0,6 mg/100 kJ (0,5-2,5 mg/100 kcal) y se
muestran con detalle en la tabla II. 

Merece especial atención, la reseña que aparece en el
anexo IV del RD 867/2008, relativo a las declaraciones
nutricionales y de propiedades saludables de los prepa-
rados para lactantes y condiciones de garantía de la
declaración correspondiente, en la que se establece que
se podrá añadir la declaración nutricional sobre la adi-
ción de FOS y GOS, y nucleótidos (considerados como
ingredientes opcionales), garantizando dicha declara-
ción la condición de que son “añadidos voluntaria-
mente en una medida apropiada para el uso previsto por
parte de los lactantes y de conformidad con las condi-
ciones establecidas” en dicho RD. 

Objetivo

El objetivo de la presente revisión sistemática ha
sido analizar los diversos estudios de intervención lle-
vados a cabo sobre el papel beneficioso derivado de la
adición de prebióticos y nucleótidos en preparados
infantiles en la salud de los lactantes, con el fin de
determinar si existe suficiente evidencia científica que
pueda justificar la obligatoriedad de su adición.

Metodología

En la presente revisión sistemática, se buscaron
tanto artículos originales como revisiones en inglés y
español, publicados en las bases de datos de MED-
LINE/PubMed, Scielo, Science Direct y Scopus, hasta
octubre de 2011. Las palabras clave en la estrategia de
búsqueda fueron: “Prebiotics OR nucleotids AND
infant formula”. Entre los criterios de inclusión se
tuvieron en cuenta que: (i) las publicaciones fueran
estudios clínicos aleatorizados, (ii) que en los estudios
existiese una comparación entre el preparado infantil
suplementado frente a un grupo control y/o leche
materna, y (iii) en el caso de los prebióticos, que los
estudios únicamente evaluasen el efecto de estos com-
puestos sin la presencia de probióticos en la formula-
ción de los preparados infantiles. Según estos criterios,
el número final de artículos incluidos en esta revisión
relativos a la evidencia científica de la suplementación
de preparados infantiles con prebióticos y nucleótidos
ha sido de 43.

Evidencias científicas sobre funcionalidad 
de prebióticos y nucleótidos 
en alimentación infantil

Prebióticos

En diversos estudios clínicos llevados a cabo en
niños de 0-3 años16-28 se indica que la ingesta de prepa-
rados infantiles suplementados con GOS/FOS (a con-
centraciones en el intervalo de 0,2-1,5 g/100mL) pro-
duce un aumento significativo de bifidobacterias en las
heces de los niños frente al control. Si bien, no se indica
qué tipo de cepas son las responsables del efecto bifi-
dogénico observado. Asimismo, se constata que este
efecto es dosis-dependiente a concentraciones de 0,4 y
0,8 g/100 mL17,28. 

El aumento significativo de lactobacilos en las heces
de los niños que ingieren preparados infantiles suple-
mentados con GOS/FOS (a un intervalo de concentra-
ciones de 0,2-0,8 g/100mL) frente al control se cons-
tata en los estudios de Moro y cols.17, Fanaro y cols.22 y
Salvani y cols.27.

Asimismo en diversos estudios16,17,19,22,25,26,28-32 se
demuestra la presencia de heces más blandas y una
mayor frecuencia de deposiciones en lactantes que
ingieren preparados infantiles suplementados con OS
(0,2-1g/100mL). Sin embargo, Agostoni y cols.10 cues-
tionan los efectos beneficiosos de la adición de OS a
productos dietéticos para niños y la posibilidad de inte-
racción con la biodisponibilidad de otros nutrientes. 

La suplementación de preparados infantiles con OS
da lugar a heces más acidas por formación de AG de
cadena corta, lo que podría favorecer el desarrollo de
una microbiota colónica de interés (bifidobacterias y
lactobacilos)17,19,20,22,27,32 y se relaciona con un menor
número de episodios de diarrea aguda en niños24,33.
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Tabla II
Concentración de nucleótidos individuales permitida

en preparados para lactantes y de continuación
según la legislación española vigente (RD 867/2008)15

Máximo(1)

(mg/100kJ) (mg/100 kcal)

Citidina 5’-monofosfato 0,60 2,50

Uridina 5’-monofosfato 0,42 1,75

Adenosina 5’-monofosfato 0,36 1,50

Guanosina 5’-monofosfato 0,12 0,50

Inosina 5’-monofosfato 0,24 1,00

(1)La concentración total de nucleótidos no será superior a 1,2 mg/100 kJ (5 mg/100 kcal).
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Por último, señalar que se ha observado una menor
necesidad de uso de antibióticos en lactantes que ingie-
ren preparados infantiles suplementados con OS y una
menor incidencia de padecer episodios infecciosos y
manifestaciones alérgicas33-36, así como una menor inci-
dencia de dermatitis atópica24,37,38. Del mismo modo, se
ha indicado que los prebióticos en los preparados
infantiles no se relacionan con efectos adversos en el
crecimiento de los niños39-42.

En la tabla III, se recogen los ensayos clínicos alea-
torizados (ECA) en lactantes alimentados con prepara-
dos infantiles suplementados con OS (principalmente
GOS/FOS) indicados anteriormente.

En referencia a la evidencia científica que puedan
aportar este tipo de estudios, una revisión sistemática
reciente43 sobre ensayos clínicos aleatorizados, lleva-
dos a cabo en niños sanos, nacidos a término, que ingie-
ren durante 2 semanas hasta 6 meses preparados infan-
tiles suplementados GOS/FOS (9:1) a concentraciones
comprendidas entre 0,15-0,8 g/100 expresa que:

1. La mezcla de prebióticos GOS/FOS entre 0,15-
0,8 g/100 mL no interfiere en el crecimiento de
los niños nacidos a término o prematuros, ni tiene
efectos adversos.

2. Los efectos clínicos y seguridad de un prebiótico
(o mezcla) concreto no debe extrapolarse a otros
prebióticos.

3. La mezcla de prebióticos GOS/FOS favorece el
crecimiento de bifidobacterias y lactobacilos de
forma similar al de la leche materna.

4. La ingesta de prebióticos se asocia con heces más
blandas y deposiciones más frecuentes, sin
embargo la relevancia clínica de estos hechos es
cuestionable.

5. Únicamente existe evidencia de un ECA (con
limitaciones metodológicas)35 en el que, al admi-
nistrar una fórmula hidrolizada con la mezcla de
prebióticos, se observa una disminución en el
riesgo de padecer algunas reacciones alérgicas e
infecciones. No obstante, existe demasiada incer-
tidumbre para extraer conclusiones de los datos
disponibles.

6. Hay una carencia notable de datos sobre efectos a
largo plazo tras la administración de fórmulas
infantiles con prebióticos. Estos datos podrían ser
de especial importancia si los efectos beneficio-
sos persistiesen una vez ha cesado la administra-
ción del prebiótico/s.

7. Considerando todo lo anterior, el Comité de Nutri-
ción de la European Society for Paediatric Gastro-
enterology, Hepatology and Nutrition (ESPG-
HAN)44 no recomienda el uso continuado de
fórmulas suplementadas con prebióticos en niños. 

En este mismo sentido, se ha publicado una opinión
científica del panel de expertos de productos dietéticos,
nutrición y alergias de la European Food Safety Autho-
rity (EFSA)45 sobre la evidencia científica de declara-

ciones nutricionales relativas a los FOS en su relación
con: la disminución de microorganismos gastrointesti-
nales potencialmente patógenos (ID 774), cambios en
la producción de AG de cadena corta y pH del tracto
gastrointestinal (ID 775), cambios en la función intesti-
nal (ID 775, 778), reducción del malestar gastrointesti-
nal (ID 775, 778), aumento de la absorción de calcio
y/o magnesio que conduce a un incremento en la reten-
ción de los mismos (ID 776, 777), mantenimiento de
concentraciones normales de colesterol-LDL sanguí-
neo (ID 805) y mantenimiento de concentraciones nor-
males de triglicéridos en sangre (ID 805). Destacar,
que las posibles declaraciones saludables de los FOS
recogidas en esta revisión van dirigidas a población
adulta, excepto un estudio relativo a los cambios en la
función intestinal (ID 775, 778)46. Se trata de un estudio
clínico ciego, paralelo y aleatorizado en el que se sumi-
nistra, a 27 niños sanos de 4-12 meses durante 28 días,
una preparado infantil con cereales suplementado con
FOS (0,74 ± 0,39 g/día). No se observa una relación
directa causa-efecto derivada del consumo de FOS con
la declaración saludable alegada.

Por otra parte, en cuanto a seguridad y efectos adver-
sos, los OS son, en general, considerados compuestos
muy seguros y bien tolerados. Niños alimentados con
preparados infantiles adicionados con prebióticos inu-
lina/GOS crecen bien, tienen un balance hídrico estable
y no presentan efectos adversos indeseables. Sin
embargo, si la ingesta de FOS es > 20 g/día, pueden
producir flatulencia, dolor abdominal, sensación de
hinchazón y diarrea5,8,21.

Destacar que si se ingiere la concentración máxima
de GOS/FOS (0,8 g/100 mL) que permite la legislación
vigente (RD 867/2008)15, y teniendo en cuenta un volu-
men máximo ingerido de preparado infantil en el perí-
odo de 0-3 años de 900 mL (correspondiente a la edad
de 1-6 meses, en el que la lactancia artificial aún sería
la alimentación exclusiva)47, se obtendría un valor de
ingesta diaria de unos 7,2 g/día, inferior al límite
máximo tolerable de 20 g/día. 

En una revisión reciente sobre probióticos y prebióti-
cos de la American Academy of Pediatrics48 existe una
reseña acerca de la seguridad del uso de prebióticos en
nutrición infantil. Se indica que, en base al comentario
emitido por el Comité de Nutrición de la ESPGHAN de
200410, se requieren más estudios para establecer la
seguridad y eficacia de los prebióticos y probióticos en
niños. Asimismo, cabe señalar que la tolerancia está
relacionada con la naturaleza del prebiótico, factores de
sensibilidad individual y adaptación al consumo cró-
nico5. Del mismo modo, también se recomienda que, de
acuerdo con la FAO/OMS, la adición de prebióticos a
preparados infantiles, debería realizarse en preparados
de continuación destinados a niños de más de 5 meses
de edad, ya que éstos presentan una respuesta inmune
más madura, así como una microbiota intestinal estable-
cida48. Indicar que, en estas revisiones, en ningún caso
se especifica el tipo de prebióticos que podrían producir
efectos adversos indeseables.

Prebióticos y nucleótidos en
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Tabla III
Efectos funcionales de preparados infantiles suplementados con prebióticos

Autores (año)
Número de

Subgrupos
Prebióticos Duración del

Resultados
niños a término (concentración) estudio (días)

15 PI
GOS/FOS ↑ bifidobacterias en heces vs. control

Boehm et al.16 (2002) 42* 12 LH
(1 g/100 mL)

28
Heces más blandas con LH y prebióticos vs. control

15 PI + prebióticos

30 PI + prebióticos ↑ bifidobacterias en heces en ambos grupos de prebióticos
(0,4 g/100 mL) GOS/FOS (> en 0,8 g/100 mL) vs. control

Moro et al.17 (2002) 90 27 PI + prebióticos (0,4-0,8 g/100 mL) 28 ↑ lactobacilos en heces en ambos grupos de prebióticos vs. control
(0,8 g/100 mL) Grupo 0,8 g/100 mL, heces más blandas, más ácidas y mayor

33PI + placebo frecuencia vs. otros dos grupos

Schmelzle et al.18 (2003) 154
78 PI GOS/FOS

84 ↑ bifidobacterias en heces vs. control
76 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL) 

52 PI ↑ bifidobacterias y lactobacilos en heces en grupos PI +
26 LH

GOS
prebióticos y LH vs. control

Ben et al.19 (2004) 271 69 PI + prebióticos
(0,24 g/100 mL)

180 Frecuencia heces y AG cadena corta > en grupo PI +
124 mezcla LH y prebióticos y LH
PI+ prebióticos Heces más blandas y ácidas en PI + prebiótico 

19 PI GOS/FOS (1:9) ↑ % bifidobacterias (no en valor absoluto) y heces más
Knol et al.20 (2005) 53 19 LH (0,8 g/100 mL) 42 ácidas en grupo PI + prebióticos (similar al grupo LH)

15 PI + prebióticos vs. control

14 LH ↑ bifidobacterias en grupo prebióticos 0,15 g/100 mL
30 PI + prebióticos FOS

(incluso más que con lactancia materna)
Euler et al.21 (2005) 72 (1,5 g/100 mL) (0,15 y 0,3 g/100 mL) 35

Efectos indeseables grupo prebióticos 0,3 g/100 mL:
28 PI + prebióticos

flatulencia (39%) y regurgitaciones (44%) 
(3 g /100 mL)

Decsi et al.39 (2005) 55 
17 PI GOS/FOS

84
No hay efectos adversos en el crecimiento ni mayor

42 LH (0,4 g/100 mL)  incidencia de alergia vs. control

15 PI
16 PI + prebióticos OS ácidos

Fanaro et al.26 (2005) 46
(OS ácidos: 0,2 g /100 mL) (0,2 g/100 mL)

42
↑ bifidobacterias y lactobacilos, y heces más blandas

15PI + OS ácidos OS ácidos-GOS/FOS y ácidas en grupos PI + mezcla prebióticos vs. PI + OS ácidos
(0,2 g/100 mL) + OS (0,2-0,6 g/100 mL) 
(0,6 g/100 mL)

66 PI
72 PI + FOS FOS

Bettler y Euler40 (2006) 213 (0,15 g/100 mL) (0,15 y 0,3 g/100 mL) 84 No hay efectos adversos en el crecimiento vs. control
74 PI + FOS
(0,3 g/100 mL)

Mihatsch et al.29 (2006) 20*
10 PI GOS/FOS

14
Mejora en la viscosidad de las heces y el tiempo de tránsito 

10 PI + prebióticos (1 g/100 mL) intestinal

Brunser et al.23 (2006)
110 66 PI OF + inulina

21
↑ bifidobacterias en heces tras tratamiento con amoxicilina vs.

(12-24 meses) 64 PI + prebióticos (0,45 g /100 mL) control 

Moro et al.24 (2006) 206
104 PI GOS/FOS

180
↑ bifidobacterias en heces vs. control

102 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL) ↓ dermatitis atópica vs. control (9,8% vs. 23,1%) 

↓ episodios diarrea aguda vs. control (0,15 vs. 0,28 
episodios/niño)

Bruzzese et al.33 (2006) 281
145 PI GOS/FOS

365
↓ niños con diarrea vs. control (17% vs. 34%)

136 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL) ↓ infecciones tracto respiratorio vs. control (19% vs. 35%
niños con ≥ 3 infecciones)
↓ necesidad antibióticos vs. control (30% vs. 49%) 

Alliet et al.41 (2007) 129
90 PI + prebióticos GOS/FOS

180 No hay efectos adversos en el crecimiento vs. control
39 LH (0,6 g/100 mL)

130 PI GOS/FOS
↓ nº episodios infecciosos vs. control (~15% vs. ~30%)

Arslanoglu et al.34 (2007) 259
129 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL)

180 ↓ infecciones tracto respiratorio vs. control (~3% vs. ~30%)
↓ necesidad antibióticos vs. control 

▲▲▲
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Tabla III (continuación)
Efectos funcionales de preparados infantiles suplementados con prebióticos

Autores (año)
Número de

Subgrupos
Prebióticos Duración del

Resultados
niños a término (concentración) estudio (días)

20 PI FOS
↑ nº bifidobacterias vs. control 

Kapiki et al.25 (2007) 56*
36 PI + prebióticos (0,4 g/100 mL) 

14 ↓ nº E. Coli y enterococos vs. control

↑ frecuencia de heces vs. control

76 PI
No hay efectos adversos en el crecimiento vs. control

74 PI+GOS+LOS GOS+LOS
Grupos con GOS+LOS > frecuencia heces vs. control

Ziegler et al.30 (2007) 226 (0,4 g/100 mL) (0,4 y 0,8 g/100 mL) 120
Efectos adversos en grupo 0,4g/100 mL vs. control

76 PI+GOS+LOS
(> incidencia de diarrea, eczema e irritabilidad)

(0,8 g/100 mL)

68 PI GOS/FOS
↓ nº manifestaciones alérgicas vs. control (8% vs. 20%)

Arslanoglu et al.35 (2008) 134
66 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL)

730 ↓ infecciones tracto respiratorio vs. control

↓ necesidad antibióticos vs. control 

Costalos et al.31 (2008) 140
70 PI GOS/FOS

14
↓ nº Clostridium vs. control

70 PI + prebióticos (0,4 g /100 mL) Heces más frecuentes y blandas vs. control

82 PI GOS
↑ nº bifidobacterias en heces vs. control

Fanaro et al.26 (2009) 159
77 PI + prebióticos (0,5 g/100 mL) 

126 Heces más blandas vs. control

No hay efectos adversos sobre el crecimiento vs. control 

25 PI

27 PI + GOS + PDX
GOS + PDX

(0,4 g/100 mL)
(0,4 g/100 mL)

Nakamura et al.42 (2009)
134 27 PI  + GOS + PDX + LOS

28 No hay efectos adversos en el crecimiento vs. control
(0,4 g/100 mL)

GOS + PDX + LOS
25 PI + GOS + PDX + LOS

(0,4 y 0,8 g/100 mL)
(0,8 g/100 mL)

30 LH

Bruzzese et al.36 (2009) 342 
173 PI GOS/FOS (9:1)

365
Menor incidencia de gastroenteritis y de necesidad de

169 PI + prebióticos (0,4 g/100 mL) tratamiento con antibióticos vs. control

62 PI
GOS/FOS (9:1) No existen diferencias entre los grupos respecto a

Raes et al.69 (2010) 215 50 PI + prebióticos
(0,6 g/100 mL)

182
inmunoglobulinas, citoquinas y subpoblaciones linfocitarias

90 LH

416 PI
GOS/FOS/pAOS

Grüber et al.37 (2010) 1.130 414 PI + prebióticos
(0,8 g/100 mL)

365 Menor incidencia de dermatitis atópica vs. grupo control

300 LH

10 PI GOS/FOS (9:1)
↑ nº bifidobacterias y lactobacilos vs. control

Salvani et al.27 (2011) 20
10 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL)

365 Heces más ácidas vs. control

No hay efectos adversos sobre el crecimiento vs. control

21 PI OF + FOS (50:50) No hay efectos adversos sobre el crecimiento vs. control

Veereman-Wauters  et al.28
21 OF + FOS 0,4 g/100 mL (0,4 y 0,8 g/100 mL) Sólo los grupos con prebióticos (0,8 g/100 mL) producen 

(2011)
110 20 OF+FOS 0,8 g/100 mL 28 heces blandas similares al grupo de LH y diferentes al control

19 GOS+FOS GOS/FOS (9:1) El nº de bifidobacterias en grupos con prebióticos (0,8 g/

29 LH (0,8 g/100 mL) 100 mL) similar al grupo de LH y diferentes al control

58 PI
GOS/FOS + pAOS

Disminución de la viscosidad y pH de las heces vs. grupo
Westerbeek  et al.32 (2011) 113*

55 PI + prebióticos
(8:2) 30

control
(cantidad no especificada)

Schouten et al.38 (2011) 206 
104 PI GOS/FOS (9:1)

180
Disminución de inmunoglobulinas de cadena ligera l y k vs.

102 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL) grupo control (indicadoras de dermatitis atópica)

84 PI GOS/FOS/pAOS
No existen diferencias entre los grupos en cuanto a niveles

Stam et al.70 (2011) 164 
80 PI + prebióticos (0,8 g/100 mL)

365 séricos de anticuerpos específicos de vacunas para 

Haemophilus influenzae tipo b y tetanus

*Niños pre-término. AG: Ácidos grasos. PI: Preparado infantil. LH: Leche humana. FOS: Fructooligosacáridos. GOS: Galactooligosacáridos. PDX: Polidextrosa. LOS: Lactulosa. OF: Oligofructosa. pAOS:

oligosacáridos ácidos derivados de pectina
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Nucleótidos

Se han realizado diversos estudios de intervención
para justificar la funcionalidad de los nucleótidos, utili-
zando preparados infantiles suplementados con éstos, a
concentraciones similares a las de la leche humana (tabla
IV). En los primeros trabajos realizados sobre este tema,
se utilizan cantidades entre 1,2 y 3,3 mg/100 mL (conte-
nido de nucleótidos presente en leche humana). Consi-
derando que los nucleótidos no pueden ser absorbidos
sin una hidrólisis previa de, al menos, el grupo fosfato,
Leach y cols.49 proponen que la concentración que debe-
ría adicionarse es la correspondiente al contenido total
de nucleótidos, de sus metabolitos (nucleósidos y bases
nucléicas), y de sus precursores (ADN y ARN), presen-
tes en la leche humana. A este conjunto de compuestos
se les denomina “Total Potentially Available Nucleosi-
des” (TPAN), y su concentración en la leche humana es
de 7,2 ± 2,6 mg/100 mL. La legislación vigente (RD
867/2008)15 establece un contenido máximo de nucleóti-
dos en preparados infantiles de 5 mg/100 kcal, es decir,
alrededor de 3,3 mg/100 mL (en base al aporte calórico
medio de este tipo de preparados).

En lactantes alimentados durante un mes con prepara-
dos suplementados con 1,6-2,1 mg/100 mL de nucleóti-
dos, se ha observado un efecto positivo sobre la desatu-
ración y elongación de los AG esenciales de los
fosfolípidos presentes en las membranas de los eritroci-
tos, incrementándose el contenido de los AG poliinsatu-
rados de cadena larga50-52, así como de lipoproteínas,
debido al incremento de la apolipoproteína A, llegando a
alcanzarse las concentraciones presentes en los lactantes
alimentados con leche materna53. Sin embargo, estos
efectos no se observan cuando se suplementan los prepa-
rados con una mayor concentración (3,3 mg/100 mL) y
el estudio se realiza durante más tiempo (7 meses vs. 1
mes) y con más individuos54. La ausencia de efecto
podría ser debido a que se determina el perfil de AG de
los fosfolípidos solo a los siete meses de edad, período
en el que ya se ha introducido la alimentación comple-
mentaria y, por lo tanto alimentos (carnes, pescados y
vegetales) cuyo contenido en nucleótidos es superior al
que pueda presentarse en los preparados infantiles11. Por
ello no se detectarían las diferencias entre los lactantes
que consumen el preparado enriquecido y el grupo con-
trol, a pesar de disponer de métodos sensibles para la
determinación de AG eritrocitarios54. 

También se ha descrito que pueden tener efectos
sobre la microbiota intestinal, si bien los estudios son
controvertidos. En este sentido Balmer y cols.55 no
observan ninguna variación en la microbiota intestinal
de niños alimentados con preparados suplementados
con nucleótidos (3,4 mg/100 mL), respecto a aquellos
que consumen preparados sin suplementar. Sin
embargo, Singhal y cols.56 observan un aumento (43%)
de bifidobacterias en el grupo de lactantes alimentados
con preparados suplementados con nucleótidos (3,1
mg/100 mL), frente al grupo que ingiere un preparado
estándar. Este hecho puede ser atribuido a la utilización

de técnicas más sensibles (determinación de rRNA vs.
recuento clásico). 

Cabría esperar que en el estudio en el que encuentran
un aumento de bifidobacterias atribuido a la suplemen-
tación con nucleótidos, observasen una disminución
del pH intestinal, que limitaría el crecimiento de otras
poblaciones bacterianas, potencialmente patogénicas y
disminuiría la incidencia de diarreas11. Sin embargo,
Singhal y cols.56 no observan un descenso del número
de episodios diarreicos en lactantes que ingieren prepa-
rados suplementados con nucleótidos. Estos autores lo
atribuyen a que el grupo de estudio, por su estatus
socio-económico elevado, tiene per se una baja tenden-
cia a padecer diarreas. En este mismo sentido, Neri-
Almeida y cols.57 indican que el uso de preparados
suplementados con nucleótidos (7,2 mg/100 mL) no
mejora el estado de salud durante episodios diarreicos
en niños hospitalizados.

Brunser y cols.58 en una población de lactantes, con
una alta tendencia a padecer diarreas por su bajo estatus
socio-económico, tienen observan que el grupo alimen-
tado con preparados suplementados en nucleótidos (2,0
mg/100 mL) experimentan menos episodios de diarreas
que aquellos alimentados con un preparado sin suple-
mentar. En este mismo sentido, Yau y cols.59 observan
una reducción significativa del 25% en la incidencia de
diarreas desde las primeras 8 a 28 semanas de vida, y un
14% desde las 8 a las 48 semanas de vida en recién naci-
dos alimentados durante un año con preparados enrique-
cidos en nucleótidos (7,2mg/100 mL).

De los estudios anteriormente mencionados se
deduce que el efecto de la suplementación de nucleóti-
dos sobre los episodios diarreicos del lactante es con-
trovertida.

Además de los efectos descritos hasta el momento, los
nucleótidos también se han relacionado con la estimula-
ción y modulación del sistema inmunitario. Están impli-
cados en la proliferación, maduración y activación de los
linfocitos, en la estimulación de la función fagocítica de
los macrófagos y en la modulación de las respuestas a
injertos, tumores, infecciones, hipersensibilidad retar-
dada y la producción de inmunoglobulinas60.

El efecto que ejercen los nucleótidos sobre los entero-
citos también contribuye al normal funcionamiento del
sistema inmune, ya que el 30% de las células intestinales
se consideran del sistema inmunitario. Los propios ente-
rocitos pueden actuar como células presentadoras de
antígenos, produciendo citoquinas inmunomodulado-
ras60. En recién nacidos, se ha demostrado que los nucle-
ótidos presentes en la alimentación incrementan la pro-
ducción de inmunoglobulinas, en particular, aumenta el
contenido de IgG específica frente a α-caseína y β-lacto-
globulina plasmática, en recién nacidos pre-término ali-
mentados con una fórmula suplementada con nucleóti-
dos (3,3 mg/100 mL)61. También se ha demostrado que
la adición de nucleótidos (7,2 mg/100 mL) a preparados
infantiles aumentan las IgG específicas frente a H.
Influenzae tipo b y difteria en recién nacidos normales,
tras la vacunación, aunque no se han observado efectos
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Tabla IV
Efecto sobre el metabolismo lipídico de preparados infantiles suplementados con nucleótidos

Autores (año)
Número de

Subgrupos
Nucleótidos Duración del

Resultados
niños a término (mg/100 mL) estudio (días)

Gil et al.50 (1986) 84 35 PI Total: 1,8 28 ↑ AGPI cadena larga (>18C) w-6 en plasma, en LH > PI +

23 PI + nucleótidos CMP: 0,6 nucleótidos > PI 

26 LH AMP: 0,4

UMP: 0,5

IMP: 0,2

GMP: 0,2   

DeLucchi et al.51 (1987) 58 19 PI Total: 1,8 30 ↑ AGPI cadena larga (> 18C) w-3 y w-6 en fosfolípidos

19 PI + nucleótidos CMP: 0,6 eritrocitarios, en LH > PI + nucleótidos > PI

20 LH AMP: 0,4

UMP: 0,5

IMP: 0,2

GMP: 0,2 

Pita et al.52 (1988) 55* 18 PI Total: 2,1 30 ↑ 20:3w6, 20:4w6, 22:4w6 y 22:5w6 en fosfolípidos

18 PI + nucleótidos CMP: 0,7 eritrocitarios, en LH > PI + nucleótidos > PI

19 LH AMP: 0,4

UMP: 0,6 ↓ colesterol total en fosfolípidos eritrocitarios,

IMP: 0,2 en LH > PI + nucleótidos > PI

GMP: 0,2 

Balmer et al.55 (1994) 86 32 PI Total: 3,4 49 Diferencias en microbiota fecal LH vs PI y PI suplementado

33 PI + nucleótidos CMP: 1,7 No se observan diferencias en la flora fecal de los bebés

21 LH AMP: 0,6 alimentados con PI y PI suplementado

UMP: 0,6

IMP: 0,3

GMP: 0,3

Brunser et al.58 (1994) 289 148 PI Total: 2,0 300 ↓ nº diarreas en el grupo PI + nucleótidos vs. control

141 PI + nucleótidos CMP: 0,5 (análisis 

AMP: 0,2 semanal)

UMP: 0,5

IMP: 0,6

GMP: 0,1

Sánchez-Pozo et al. 53 (1994) 40** 10 P-PI Total: 1,6 7 ↑ todas las lipoproteínas plasmáticas grupo P- y A-PI +

10 P-PI + nucleótidos CMP: 0,2 nucleótidos vs. P- y A-PI (el efecto es mayor en los 

10 A-PI AMP: 0,3 pre-término)

10 A-PI + nucleótidos UMP: 0,7 No diferencias en el contenido total de colesterol

IMP: 0,3

GMP: 0,1 7  

Martínez-Agustín et al.61 (1997) 27* 11 PI Total: 3,3 30 ↑ IgG específica frente a α-caseína y β-lactoglobulina

16 PI + nucleótidos   plasmática del grupo PI + nucleótidos vs. PI 

Pickering et al.62 (1998) 311 107 PI Total: 7,2 210 ↑ IgG específicas frente a H. Influenzae tipo b y difteria

101 PI + nucleótidos CMP: 3,1 365 en recién nacidos normales, tras la vacunación, en grupos 

103 LH AMP: 1,0 PI + nucleótidos y LH vs. PI.

UMP: 1,8 No efectos en los niveles de IgG frente a las vacunas

GMP: 1,4  de la poliomielitis y del tétanos en ningún caso

Yau et al.59 (2003) 346 170 PI Total: 7,2 365 ↓ nº diarreas en el grupo PI + nucleótidos vs. control

166 PI + nucleótidos CMP: 3,0 (análisis

AMP: 1,1 cada

UMP: 1,6 4 semanas)

GMP: 1,5

Schaller et al.63 (2004) 381 115 PI Total: 8,1 365 ↑ anticuerpos específicos poliovirus VN1 en PI + nucleótidos

113 PI + nucleótidos CMP: 3,9 y LH vs. PI

153 LH AMP: 1,3 No diferencias de las IgG específicas de H. Influenzae tipo b

UMP: 1,7 y difteria entre LH, PI + nucleótidos y PI, durante todo

GMP: 1,3 el periodo estudiado 

▲▲▲
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en los niveles de IgG frente a las vacunas de la poliomie-
litis y del tétanos62. Existe controversia en este sentido,
ya que Schaller y cols.63 no observan un incremento de
las IgG específicas de H. Influenzae tipo b y difteria en
recién nacidos alimentados con fórmulas suplementadas
(7,2 mg/100 mL), pero sí en el aumento de anticuerpos
específicos del poliovirus VN1.

Los estudios de metaanálisis64,65 indican que los datos
aportados hasta el momento son suficientes para justi-
ficar la adición de nucleótidos a fórmulas infantiles,
especialmente en grupos de “riesgo”, como los niños
pre-término, los de bajo peso al nacer, que sufran retra-
sos en la maduración del sistema inmune o que hayan
padecido daños intestinales severos, si bien se requie-
ren más estudios. 

Al respecto la EFSA, en base a la propuesta de decla-
ración de propiedad saludable relativa a los nucleótidos
como componentes activos beneficiosos para el sis-
tema inmune y digestivo (artículo 13.1, declaración de
propiedades saludables distintas de las relativas a la
reducción de riesgo de enfermedad y al desarrollo y la
salud de los niños, Reglamentos 1924/2006), ha infor-
mado desfavorablemente debido a la falta de estudios
causa-efecto que relacionen la ingesta dietética de
nucleótidos y la defensa inmunitaria frente a patóge-
nos66. La declaración saludable solicitada indicaba:
“Contribuye al funcionamiento normal del sistema
inmune/da soporte a los sistemas de defensa naturales”

(ID 1623) y “Los nucleótidos son nutrientes condicio-
nalmente esenciales que proveen de elementos necesa-
rios para el desarrollo y crecimiento de nuevas células;
promueven el bienestar generalizado, aumentan la
inmunidad corporal y ayudan a promover una función
digestiva/intestinal adecuada/normal” (ID 1626).

Por otra parte, su adición a concentraciones y relacio-
nes entre cada uno de ellos similares a los descritos en
leche humana, se considera segura siempre y cuando no
se superen los 5 mg/100 kcal, como indica la ESPG-
HAN67 y la legislación vigente15. No obstante, se estima
necesario controlar los procesos de producción, ya que
algunos metabolitos de la adenosina generados durante
la elaboración pueden presentar efectos adversos y se ha
indicado nefrotoxicidad y menor aumento de peso en
ratas adultas tras ingerir altos niveles de adenina68.

Conclusiones

Los estudios clínicos realizados hasta el momento,
relativos a la funcionalidad de prebióticos (FOS y
GOS) en lactantes alimentados con preparados suple-
mentados con OS, parecen indicar un efecto bifidogé-
nico similar al de la leche materna, junto con deposi-
ciones más blandas y frecuentes y un posible efecto
beneficioso relacionado con la disminución de episo-
dios infecciosos y manifestaciones alérgicas (menor

Tabla IV (continuación)
Efecto sobre el metabolismo lipídico de preparados infantiles suplementados con nucleótidos

Autores (año)
Número de

Subgrupos
Nucleótidos Duración del

Resultados
niños a término (mg/100 mL) estudio (días)

Gibson et al.54 (2005) 232 69 PI Total: 3,4 210 No hay diferencias en los AG que forman parte de los

67 PI + nucleótidos CMP: 0,2 fosfolípidos de los eritrocitos, entre PI + nucleótidos y PI

96 LH AMP: 0,4

UMP: 0,7

IMP: 0,3

GMP: 0,2

Singhal et al. 56 (2008) 116 35 PI Total: 3,1 56 ↑ bifidobacterias en heces del grupo PI + nucleótidos y

37 PI + nucleótidos CMP: 1,5 112 LH vs. PI, durante todo el periodo estudiado

44 LH AMP: 0,6 150 No diferencias en la incidencia de diarreas entre LH, PI +

UMP: 0,5 nucleótidos y PI, durante todo el periodo estudiado

IMP: 0,3

GMP: 0,2

Neri-Almeida et al.57 (2009) 81 40 PI Total: 7,2 – No hay diferencias entre ambos grupos respecto a la

(hospitalizados 41 PI + nucleótidos cantidad de heces, la duración de la diarrea y el tiempo

con proceso de hospitalización

diarreico)

(1-24 meses)

Singhal et al.71 (2010) 301 100 PI Total: 3,1 150 Mayor circunferencia craneal y ganancia de peso en grupo de

100 PI + nucleótidos CMP: 1,5 nucleótidos vs. grupo control

101 LH AMP: 0,6

UMP: 0,5

IMP: 0,3

GMP: 0,2

*Niños pre-término. **niños a término y pre-término AMP: Adenosina monofosfato. CMP: Citidina monofosfato. GMP: Guanosina monofosfato. IMP: Inosina monofosfato. LH: Leche humana. PI: Preparado

infantil. AGPI: Ácidos grasos poliinsaturados. UMP: Uracilo monofosfato.
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incidencia de dermatitis atópica). Sin embargo, como
se ha indicado anteriormente, son necesarios más estu-
dios a largo plazo, con mayor número de individuos y
aleatorizados, para poder establecer declaraciones
saludables con mayor base científica respecto a la mez-
cla de prebióticos (GOS/FOS) adicionada a preparados
infantiles. 

En el caso de los nucleótidos, también se requieren
más estudios sobre sus efectos beneficiosos. Para ello
deberían estandarizarse las cantidades suplementadas,
y demás condiciones experimentales, para eliminar
factores de confusión que se encuentran al analizar los
distintos estudios realizados hasta el momento. 

Si bien la legislación considera opcional la adición de
prebióticos (GOS/FOS) y nucleótidos a preparados
infantiles, la tendencia actual a su inclusión en la formu-
lación de estos productos puede justificarse en base a las
evidencias científicas disponibles hasta el momento, así
como a su seguridad y a su presencia en la leche materna.
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PREVALENCIA Y COSTES DE LA 
MALNUTRICIÓN EN PACIENTES 

HOSPITALIZADOS; ESTUDIO PREDyCES®

Resumen

Justificación y objetivos: El estudio PREDyCES® tuvo dos
objetivos principales. Primero, analizar la prevalencia de
desnutrición hospitalaria (DH) en España tanto al ingreso
como al alta, y segundo, estimar sus costes asociados. 

Métodos: Estudio nacional, transversal, observacional,
multicéntrico, en condiciones de práctica clínica habitual
que evaluó la presencia de desnutrición hospitalaria al
ingreso y al alta mediante el NRS-2002®. Una extensión
del estudio analizó la incidencia de complicaciones asocia-
das a la desnutrición, el exceso de estancia hospitalaria y
los costes sanitarios asociados a la DH. 

Resultados: La prevalencia de desnutrición observada
según el NRS-2002® fue del 23.7%. El análisis multiva-
riante mostró que la edad, el género, la presencia de
enfermedad oncológica, diabetes mellitus, disfagia y la
polimedicación fueron los factores principales que se aso-
ciaron a la presencia de desnutrición. La DH se asoció a
un incremento de la estancia hospitalaria, especialmente
en aquellos pacientes que ingresaron sin desnutrición y
que presentaron desnutrición al alta (15.2 vs 8.0 días; p <
0.001), con un coste adicional asociado de 5.829€ por
paciente.

Conclusiones: Uno de cada cuatro pacientes en los hos-
pitales españoles se encuentra desnutrido. Esta condición
se asocia a un exceso de estancia hospitalaria y costes aso-
ciados, especialmente en pacientes que se desnutren
durante su hospitalización. Se debería generalizar el cri-
bado nutricional sistemático con el objetivo de implemen-
tar intervenciones nutricionales de conocida eficacia.

(Nutr Hosp. 2012;27:1049-1059)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5986
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Abstract

Background and aims: The main objective of the
PREDyCES® study was twofold. First, to analyse the
prevalence of hospital malnutrition in Spain, both at
admission and at discharge, and second, to estimate the
hospital costs associated with disease-related malnutri-
tion.

Methods: The study was a nationwide, cross-sectional,
observational, multicentre study in routine clinical prac-
tice, which assessed the prevalence of hospital malnutri-
tion both at patient admission and discharge using NRS-
2002®. A study extension analysed the incidence of
complications associated with malnutrition, excess
hospital stay and healthcare costs associated with hospital
malnutrition.

Results: Malnutrition was observed in 23.7% of
patients according to NRS-2002®. Multivariate analysis
revealed that age, gender, presence of malignant disease,
diabetes mellitus, dysphagia and polymedication were the
main factors associated with the presence of malnutri-
tion. Malnutrition was associated with an increase in
length of hospital stay, especially in patients admitted
without malnutrition but who presented malnutrition at
discharge (15.2 vs. 8.0 days, p < 0.001), with an associated
additional cost of €5,829 per patient.

Conclusion: In Spanish hospitals, almost one in four
patients is malnourished. This condition is associated
with increased length of hospital stay and associated
costs, especially in patients developing malnutrition
during hospitalization. Systematic screening for malnu-
trition should be generalised in order to implement nutri-
tional interventions with well-known effectiveness.

(Nutr Hosp. 2012;27:1049-1059)
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Background and aims

Malnutrition is a medical condition caused by nutri-
ents deficiency because of a diminished intake, an
increase in losses or increased requirements. In devel-
oped countries, malnutrition usually occurs as a result
of changes in the population’s eating habits or disease,
and is a particular problem among hospitalized
patients. There are many reasons behind hospital
malnutrition, among them the disease itself; certain
diagnostic and therapeutic procedures; little knowl-
edge and interest in patients’ nutritional status by the
healthcare staff; and the lack of strategies to avoid
periods of fasting, identify patients at risk of malnutri-
tion, periodically reassess the presence of risk on an
individual basis and, when necessary, institute preven-
tive measures and treatment.1

There is no universally accepted definition for
disease-related malnutrition, despite numerous attempts
made by different authors using elements related to
clinical and biochemical expression,2 functional
status3, or the aetiopathogenic concept of the problem
as drawn up more recently by the ad hoc International
Committee ASPEN-ESPEN (The American Society
for Parenteral and Enteral Nutrition-The European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism).4

Nevertheless, in spite of these difficulties, on June 11th

2009, representatives of the Ministries of Health of the
EU Member States, the Czech presidency of the EU,
medical experts, representatives of national health
services and health insurance groups, ESPEN and
ENHA (the European Nutritional Health Alliance)
signed the Prague Declaration and arrived at the unani-
mous conclusion that malnutrition, including disease-
related malnutrition, is an urgent public health and
healthcare problem in Europe. They also stressed that
suitable measures must be taken to prevent malnutri-
tion because of its continuous compromising effect on
patient quality of life, unnecessary morbidity and
mortality associated, and the fact that it will continue to
undermine the efficacy of European health services.5

These actions were to be integrated into the EU Health
Strategy 2008-2013,6 and feature constantly in the
recommendations urged by the Council of Europe
resolution Food and Nutritional Care in Hospitals
enacted by the Committee of Ministers in 2003.7

Previously reported prevalence of disease-related
hospital malnutrition ranges from 20-50%.8-10 The
EuroOOPS Study assessed 5,051 patients admitted to
European hospitals using the NRS-2002® (Nutritional
Risk Screening 2002) screening tool and found 32.6%
of patients at risk of malnutrition. It is acknowledged
that the first step in prevention and treatment of
patients who are undernourished and those at risk of
malnutrition is the use of screening tools.11

The economic implications of malnutrition are also
considerable. Hospital malnutrition is associated with
delayed recovery, higher rates of morbidity and
mortality, prolonged hospital stay and both increased

healthcare costs and a higher early re-admission rate.12-14

It is recognised that nutritional interventions as oral
nutritional supplementation (ONS), in surgical and
non-surgical hospitalized patients at medium or high
risk of malnutrition, are associated with reductions in
length of hospital stay (LOS), reduced bed-day costs,
and complication costs compared to patients who
receive no ONS.15 Other publications also confirm the
economic impact of having nutritional support teams
for hospitalized patients in terms of preventing malnu-
trition-related complications, reducing LOS and saving
in costs.16-19

In Spain, studies have shown that prevalence of
malnutrition in hospitalized patients ranges from 30-
50%,14,20-22 with increasing rates among patients with
longer in-stays. However, these studies refer to limited
geographical areas and therefore the real extent of the
problem in Spain remains unknown, either from a
health (prevalence) or an economic point of view. 

In December 2008, the Spanish Ministry for Health
and Social Policy consulted the Health Economics
Association before drawing up the Pact for Health.
Their report underlines the fact that most of the ideas
behind implementing policies in areas such as quality
and innovation or public health are formed on the basis
of partial, local and fragmented studies.23 With this
study, the Spanish Society for Enteral and Parenteral
Nutrition (SENPE) therefore aimed to provide the
Spanish National Health System with relevant infor-
mation about the prevalence of hospital malnutrition in
Spain and how it is distributed among the different care
areas, both at admission and discharge, as well as to
estimate associated costs.

Material and methods

This was a nationwide, cross-sectional, observa-
tional, multicentre study, in routine clinical practice,
which evaluated the prevalence of hospital malnutri-
tion using the NRS-2002® screening test, both on
patient admission and at discharge. An extension of
this study analysed the excess in-hospital stay and
financial cost associated with hospital malnutrition in a
subsample of patients. A detailed description of the
design, methods and development of the study is
provided elsewhere.24

Randomized selection of centres was performed
among all Spanish public hospitals with general, ortho-
pedic, rehabilitating, geriatric or long-stay purpose and
according to geographical distribution and hospital
size criteria ensuring they were representative of hospi-
tals included in the Spanish public health system. 50
hospitals were invited to participate in the study and 31
accepted and included patients (fig. 1). From April to
September 2009, all patients who met inclusion criteria
and none of the exclusion criteria were included in a
consecutive manner after informed consent was
signed, during monitoring visit days for each hospital.
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Patients were eligible if aged 18 years or older, and
recruitment was performed before 48 hours after
admission. Criteria for patients exclusion were: preg-
nancy; direct admission to units as intensive care
(ICU), obstetrics, dermatology, ophthalmology, short-
stay unit, paediatrics, emergency, palliative care,
burned unit, psychiatry and an eating disorders unit;
patients not willing to participate or with manifest
difficulties to understand written language; patients
with an expected LOS less than 48 hours; patients with
eating disorders according to DSM-IV definition or
admitted for a weight loss procedure. 1,718 patients
were included in the study. At data analysis, 11 patients
were excluded for several reasons, so there were 1,707
patients with complete admission data and analyzed.
110 patients had incomplete follow up data, so 1,597
had complete admission and discharge data, and were
analyzed (fig. 1). 

Socio-demographic data were obtained for all patients
included and nutritional status was assessed using the
NRS-2002® screening test within 48 hours of admission

and at the time of discharge (or 28 days after admission if
discharge was later). For all patients, up to six diagnoses
(diseases and health related problems) were recorded at
admission according to ICD-9, and were analyzed sepa-
rately and grouped by diagnostic categories. Sample size
was estimated based on hospital malnutrition prevalence
rates in local studies previously carried out in Spain (23-
55%).14,20-22 Assuming a 2.75% precision and 5% signifi-
cance, a sample of 1,252 patients was required. Esti-
mating a 25% loss to follow-up and/or invalid case
report forms, final sample was estimated at 1,700
patients.

The study was conducted in accordance to principles
of the Declaration of Helsinki and the ICH Harmonised
Tripartite Guideline for Good Clinical Practice (1996).
Study was approved by the Hospital Universitario de
La Paz Ethical Committee (EC) and all participating
centres ECs’ were informed.

Statistical analysis was carried out with SPSS® 15.0 for
Windows (SPSS Inc., Illinois, United States). Arithmetic
means and standard deviations were chosen to describe

PREDyCES®; Spanish inpatient
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Fig. 1.—Centres and patients
recruitment flow-chart for the
main prevalence study and
cost sub-study.
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quantitative variables and frequency and percentage of
patients in each category to describe qualitative variables.
A logistic regression model was applied to clinically rele-
vant parameters at admission in order to analyze which
variables affected prevalence of malnutrition in a multi-
variate form. Selection of variables to be included in the
model was done after analysis of data according to the
forward method based on maximum likeliness and the
Bayesian Information Criterion. Univariate analysis is
expressed as odds-ratio non-adjusted (table V). Statistical
significance was established at 0.05.

Cost sub-study

An extension to the study was conducted in order to
specifically analyse the excess time in-hospital and the
economic impact associated with hospital malnutri-
tion. Before starting recruitment, 9 centres (from the
accepting 31) were randomly selected to participate in
the cost sub-study. This sub-study was a case-control
study nested within a prospective cohort of patients
(those included in the main prevalence study). All
patients included in the selected centres (468) were
considered for this sub-study. Inclusion and exclusion
criteria were the same as in the main study (fig. 1).
Patients directly admitted to the ICU were excluded,
but if after admission and during hospitalization
patients were transferred for at least 1 day to the ICU,
the stay was recorded for cost analysis purposes. Cases
were patients who had hospital malnutrition at admis-
sion, while controls were patients without hospital
malnutrition at admission. In addition to data collected
for the main analysis, for patients included in the cost
sub-study, the occurrence of pressure ulcers, infectious
and non-infectious complications were registered.
Also was registered, use and type of nutritional inter-
vention, number of days spent in ICU and on speciality
wards. These variables were registered at discharge (or
28 days after admission if discharge was later). Costs
attributable to hospital malnutrition were defined as the
difference in costs between patients with and without
hospital malnutrition and were based on the results of
the study. Unit costs were derived from mean costs per
hospitalisation day and service provided by the
Ministry of Health and Consumer Affairs.

Results

1,707 patients were included and analysed at admis-
sion. Of these, 1,597 cases were analysed at discharge,
for which complete information was obtained (fig. 1). 

At admission

54% (918/1,707) of all patients included were male,
with a mean age of 63 years old. 55% (938/1,707) of all

patients included were ≥ 65 years old. Most patients had
completed primary education, lived in their own home
with their partner or family and were pensioners. Only
25% (431/1,707) of the participants were actively
working. Distribution of patients according to hospital
size, in-hospital admission service and most common
medical conditions at admission are presented in table I. 

At admission, overall mean weight was 68.4 kg
(standard deviation ±17.0), mean height 164.3 cm ±
9.36 and mean Body Mass Index (BMI) 25.35 kg/m2 ±
6.05. In 11.4% (194/1,707) of all patients the BMI was
below 18.5 kg/m2. 

Regarding assessment of nutritional status by means
of the NRS-2002®, 61.8% (1,055/1,707) of patients
included responded affirmatively to at least one of the
pre-screening questions, so NRS-2002® final assess-
ment was required. Of these, 37.3% (393/1,055) of
patients scored positive for malnutrition (NRS-2002® > 3)
and were considered to be malnourished, which repre-
sents 23% (393/1,707) of all patients at admission.
When analysing prevalence of malnutrition according
to age, gender and type of hospital admission, it was
observed a significantly greater nutritional risk for
elderly patients (aged ≥ 70) with respect to the rest
(aged < 70), women with respect to men, and those
admitted as emergencies also higher than those whose
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Table I
Distribution of patients at admission according to

hospital size, department and major diagnostic categories

At admission
(n: 1,707)

% (n)

Hospital size
Large-size hospitals (> 500 beds) 62.2 (1,062)

Medium-size hospitals (200-500 beds) 29.5 (504)

Small-size hospitals (< 200 beds) 8.3 (141)

Hospital admission type
Emergency 71.2 (1,215)

Planned 28.8 (492)

Department
Internal Medicine 20.1 (343)

General Surgery 19.0 (325)

Traumatology 16.0 (273)

Cardiology 9.3 (158)

Other departments 35.7 (608)

Medical condition
Circulatory system 17.2 (293)

Cancer 17.2 (292)

Digestive system 16.2 (276)

Injuries and poisonings 10.6 (181)

Respiratory system 9.0 (153)

Genitourinary system 7.9 (134)

Musculoskeletal system 6.1 (104)

Central nervous system 2.8 (48)

Endocrine and metabolic system 2.6 (45)
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hospital admission was programmed. Malnutrition
prevalence rate was higher in patients admitted to
medical departments than in those admitted to surgical
departments (table II). Prevalence of malnutrition
according to age groups is represented in figure 2.

Malnourished patients were, on average, 10 years
older (p < 0.001), had a mean weight of 58.5 kg (almost
13 kilos less, p < 0.001) and a BMI 4 points lower than
those who were not malnourished (p < 0.001). Brachial
and calf circumferences were significantly smaller
than those of well-nourished patients (p < 0.001). Clin-
ical chemistry results showed serum albumin and
lymphocyte counts to be significantly lower than in
patients not at nutritional risk (p < 0.001) (table III).

Clinical conditions significantly associated at admis-
sion with a higher prevalence of malnutrition were
dysphagia (42.6%-150/352-; p < 0.001), neurological
pathologies (36.5%-31/85-; p = 0.003), cancer (33.9%-

136/401-; p < 0.001), diabetes (30.1%-116/386-; p <
0.001) and cardiovascular disease (28.3%-229/808-; p <
0.001). A high prevalence of malnutrition was
observed specifically in patients with degenerative
neurological diseases (Alzheimer’s, Parkinson’s, etc.)
(42%-21/50-; p = 0.001), and in patients with heart
failure (42.1%-32/76-; p < 0.001). Moreover, after
discriminating oncology patients according to affected
organs or systems, a higher prevalence of malnutrition
was observed in those with upper digestive tract cancer
(oesophageal/gastric) (47.4%-9/19-; p = 0.023), with
pancreas, liver or biliary system tumours (45.0%-
9/20-; p = 0.029), with respiratory system tumours
(42.9%-18/42-; p = 0.002), with lower digestive tract
cancer (39.1%-36/92-; p < 0.001) and with hemato-
logic cancers (36.8%-25/68-; p = 0.006). 

Polymedicated patients (report of using ≥ 7 drugs in
patients ≤ 65 years old; or ≥ 5 drugs in patients ≥ 65

PREDyCES®; Spanish inpatient
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Table II
Prevalence of malnutrition (NRS 2002®) according to patients’ characteristics and primary admitting department

Prevalence of malnutrition at admission Prevale of malnutrition at discharge

% p % p

Gender
Females 25.7% (586/789)

< 0.001
25.76% (187/726)

< 0.05
Males 20.7% (190/917) 21.41% (182/850) 

Age 
≥ 70 years 37.0% (274/741)

< 0.001
38.08% (262/688)

< 0.001
< 70 years 12.3% (119/965) 12.0% (107/888)   

Type of admission
Emergency 25.6% (311/1,214)

< 0.001
Planned 16.7% (82/492)

Department at admission/discharge
Medical 29.27% (245/837)

< 0.001
27.4% (208/759)

< 0.001
Surgical 17.03% (148/869) 19.71% (161/817)

Fig. 2.— Prevalence of mal-
nutrition according to age
group.
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years old at admission), doubled the prevalence of
malnutrition compared to non-polymedicated patients
(33.6%-256/763-; p < 0.001). Non-polymedicated
patients were considered those reporting the use of < 7
drugs in patients ≤ 65 years old; or < 5 drugs in patients
≥ 65 years old at admission.

At discharge

Average hospital stay was 8.9 days ± 6.1 for men and
women and all age groups, with a raising tendency of
the mean LOS observed as age increased. During
hospitalization, 13% (194/1,491) of patients gained at
least 1 kg in weight, 48% (712/1,491) maintained the
same weight (± 1 kg) and 39% (585/1,491) lost more
than 1 kg. 13.3% (197/1,491) of the patients had a BMI
below 18.5, with a mean drop of 0.45 points with
respect to admission (p < 0.001).

Regarding nutritional status assessment, 66.7%
(1,051/1,576) of all patients had to undertake the NRS-
2002® final assessment. 35.1% (369/1,051) of patients
pre-screened positive were malnourished (NRS-2002®

score ≥ 3), which represents 23.4% (369/1,576) of all
patients analysed at discharge. As at admission, elderly
patients (aged ≥ 70) and women presented significantly
higher nutritional risk than those aged < 70 or men,
respectively (table II). 

Patients at nutritional risk were, on average, 11 years
older and their weight, BMI, brachial and calf circumfer-
ences, serum albumin and lymphocyte count were signif-
icantly lower than those not malnourished (table III).

Conditions which showed significant association with
a higher prevalence of malnutrition at discharge were:
dysphagia (42.2%-136/322-; p < 0.001), cancer (36.4%-
135/371-; p < 0.001), diabetes (29.3%-105/358-; p <
0.001) and cardiovascular disease (28.9%-211/729-; p <
0.001). The prevalence of malnutrition in polymedicated
patients at discharge was 14.3% higher than in non-poly-
medicated patients (34.3%-149/435-; p < 0.001).

14.3% (225/1,574) of all patients analysed at
discharge received some type of nutritional support
during hospitalization, representing 29.5% (109/369)
of malnourished patients at discharge and 27.7%
(109/393) of all malnourished patients at admission. 

Changes in nutritional status during hospital stay

9.6% (118/1,225) of patients that showed no nutri-
tional risk at admission developed malnutrition
during hospitalization, and 72% (252/351) of patients
who were malnourished at admission remained
malnourished at discharge (table IV). Mean hospital
stay was significantly longer in malnourished patients
respect to non-malnourished patients, at admission
11.5 ± 7.5 days vs. 8.5 ± 5.8 days (p < 0.001) and at
discharge 12.5 ± 8.0 days vs. 8.3 ± 5.5 days (p <
0.001). A clear relationship was observed between a
change in the nutritional status during hospitalization
and the LOS, 8.0 ± 5.2 in-days in patients who were
admitted and remained non-malnourished compared
to 15.2 ± 9.2 in-days in those non-malnourished at
admission but who were malnourished at discharge.
No statistical significant differences were found in
LOS between patients who were malnourished at
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Table III
Characteristics of the patients according to their nutritional status

At admission (n: 1,707) At discharge (n: 1,597)

Malnourished Non-malnourished
p-value

Malnourished Non-malnourished
p-value

Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD 

Age (years) 71.4 ± 15.13 60.89 ± 17.2 < 0.001 72.1 ± 14.82 60.7 ± 17.19 < 0.001

Weight (kg) 58.5 ± 15.47 71.3 ± 16.33 < 0.001 58.4 ± 16.41 70.1 ± 16.07 < 0.001

Height (cm) 162.3 ± 9.26 164.9 ± 9.32 < 0.001 162.3 ± 8.79 165 ± 9.55 < 0.001

BMI (kg/m2) 22.31 ± 6.20 26.25 ± 5.70 < 0.001 22.3 ± 6.33 25.8 ± 5.69 < 0.001

BC (cm) 27.1 ± 4.72 29.5 ± 4.37 < 0.001 26.8 ± 4.48 29.1 ± 4.48 < 0.001

CC (cm) 32.5 ± 5.23 35.9 ± 6.06 < 0.001 32.7 ± 5.71 35.5 ± 5.91 < 0.001

Albumin (g/dl) 3.26 ± 0.68 3.72 ± 0.71 < 0.001 3.10 ± 0.65 3.65 ± 0.67 < 0.001

LC (cells/ml) 1,443 ± 1,154 1,756 ± 1,150 < 0.001 1,534 ± 1,106 1,703 ± 846 < 0.05

BC: Braquial circumference; CC: Calf circumference; LC: Lymphocyte count.

Table IV
Evolution during hospitalization of patients’ 

nutritional status

At discharge

Non-malnourished Malnourished Total

At admission
Non-malnourished 90.4% (1,108) 9.6% (117) 1,225 (100%)
Malnourished 28.2% (99) 71.8% (252) 351 (100%)
Total 76.6% (1,207) 23.4% (369) 1,576* (100%)

*Total patients with available data at both at admission and discharge

(110 missing cases).
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admission and those malnourished both at admission
and at discharge (fig. 3). 

Multivariate analysis

Logistic model revealed low BMI (< 18.5), being
aged 70 or over, diagnosis of neoplasia, or diabetes,
referral of dysphagia, and high consumption of medi-
cines or alcohol, to have a greater influence on a higher
risk of malnutrition at admission (table V). Although it
is recognised that the patient’s weight in itself is not a
sufficient marker to determine malnutrition, after
adjusting for the BMI range, it was observed that for

each additional kilogram of body weight at admission
the risk of malnutrition was reduced by 3%. 

Cost sub-study 

The cost sub-study sample (468 patients) had clin-
ical and sociodemographic characteristics comparable
to those of the main study sample. A slight difference
was observed in the proportion of patients admitted to
surgical departments compared to the main analysis
(57%-270/471- vs. 51%-869/1,706-, p: 0.014).

The prevalence of malnutrition was also similar to that
observed in the main study, with values of 24.4%
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Fig. 3.— In-hospital days and
costs related to malnutrition
status during hospitalization.
A) In-hospital days accor-
ding to malnutrition status.
B) Costs-related to hospitali-
zation according to malnutri-
tion status.
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(115/471) at admission and 22.6% (104/460) at
discharge. Of all malnourished patients, 25% (28/114)
received oral nutritional supplementation, 5% (6/114)
enteral and 8% (9/114) parenteral nutrition, while 9%
(31/354) of non-malnourished patients received supple-
mentation, 3% (11/354) enteral nutrition and 1% (5/354)
parenteral nutrition. The incidence of complications was
higher in patients with malnutrition than in those without,
although no statistically significant differences where
found (12.3%-14/114- vs. 7.6%-27/354- p; NS). As seen
above, mean hospital stay was significantly longer for
patients with malnutrition respect to those without malnu-
trition. In economic terms, differences in LOS translated
into higher costs associated with patients malnourished at
admission (€ 8,207 for patients malnourished at admis-
sion vs. € 6,798 for patients not malnourished at admis-
sion; p < 0.05), with a mean diffe rence of € 1,409 (p =
0.015). The most outstanding difference was observed
between those patients not presenting with malnutrition at
any time and those who were non-malnourished at admis-
sion but were malnourished at discharge (€ 6,408 vs. €
12,237; p < 0.001) (fig. 3). 

Discussion

In Spain, clinical practice towards malnutrition is
improvable. As clinicians, and knowing this fact,
emerged the idea of showing Spanish health authorities
the extent of the problem (prevalence) and the economic

impact for our health system (cost sub-study). This is the
first Spanish nationwide study to show a snapshot of the
real and overall state of hospital malnutrition, with data
obtained from hospitals of all sizes with or without nutri-
tion units. It is an observational study intended to under-
stand hospital malnutrition in usual clinical practice. It
confirms that hospital malnutrition prevalence also is
high in our hospitals and even higher in patients over 70
years old. Still more serious is the fact that overall preva-
lence remains unchanged at discharge, observing a slight
drop in patients aged ≥ 70. 

Patients with low BMI (< 18.5), being aged 70 or
over, with a diagnosis of neoplasia, diabetes, referring
dysphagia and high consumption of medicines or
alcohol seem to have a higher risk of malnutrition at
admission. The logistic multivariate analysis showed
that after all other variables are controlled the risk of
malnutrition is lower in patients with higher weight.
Our analysis does not detect a relationship between
weight and prognosis.

The high prevalence of disease-related hospital
malnutrition in Spain has been shown before by other
multicentre studies, with figures between 24% in
Castilla y León20 and 47% in Galicia.22 The wide differ-
ence between these results, while obtained in well-
designed studies analysing representative samples of
patients in their respective geographical areas, is prob-
ably due to the fact that different methods for diag-
nosing malnutrition were used. At our knowledge, after
the international EuroOOPS study,11 PREDyCES® is
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Table V
Factors associated to malnutrition (logistic regression model). Univariate analysis expressed as Odds ratio non-ajusted

Odds ratio
Odds ratio

Factors
(95% CI)

p-value non-adjusted p-value
(95% CI)

BMI
< 15 vs. 20-24 8.89 (3.56-22.24) < 0.001 16.25 (7.73-34.15) < 0.001
15-18.5 vs. 20-24 1.71 (1.03-2.84) < 0.038 2.98 (2.03-4.39) < 0.001
18.5-20 vs. 20-24 1.68 (0.99-2.83) < 0.053 1.90 (1.22-2.97) < 0.005
25-29 vs. 20-24 0.64 (0.44-0.94) < 0.023 0.52 (0.38-0.71) < 0.001
≥ 30 vs. 20-24 1.08 (0.60-1.96) NS 0.46 (0.31-0.68) < 0.001

Weight 0.97 (0.95-0.99) < 0.001 0.95 (0.94-0.954) < 0.001

Age
≥ 70 years old 3.47 (2.55-4.71) < 0.001 4.17 (3.27-5.32) < 0.001

Prior risk factors
Polymedicated* 1.86 (1.38-2.51) < 0.001 2.97 (2.35-3.76) < 0.001
Risk for alcoholism: medium/high 3.29 (1.78-6.07) < 0.001 1.67 (0.99-2.81) NS
Risk for Drug Abuse: sporadic/regular 1.98 (1.38-2.85) < 0.001 2.25 (1.66-3.05) < 0.001

Diagnostic
Cancer (all types) 2.89 (2.14-3.90) < 0.001 2.09 (1.63-2.68) < 0.001
Dysphagia 1.85 (1.38-2.50) < 0.002 3.39 (2.64-4.37) < 0.001
Diabetes 1.40 (1.03-1.92) < 0.032 1.62 (1.25-2.09) < 0.001

Constant 0.36

NS: Non-significant.

*Polymedicated patients report of using ≥ 7 drugs in patients ≤ 65 years old; or ≥ 5 drugs in patients ≥ 65 years old at admission.
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the first study to use the NRS-2002® questionnaire as
the main tool for identifying malnutrition in a nation-
wide study. Our results are also consistent with similar
recently-published studies carried out in Europe.25-29

The cost subanalysis carried out in the PREDyCES®

study confirmed the excess LOS associated with
malnutrition and its financial consequences to the
health system. According to the Spanish Ministry of
Health reports, mean LOS in 2009 was 7.31 days. If the
same wards excluded in our study are left out from
these data (paediatrics, ophthalmology, etc.), mean
LOS in Spain rises to 8.3 days. Since our study does not
include hospital stays less than 48 hours, our estimates
and confidence interval includes Spanish official 8.3
days of LOS. Of particular interest is the 7-day increase
in the length of hospitalization in patients who devel-
oped malnutrition during in-stay respect to those who
were not malnourished at any time. This is especially
relevant considering that it affected nearly 10% of all
study population and led to an extra cost of approxi-
mately € 6,000 per patient. The association of malnutri-
tion and increased hospital costs is consistent with the
results of other national and international studies8,10,12-14.
Norman et al. estimated the difference in LOS between
malnourished patients and those without malnutrition
in 17.2 days vs. 9.7 days, and as a consequence, the
highlighted impact it exerts over hospital costs.8

Our study has revealed that one in every four patients
admitted to our hospitals is at risk of malnutrition which
is also associated with significant extra costs for the
health system. Also, even though in-hospital nutritional
interventions have demonstrated to be cost-saving, less
than a third of undernourished inpatients received nutri-
tional support. In light of our results it could be said that
the quality of nutritional care received and, in conse-
quence, the safety of some of our patients while in-
hospital may be compromised in a considerable number
of cases. Hospitals’ shortages in actions to thwart malnu-
trition arise in extended LOS and associated costs.
Hospital healthcare should be made responsible for
patients malnourished during hospitalization and for not
taking enough care of those malnourished at admission
and avoiding further deterioration. 

Limitations to our study should be mentioned.
Although it was a purely observational study, the
exhaustive recording of variables related to patients’
nutritional status might have resulted in some change
in the nutritional care received by them. Nevertheless,
any effects of this “observer bias” might have affected
the patients’ status at discharge, but its effects on the
primary endpoint of the study (prevalence of malnutri-
tion at admission) would be minimal. In the cost sub-
study, even though clinicians knew that our “cases”
were malnourished; this piece of information didn’t
affect the exposure measure, demonstrated by the fact
that the majority of malnourished patients at admission
remained so at discharge, while others became
malnourished during hospitalization. It should also be
pointed out that the difference in the incidence of

complications observed in the cost sub-study between
patients with and without malnutrition was not statisti-
cally significant, probably because of the size of the
sub-sample studied, which was not defined with this
objective in mind. Even so, the relationship between
complications, LOS and costs in our study is consistent
with that observed in other similar studies.8,10,12-14

Finally, it is possible that, although specific for each
hospital department, the use of an average cost per
hospital stay underestimates the extra cost associated
with malnutrition, since it is unable to reflect a more
intensive use of resources during hospitalization (not
only extent of length) which patients with malnutrition
probably require. A more detailed analysis of this cost
sub-study is underway in order to determine this and
other specific aspects of the financial repercussions of
malnutrition in our study.

Given the high prevalence of malnutrition and its
repercussions in patient morbidity-mortality and
healthcare costs, nutritional screening measures must
be placed as a first step in an integrated nutritional care
plan for patients while in hospital.30 Up to now, this
measure has not been applied, either in the majority of
hospitals in Europe or in Spanish hospitals. 

Our findings support the recommendation of
ESPEN Guidelines on mutritional assessment.30 Early
and periodical nutritional assessment has to be carried
out in order to identify malnourished patients in clin-
ical practice who, if not given the right care, will be at
greater risk of suffering disease or treatment-related
complications. It is also necessary to diagnose the
degree of malnutrition and associate it with the need for
nutritional therapy and its intensity, since outcome may
be improved and resources consumption may be
reduced (LOS and other prescriptions). One added
difficulty is that there is still no universally accepted
nutritional assessment method. In its 2002 guidelines
ASPEN recommends using the Subjective Global
Assessment, while ESPEN, also in its 2002 guidelines,
recommends the use of the NRS-2002® as a tool to
assess nutritional status in hospitalized patients.30 If we
are to achieve uniformity in the protocols for care in
routine clinical practice, as well as the correct interpre-
tation and comparison of the results of clinical trials
conducted to evaluate the efficacy of nutritional
support treatments, unification is of vital importance.

Finally, it is accepted that there is mutual influence of
disease and undernutrition. In recent guidelines the term
“disease-related malnutrition” has been proposed.4 Clini-
cians should aim to correct the primary disorder and try
to give nutrition support to overcome the diminished
intake, or the increased requirements and losses of
nutrients seen in admitted patients. 

SENPE included this study as part of the national
implementation of the Fight Against Malnutrition:
Action Plan, within the package of activities backed by
ESPEN, with the aim of pointing out to Spanish Health
Authorities and the healthcare community the real
hospital malnutrition situation in Spain.

PREDyCES®; Spanish inpatient

malnutrition study
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At a national level, these results can back-up specific
measures to be incorporated into strategy number eight
of the National Quality Plan, and at a local level, to
reinforce the need to include malnutrition as a
preventable risk factor in hospitalized patients in every
hospital’s Risk Prevention and Management Plan. 

Conclusions

Disease-related malnutrition is a common medical
condition not only serious, but affecting significantly
patient’s recovery; and still it is not adequately dealt with
in routine clinical practice in Spain. Malnutrition is most
often associated with pathologies such as cancer and
diabetes, with the presence of dysphagia, being elderly
and female as well as with emergency admission to
hospital. Measures required for prevention and integrated
care of the patient at risk of malnutrition or undernour-
ished are simple, while the cost of malnutrition is much
higher, both in economic terms and respect to the course
and outcome of the disease. Information provided here
may help health teams and authorities in taking necessary
measures to alleviate this great problem.
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Appendix 1
PREDyCES® study collaborators

Hospital Researcher Monitor

CHE Torrecárdenas Francisco Moreno Baró José Luís Esteller Ortiz
CH De Cáceres Fidel J. Enciso Izquierdo María González-Quijano Díaz
CH Regional Carlos Haya Gabriel Olveira Fuster Francisca Linares Parrado
HU Insular De Gran Canaria Fátima La Roche Brier María Araceli García Nuñez
H Virgen Del Camino Ana Zugasti Murillo María Estrella Petrina Jáuregui
CHU De Vigo - Hospital Meixoeiro Mª José Martínez Vázquez José Manuel Sierra Vaquero
HCU Lozano Blesa Julia Ocón Bretón Laura Sallan Díaz
CHU De Albacete Francisco Botella Romero Marta Milla Tobarra
CA De León María D. Ballesteros Pomar Alicia Calleja Fernández
HU Ramón Y Cajal Clotilde Vázquez Martínez Borja Iglesias Rodríguez
HU 12 De Octubre Miguel León Sanz Isabel Higuera Pulgar
HU De Salamanca Mª Victoria Calvo Hernández Natalia Ramos Pérez
HG La Mancha Centro Álvaro García-Manzanares Vázquez De Agredos Natalia Martínez Amorós
HU Son Dureta Juan Ramón Urgelés Planella Maria Teresa Colomar Ferrer
HU Vall d’Hebron Rosa Burgos Peláez Miguel Giribés Veiga
HU Virgen De La Arrixaca Mercedes Ferrer Gómez Lydia Rivera Marco
HCU Valencia Alfonso Mesejo Arizmendi Teresa Pedro Font
H Marina Baixa (Vilajoiosa) Máxima Mateo García Marta López Peinado
HU Dr. Josep Trueta Silvia Mauri Roca Cristina Planella Farrugia
HP Santa Caterina. Parc Hospitalari Martí I Julià Emilia De Puig De Cabrera Magdala Perpinyà Gombau
H De Manacor Rosa Mª Gastaldo Simeón Josefina Giménez Castellanos
HU Marqués De Valdecilla Fco. Javier Ordóñez González Fabiola Irene Cruz Tamayo
H Del Henares Raquel Mateo Lobo Mª Victoria Sanz Lobo
HU Nuestra Señora De Valme José Antonio Irles Rocamora Emilio Bernal López
H Costa Del Sol Vicente Fauf Felipe Jimena Abilés
HG D’Igualada Gracia Enrich Pola Judit Mayolas Corbella
H Neurotraumatológico - CH De Jaén Mª José Martínez Ramírez María José Sánchez Liébana/

Mercedes Fernández Quesada
H San Agustín De Linares Juan Bautista Molina Soria Sonia Eva Sueza Espejo
H San Juan De Alicante Carmen Ballesta Sánchez Ester Santoro Sánchez
H Sierrallana Coral Montalbán Carrasco José Mª Castillo Otí
HC D’inca José Moreiro Socias Begoña Alonso Zulueta
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study-results analysis, and wrote the final manuscript. All
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AGING AND HYPONUTRITION; A CHALLENGE
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CONCLUSIONS OF THE 9th ABBOT-SENPE
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Abstract

Hyponutrition is a common problem at all health care
levels, from primary to specialized care, as well as in geria-
tric care. Its incidence in a hospital setting is 40% and 60%
in nursing homes. This is very important, it is highly related
with progressive aging of the European population, and is
the biggest and most frequent cause of disability among the
elderly population living at home or institutions. 

Countries such as Holland, Denmark, or the United
Kingdom have developed Comprehensive Strategic Plans
to fight against hyponutrition by developing and implemen-
ting guidelines, establishing mandatory screenings at the
moment of hospital admission and discharge, at nursing
homes, etc. In our country, a combined action of SENPE
and Abbott Foundation is developing a Comprehensive
Strategic Plan (+ nutridos Project) in which clear, precise,
and validated recommendations are established to perform
nutritional screening both in hospitalized patients and insti-
tutionalized and ambulatory elderly people.

This issue has to take into account the social and finan-
cial aspects. Hyponutrition is many times insufficiently
recognized and treated. This has a negative impact on the
individual patient in terms of morbidity, mortality, inde-
pendence, and quality of life, as well as on the health care
systems in terms of use of health care resources and costs.

(Nutr Hosp. 2012;27:1060-1064)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5979
Key words: Hyponutrition. Elderly. Screening. Hospital.

Nursing homes. Ambulatory.

Resumen

La desnutrición es un problema común en todos los
niveles de atención sanitaria, desde atención primaria a
especializada y en centros de atención geriátrica. Su inci-
dencia en los hospitales es del 40% y en las residencias de
mayores supera el 60%. Esto último es de gran impor-
tancia, tienen una alta relación con el progresivo envejeci-
miento de la población europea, y es la mayor y más
frecuente causa de discapacidad en la población anciana
que vive en su domicilio o en instituciones. 

Países como Holanda, Dinamarca o el Reino Unido han
desarrollado Planes Estratégicos Integrales para luchar
contra la desnutrición desarrollando e implantando guías,
estableciendo cribados obligatorios en los ingresos y altas
hospitalarias, en las residencias en ancianos, etc. En nuestro
país, en una acción conjunta de SENPE y la Fundación
Abbott, estamos desarrollando un Plan Estratégico Integral
(Proyecto + nutridos) en el que establecemos recomenda-
ciones claras, precisas y validadas para efectuar cribaje
nutricional tanto en pacientes hospitalizados, como en los
institucionalizados y en los mayores ambulatorios. 

En este tema deben de ser tenidos en cuenta los
aspectos sociales y financieros. La desnutrición es con
mucha frecuencia deficientemente reconocida y tratada.
Ello tiene un impacto negativo sobre los pacientes indivi-
duales en términos de morbilidad, mortalidad, indepen-
dencia y calidad de vida, y sobre los sistemas de cuidado
sanitario en términos de uso de recursos y costes. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1060-1064)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5979
Palabras clave: Desnutrición. Mayores. Cribaje. Hospital.

Residencias. Ambulatorio.

Introducción

Según la European Nutrition Health Alliance (ENHA)
en Europa hay 20 millones de personas que sufren des-
nutrición. Este es un problema universal, como ya
reconoció el Consejo de Europa en su resolución

ResAP(2003)3 sobre alimentación y cuidados nutricio-
nales en los hospitales.

La malnutrición es una enfermedad per se que
resulta de una nutrición inadecuada, y varía de la
obesidad a la desnutrición. Mientras que la obesidad
está recibiendo una importante atención por parte de
los profesionales sanitarios, medios y entornos polí-
ticos, la desnutrición es frecuentemente pasada por
alto. Sin embargo, frecuentemente complica la evo-
lución clínica en diferentes situaciones de enferme-
dades agudas y crónicas (ex: trauma, cáncer, ictus,
infecciones…) que afectan a múltiples órganos (ex:
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tracto gastrointestinal, riñón, pulmón…) en niños,
adultos y mayores. La desnutrición puede condicio-
nar también efectos secundarios en los tratamientos
establecidos, incluyendo la cirugía, quimioterapia y
radioterapia. 

La desnutrición aumenta las cifras de morbilidad,
mortalidad, ingresos hospitalarios y duración de la
estancia. Estas cifras más elevadas suponen lógica-
mente un aumento del uso de recursos sanitarios. 

Esta desnutrición relacionada con la enfermedad se
produce entre otras cosas por déficit de nutrientes, por
ingesta inadecuada, por aumento de las pérdidas o por
aumento de los requerimientos de nutrientes.

Prevalencia y consecuencias de la desnutrición: 

• Afecta al 60% de las personas ingresadas en insti-
tuciones/residencias y al 40% de los pacientes
hospitalizados y alrededor del 5% de la población
general.

• Es un problema de salud pública y de coste econó-
mico prevenible. Se estima en un gasto de aproxi-
madamente 171 x 109 € por año (www.european-
nutrition.org).

• Es frecuente, no reconocida ni tratada, pero puede
ser prevenida/limitada.

• Afecta a la recuperación de la enfermedad e incre-
menta la morbi-mortalidad.

La desnutrición es un problema común en todos los
niveles de atención sanitaria, desde atención primaria a
especializada y en centros de atención geriátrica. Su
incidencia en los hospitales es del 40% y en las residen-
cias de mayores supera el 60%. 

De gran importancia, y con una alta relación con el
progresivo envejecimiento de la población europea,
es el hecho de que la desnutrición es la mayor y más
frecuente causa de discapacidad en la población
anciana que vive en su domicilio o en instituciones.
También en este tema deben de ser tenidos en cuenta
los aspectos sociales y financieros. La desnutrición es
con mucha frecuencia deficientemente reconocida y
tratada. Ello tiene un impacto negativo sobre los
pacientes individuales en términos de morbilidad,
mortalidad, independencia y calidad de vida, y sobre
los sistemas de cuidado sanitario en términos de uso
de recursos y costes. 

En el específico caso de los mayores de nuestro país,
la prevalencia de desnutrición relacionada con la enfer-
medad varía mucho según el nivel asistencial: 2% en
ancianos sanos en residencia pública, 5-8% de los
ancianos en domicilio, 50% de los ancianos enfermos
institucionalizados, hasta 44% de ancianos ingresados
en hospital por patología médica y hasta 65% de los
ancianos ingresados por patología quirúrgica. 

• Uno de cada cuatro pacientes hospitalizados pade-
cen desnutrición. Principalmente son pacientes
mayores, con patologías neoplásicas, respiratorias
o cardiovasculares.

• Según el Informe de Morbilidad Hospitalaria pre-
sentado por el INE, los mayores de 65 años repre-
sentan un 39,2% de los ingresos hospitalarios:
1.874.492 pacientes.

• Según el Estudio PREDYCES la prevalencia de des-
nutrición en ancianos hospitalizados a partir de 70
años es del 37% con lo que habría aproximadamente
693.562 pacientes ancianos afectados. 

• Se compromete el retraso en la recuperación, las
estancias son más prolongadas e incrementa el coste
(hasta un 50%), aumenta la tasa de reingresos prema-
turos, facilita una mayor susceptibilidad a la infec-
ción y contribuye a aumentar la morbi-mortalidad.

• Sólo en hospitales la estancia media de un paciente
anciano desnutrido es de 11 días con un coste
medio de 4.682 € por estancia, lo que supone un
total de 3.247.257.284 €.

• Un porcentaje destacado de pacientes se desnutren
durante su estancia hospitalaria y este subgrupo
representa los costes más elevados.

• Hay unos 113.000 ancianos desnutridos en resi-
dencias (7.500.000 ancianos en España, un 3% de
ellos institucionalizados y con una prevalencia de
desnutrición del 50%).

Planes estratégico integrales en la lucha 
contra la desnutrición

Países como Holanda, Dinamarca o el Reino Unido
han desarrollado Planes Estratégicos Integrales para
luchar contra la desnutrición desarrollando e implan-
tando guías, estableciendo cribados obligatorios en los
ingresos y altas hospitalarias, en las residencias en
ancianos, etc. En nuestro país, en una acción conjunta
de SENPE y la Fundación Abbott estamos desarro-
llando un Plan Estratégico Integral (Proyecto +nutri-
dos) que contempla los siguientes puntos: 

1. Proporcionar, a los equipos sanitarios, la Forma-
ción en nutrición necesaria para detectar pacien-
tes en riesgo de desnutrición y establecer las
medidas pertinentes para su resolución.

2. Implementar los métodos de Evaluación de la
desnutrición relacionada con la enfermedad
haciendo obligatorio, en todos los centros sanita-
rios, el desarrollo de una herramienta de cribado
nutricional, que conlleve un procedimiento estan-
darizado complementario de valoración nutricio-
nal y de su tratamiento.

3. Desarrollar protocolos de Tratamiento Nutricio-
nal en centros de Atención Primaria, Hospitales y
Residencias de ancianos definiendo grados de
intervención (alimentación natural y artificial),
así como interrelación y coordinación entre los
distintos niveles asistenciales.

4. Estandarizar un plan de Monitorización de los
cuidados y tratamientos nutricionales imprescin-
dible en la evolución del paciente desnutrido.

Envejecimiento y desnutrición;
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5. Realizar un Registro de los diagnósticos de los
pacientes con desnutrición relacionada con la
enfermedad, así como de las intervenciones reali-
zadas para revertirla, en todos los centros asisten-
ciales (atención primaria, hospitales y residen-
cias) que permita su correcta codificación.

6. Sistematizar un procedimiento de Evaluación de
Resultados en salud, considerando la calidad y
los costes de las medidas establecidas.

A la hora de desarrollar el punto 2 (evaluación) ofre-
cemos tres diferentes enfoques: 

1. Al ser la SENPE parte activa de ESPEN hacemos
nuestras las recomendaciones de la European Nutri-
tion for Health Alliance (ENHA) sobre Valoración
del Riesgo Nutricional en Europa que indican que:

1. • Se debe estimular a los estados miembros de la
Unión Europea (UE) para que incluyan valoracio-
nes nutricionales y de riesgo nutricional rutinarias
y sistemáticas así como un seguimiento de los
cuidados nutricionales en los servicios públicos
de salud, cuidados sanitarios y programas socia-
les.

1. • Las valoraciones rutinarias y sistemáticas de
estado nutricional y de riesgo nutricional deben
incluirse en todos los programas relevantes de
salud pública de la UE, en el manejo UE de enfer-
medades crónicas así como en los Programas de
la Unión (Joint Programmes).

1. • Todas las sociedades profesionales de salud
pública, cuidados sanitarios y cuidados sociales
tanto de la UE como a nivel nacional deben man-
tener y participar activamente en la implementa-
ción y monitorización de las siguientes recomen-
daciones.

1.1. Identificación de pacientes en riesgo (cribado),
valoración nutricional y cuidados nutricionales
rutinarios y sistemáticos.

En consecuencia, el cribado, la valoración nutricio-
nal y los cuidados nutricionales deben implementarse y
desarrollarse en todos los hospitales, residencias/insti-
tuciones y en la comunidad (hogar, atención primaria,
cuidados domiciliarios y sociales) en los pacientes des-
nutridos o con riesgo individual de desnutrición por-
que:

• Existen documentos con evidencia científica que
demuestran que un adecuado cuidado nutricional
condiciona reducción en la infecciones, más
rápida recuperación, reducción en la duración de
la hospitalización y disminución de los costes
sanitarios y de cuidados sociales.

• Los derechos humanos incluyen: “Toda persona
tiene el derecho a un estándar de vida adecuado
para su salud… incluyendo la alimentación...”.

• Es necesario mejorar el aporte de alimentos en los
hospitales e instituciones sanitarias e incluir per-
sonas entrenadas en identificar las desviaciones
alimentarios de los pacientes y clientes posibili-
tando estrategias nutricionales que cubran necesi-
dades específicas.

• Algunos hospitales e instituciones tiene sistemas de
calidad o acreditación que incluyen estándares que
identifican a los pacientes desnutridos o con riesgo
de malnutrición; los que no disponen de ellos deben
adoptar e implementar esos estándares. 

1.2. 4 pasos críticos

ENHA y sus organizaciones colaboradores reco-
miendan 4 pasos críticos para implementar un proceso
estructurado de cuidado nutricional en los hospitales,
instituciones y comunidad:

1. Cribado rutinario para identificar a los individuos
con riesgo de malnutrición que se pueden benefi-
ciar de un apropiado cuidado nutricional.

2. En los que se objetiva desnutrición o situación de
riesgo se debe de establecer un plan de cuidado
nutricional, que incluya al paciente y a sus cuida-
dores, y que contemple:

2. • Entorno económico y social.
2. • Requerimientos nutricionales estimados.
2. • Sistema de alimentación que pueda asegurar

una ingesta adecuada.
2. • Un plan para monitorizar el efecto de la inter-

vención.
3. Monitorización seguida de un ajuste del plan si

este se demuestra inefectivo o inadecuado.
4. Finalmente, el proceso de cuidado nutricional

debe de ser implementado de forma que pueda ser
adecuadamente monitorizado, en un contexto de
calidad y acreditación.

Una terapia efectiva se inicia con la valoración.
Por ello, el cribaje es el necesario punto de inicio
para asegurar que todos los individuos que pueden
beneficiarse del soporte nutricional son fácilmente
identificados y que todos los que no pueden benefi-
ciarse no son innecesariamente tratados. Formación
y entrenamiento de los profesionales de la salud y de
los cuidadores sociales son puntos clave para buena
implementación de un cribaje de estado y riesgo
nutricional. 

1.3. Herramientas de cribado 

Toda herramienta de cribado nutricional requiere
una validación formal y basada en la evidencia. La
herramienta ideal de cribaje debe incluir 3 elementos
sobre el estado nutricional: Índice de Masa Corporal
(IMC) actual, pérdida de peso reciente y, conocimiento
sobre la ingesta alimenticia reciente. En los pacientes
hospitalizados se debe también tener en cuenta los
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aumentos o los alterados requerimientos secundarios a
enfermedad. Tres son las herramientas de cribado cien-
tíficamente validadas en adultos: 

• El Nutritional Risk Screening 2002 (NRS 2002)
que incluye los 3 elementos del estado nutricional
y el aumento de los requerimientos.

• El Malnutrition Universal Screening Tool
(MUST) que incluye los 3 elementos del estado
nutricional.

• El Mini Nutritional Assessment (MNA) que está
validado en los mayores (edad +65 años) y que
incluye los 3 elementos del estado nutricional
junto con unas pocas preguntas específicamente
relacionadas con la edad.

Estas tres herramientas de cribado tienen un
amplio uso en Europa, están basadas en la evidencia
científica y han sido validadas en diferentes situacio-
nes clínicas.

2. Por otra parte, nos interesa asimismo el enfoque
dirigido no solo a herramientas de común aplica-
ción (epígrafe anterior) si no a herramientas de
cribado específicas para diferentes áreas asisten-
ciales:

2. – Hospital.
2. – Residencias de mayores.
2. – Mayores (+ 65 años) ambulatorios.

En esta línea hacemos nuestra la propuesta de la
NESPEN sobre las tres herramientas del Short Nutritio-
nal Assesment Questionnaire (SNAQ).

3. Es importante destacar que algunos centros hospi-
talarios de nuestro país han desarrollado al menos
tres diferentes Filtros Automatizados de Alerta
Nutricional. Estos filtros han sido validados en
diferentes pacientes agudos hospitalizados y están
basados en marcadores bioquímicos (albúmina,
recuento total de linfocitos, colesterol total…) que
son capturados por los sistemas informáticos y,
tras ser procesados con diferentes ecuaciones,
generan una alerta y hasta llegan a establecer (en
algunos casos) una recomendación. 

3. • Tienen la ventaja que pueden monitorizar al
paciente no solo al ingreso si no también durante
la evolución hospitalaria, quedando registrados
en las bases de datos de los servicios de bioquí-
mica y permitiendo auditorías para evaluar
resultados. 

3. • Son eficientes, objetivos y fiables y no generan
mayor gasto hospitalario al emplear parámetros
de rutina. 

3. • Finalmente, se considera que podrían ser aplica-
bles a otras colectividades como residencias, cen-
tros de convalecencia…

El cuidado nutricional precoz reduce costes

Hoy sabemos que los pacientes desnutridos tie-
nen un consumo mayor de recursos porque tienen el
doble de necesidades que los no desnutridos. Por
ejemplo duplican el número de frecuentaciones a la
consulta de su médico de cabecera, a la enfermera,
al propio hospital, tanto al servicio de urgencias
como a los servicios clínicos. etc., recientemente se
ha dimensionado este consumo cuantificando un
incremento del coste del 34% cuando se refiere a
las consultas del médico de cabecera o las admisio-
nes hospitalarias o a las prescripciones farmacoló-
gicas.

La intervención nutricional ha demostrado ser efi-
caz. Son muchas las evidencias en la literatura cientí-
fica que muestran los beneficios en salud que supo-
nen una adecuada nutrición de los pacientes
hospitalizados. Los estudios de coste efectividad que
se vienen publicando desde hace 20 años muestran
que los equipos de soporte nutricional son coste-
efectivos. La repleción nutricional ha demostrado
reducir el número de complicaciones (metabólicas,
infecciosas, dehiscencias de suturas, etc), el riesgo de
úlceras por presión, cargas de enfermedad, tasas de
reingresos hospitalarios, mejora de la calidad de vida
y reducción de muertes. 

Los meta-análisis demuestran que el uso de suple-
mentos calórico-proteicos condicionan beneficios en
salud de los pacientes desnutridos o en riesgo y ahorros
medios cifrados entre 1.686 euros/paciente o 700 libras
por paciente basado en coste cama/día y unos 200
libras más por costes de las complicaciones, respecti-
vamente. Una muestra más de que tratar adecuada-
mente la desnutrición es invertir en salud y permite
ahorrar costes. 

Hace ya 15 años, se publicó en el Health Finacial
Mangement los resultados de la atención nutricional
de 2.337 pacientes ingresados en 19 hospitales ame-
ricanos y con con una estancia media de 7 días. En
su evaluación clasificaron la atención nutricional de
los pacientes en Baja calidad nutricional (interven-
ción nutricional tardía o no intervención, infre-
cuente presencia de servicio de nutrición clínica ,
uno o combinación de varios factores); Calidad
Media Nutricional (precoz intervención nutricional
o frecuentes servicios de cuidados alimentario, uno
u otro pero no ambos) y Alta calidad nutricional
(intervención precoz, aumento de aportes, suple-
mentación, NA si necesario, monitorización). Los
resultados mostraron que el 65,1% de los pacientes
presentaban un cuidado de baja calidad y éstos
tenían peor estancia hospitalaria que estaba aumen-
tada en más de dos días. El análisis de costes eviden-
ció que el coste ahorrado, si se hubiese aplicado una
alta calidad de cuidado nutricional a pacientes con
uno o más factores de riesgo, restando el coste adi-
cional de la propia intervención nutricional, ascen-
día a 1.778,143 $. 

Envejecimiento y desnutrición;
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En esta línea, Holanda ha demostrado que la inver-
sión de 75 euros en la realización de un cribado nutri-
cional que identifique los pacientes en riesgo, con una
herramienta sencilla, reduce la estancia hospitalaria en
1 día, reduciendo claramente el coste.

Recientemente, el Instituto Nacional para Salud y
Excelencia Clínica (NICE) ha publicado una lista de
ahorros de costes para apoyar al SNS del Reino Unido,
y extensible a los estados que puedan compartir esta
reflexión, en la toma de decisiones con determinadas
medidas terapéuticas en situaciones de incertidumbre
financiera.

El documento del NICE analiza que si se mejorara la
atención nutricional de los pacientes (cribado univer-
sal, evaluación y tratamiento) y se aplicará se consegui-
ría tener pacientes mejor nutridos con una clara reduc-
ción de las complicaciones tales como infecciones
respiratorias secundarias, úlceras por presión, abscesos
de la herida y la insuficiencia cardíaca. Las estimacio-
nes más conservadoras de la menor cantidad de ingre-
sos y reducción de la permanencia de los pacientes
ingresados, la reducción de la demanda de atención por
el médico de cabecera y otras consultas externas indi-
can un importante ahorro que podría ascender -28.472
por 100.000 libras.

Estas son algunas de las posibles razones que nos
permiten emitir un mensaje claro, “invertir en el cui-
dado nutricional precoz es invertir en la salud de los
ciudadanos y permite ahorrar costes”.

Agradecimientos

SENPE agradece a Abbott Nutrición su colaboración y
firme apoyo en la realización de los foros de debate.

Colaboradores:

A. Almendral, Mº. V. Alonso de Castro, P. Alonso Fer-
nández, A. Apezetxea, L. Arribas, R. Asbaugh, A. Baña-
res, R. Batanero, F. Botella, E. Bou, F. Brañas, P. Bravo,
R. Burgos, L. Cabrerizo, M. V. Calvo, E. Camarero, C.
Campos, E. Cáncer, B. Cánovas, J. R. Caso, A. Castaño,
S. Celaya, M. Cervera, J. Chamorro, C. Chaparro, V. Cha-
zin, C. Cuerda, F. Cuesta, J. M. Culebras, J. M. Del Olmo,
J. M. Del Río, E. Espinosa, J. C. Fernández, L. Frías, S.
García de San José, P. P. García Luna, A. García-Manza-
nares, P. Gil, B. González, M. Granado, M. R. Haro, E.
Hernández, J. A. Irles, A. Jovell, J. C. Julián, M. León, S.
López Rubio, P. Marco, M. María, T. Martin, A. Martin,
A. Martínez, R. Mateo, M. Mingo, J. B. Molina, J. C.
Montejo, J. T. Muñoz, C. Navarro, B. Olmedilla, I. Peiro,
A. Pérez de la Cruz, C. Pérez-Portabella, R. Pérez-Santa-
marina, A. Pibernat, G. Piñeiro, M. Planas, J. M. Rabat, P.
Ramos, R. Ramos, I. Rebollo, G. Rey, F. J. Rodríguez, J.
M. Rodríguez, H. Romero, C. Sánchez, J. Sánchez Nebra,
J. J. Silva, E. Solano, A. Toledo, R. Torres, J. I. Ulibarry, J.
R. Urgeles, B. Vázquez, A. Vidal, M. Vinuesa, N. Virgili,
M. T. Vitales, C. Wanden Berghe, O. Zaldua.

12b. ENVEJECIMIENTO:01. Interacción  07/06/12  11:47  Página 1064



Nutr Hosp. 2012;27(4):1065-1071
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Original

Adecuación nutricional de la ingesta de los estudiantes de secundaria 
de Badajoz
L. G. Córdoba-Caro1, L. M. Luego Pérez2 y V. García Preciado1

1Departamento de Didáctica de la Expresión Musical, Plástica y Corporal. Universidad de Extremadura. España. 2Unidad de
Nutrición Clínica y Dietética. Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz. España.

NUTRICIONAL ADEQUACY OF STUDENTS
OF COMPULSORY SECONDARY EDUCATION

IN BADAJOZ

Abstract

Objective: To evaluate nutricional adequacy of stu-
dents of compulsory secondary education (ESO) in Bada-
joz, Spain.

Methods: We included 1197 students of ESO from 12 to
18 years old, 49.9% male and 50.1% female, which is a
representative sample of this population. They filled in a
food frequency questionnaire (FFQ) self-administered
and previously validated in a pilot study. Nutrients were
quantified from FFQ with a food composition table
(Novartis, 2004) and nutritional Adequacy Index (AI)
was calculated according to Spanish Recommended
Dietary Allowances (RDA). Nutritional adequacy of a
nutrient was measured by the following relation: mean
daily intake of the nutrient / RDA of that nutrient * 100.

Results: Average caloric intake of secondary education
students is not very high, protein AI is over 200%, and
cholesterol over 150%, being appropriate the intake of
carbohydrates and lipids. The intake of fiber, vitamin E
and iodine was lower than 50% in both genders; the one
of iron less than 90% in females and there were no other
differences between both genders. Only 1% to 3% of stu-
dents reach RDA of fiber, iodine and vitamin E, and
37.3% of female reach RDA of iron. Cholesterol dietary
intake of 17.2% males and 25.3% females is high, and sat-
urated fatty acids intake is high in 46.1% males and
50.0% females.

Conclusions: Diet of students of secondary education in
Badajoz is normocaloric, hyperproteic, appropriate in
carbohydrates and lipids, without differences between
genders; it is very deficient in fiber, iodine and vitamin E
in both genders and deficient in iron in females. We can
see their diet is far from Mediterranean diet, and this is
why education plans about food intake are advised to the
students and their families. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1065-1071)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5800
Key words: Teenargers. Diet. RDA (recommended dietary

allowances). FFQ (food frequency questionnaire). AI (ade-
quacy index).

Resumen

Objetivo: El objetivo del estudio ha sido evaluar la ade-
cuación nutricional de la ingesta de los estudiantes de la edu-
cación secundaria obligatoria (ESO) de Ba dajoz, España.

Metodología: Incluimos un total de 1197 alumnos de
ESO entre 12 y 18 años con un 49,9% hombres y 50.1% de
mujeres, lo que supone una muestra representativa de
esta población. Han realizado un cuestiona rio de frecuen-
cia de consumo de alimentos (CFCA) autoadministrado y
previamente validado en un estudio piloto. Los nutrientes
se cuantificaron a partir del cuestionario con la Tabla de
composición de alimentos (Novartis, 2004) y se calculó el
Índice de Adecuación Nutricional (IAN) según las Inges-
tas Dietéticas Recomendadas (IDR) españolas. La ade -
cuación nutricional de un nutriente se valoró mediante la
siguiente relación: Ingesta media diaria de un nutriente /
IDR del nutriente * 100.

Resultados: En promedio, la ingesta calórica de los alum-
nos de secundaria no es excesiva, el IAN de proteínas
sobrepasa el 200%, y el colesterol supera el 150% en ambos
sexos, siendo adecuada la ingesta de carbohidratos y lípidos.
La ingesta de fibra, vitamina E y yodo presentó un IAN
inferior al 50% en ambos sexos; la de hierro, inferior al
90% en las mujeres y no existe deficiencias de otros micro -
nutrientes. En proporción de alumnos, solamente entre un
1% y un 3% de los alumnos llegan a las IDR de fibra, yodo y
vitamina E y un 37,3% de las mujeres toman suficiente
hierro. Un 17,2% de los varones y un 25,3% de las mujeres
toman una cantidad excesiva de colesterol con la dieta, el
46,1% de los varones y el 50,0% de las mujeres toman una
cantidad excesiva de ácidos grasos saturados.

Conclusiones: La dieta de los estudiantes de secundaria
de Badajoz es normocalórica, hiperproteica, con un
aporte normal de carbohidratos y lípidos, sin diferencias
entre sexos; es muy deficitaria en fibra, yodo y vitamina E
en ambos sexos y escasa en hierro en las mujeres. 

Observamos cómo se alejan de la dieta mediterránea, y
por ello se aconsejan planes de reeducación sobre ingesta
alimentaria, destinados a los alumnos y a sus familias.

(Nutr Hosp. 2012;27:1065-1071)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5800
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recomendada). CFCA (cuestionario de consumo de frecuen-
cias de alimentos). IAN (índice de adecuación nutricional).
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1.5. Abreviaturas

ESO: Enseñanza Secundaria Obligatoria.
IDR: Ingestas Diarias Recomendadas.
IAN: Índice de Adecuación Nutricional.
AGS: Ácidos Grasos Saturados.
AGPI: Ácidos Grasos Poliinsaturados.
AGMI: Ácidos Grasos Monoinsaturados.
CFCA: Cuestionario de Frecuencia de consumo de

Alimentos.
HC: Hidratos de carbono.

Introducción

La adquisición de unos hábitos de estilo de vida salu-
dables, entre los que se incluyen los hábitos dietéticos,
ejercen una influencia sobre el estado de salud y el rendi-
miento intelectual y físico, además de ayudar al ade-
cuado crecimiento de los adolescentes1, lo cual redun-
dará en la disminución de la tendencia a desarrollar
enfermedades y contribuirá a la mejora de la calidad de
vida2. Un pobre estado nutricional en la adolescencia
conlleva alteraciones en el metabolismo, reduciendo el
crecimiento somático y retrasando la maduración
sexual. Sin embargo, una ingesta nutricionalmente ade-
cuada a estas edades mejora la resistencia del sistema
inmune y por tanto la resistencia a las infecciones y
enfermedades. Su papel se debe considerar doble, ya que
por una parte proporciona los nutrientes necesarios para
el suministro de energía y la formación de estructuras y,
por otra, interactúa con hormonas responsables del cre-
cimiento y maduración. Por tanto, las recomendaciones
nutricionales en este periodo de la vida se deben ajustar a
la velocidad de crecimiento, al estado de maduración
puberal y a los cambios en la composición corporal que
se producen durante este periodo de vida3.

Las especiales características fisiológicas de la ado-
lescencia hacen que sea una época de riesgo nutricio-
nal, ya que se producen una serie de circunstancias que
van a influir en los requerimientos y en el estado nutri-
cional entre los que destacamos: el aumento de los
requerimientos nutricionales por la aceleración en el
crecimiento, la modificación de la composición corpo-
ral, la adquisición de hábitos alimentarios peculiares
debido a las características propias de su desarrollo y
situaciones de riesgo nutricional, influyendo también
una serie de factores relacionados con aspectos socia-
les y educativos4.

Una serie de estudios nutricionales y epidemiológi-
cos han puesto de manifiesto un cambio de hábitos con
tendencia a dietas desequilibradas y cambios en el
balance energético debido principalmente al consumo
de ácidos grasos saturados, siendo este factor uno de
los más destacables en el desarrollo de muchas patolo-
gías y enfermedades crónicas en los países occidenta-
les industrializados. Varias investigaciones apoyan
esta afirmación y demuestran en diferentes zonas geo-
gráficas de España que la dieta de los adolescentes es

incorrecta y desequilibrada, estando alejada de las reco-
mendaciones españolas e internacionales, debiendo por
ello mejorar sus hábitos. Lo cual demuestra que son
necesarios una serie de cambios de hábitos nutriciona-
les, los cuales deben producirse en la edad escolar a tra-
vés de medidas educativas en los menús domésticos,
debiendo intervenir en la educación nutricional tanto
de los padres como de los adolescentes, evitando con
ello problemas de riesgo principalmente en el género
femenino5.

Uno de los principales objetivos de los estudios
nutricionales es el cálculo de la ingesta alimentaria
habitual, para poder comprobar si es correcta, además
resulta determinante conocer la frecuencia y distribu-
ción de las posibles alteraciones dietéticas y/o nutricio-
nales más frecuentes

.
Para ello, dentro de los métodos

utilizados en epidemiología el Cuestionario de Fre-
cuencia de consumo de Alimentos (CFCA) es el más
utilizado, por sus características específicas que los
hacen barato, fácilmente administrable, rápido y adap-
table a diversos sectores de la población, además de
requerir poco personal6.

Debido al escaso número de estudios sobre hábitos
nutricionales realizados en la Comunidad Extremeña,
nos planteamos como objetivo principal del estudio,
evaluar la adecuación nutricional de la ingesta de
energía y nutrientes de los estudiantes de la ESO de la
ciudad de Ba dajoz, para comprobar si existe esa ten-
dencia a la ingesta desequilibrada mostrada en otras
poblaciones y analizar las carencias nutricionales de
nuestros adolescentes, y con ello poder hacer las
recomendaciones necesarias.

Metodología

Sujetos

Se planteó la realización de un estudio epidemioló-
gico cuantitativo, no experimental de corte transversal,
y de alcance descriptivo de una muestra representativa
tomada de forma aleatoria por conglomerados de los
alumnos de la ESO de la ciudad de Badajoz. Para ello el
nivel de confianza de marcado fue de 2 unidades Z (IC =
95,4%), y con un margen de error (± 2,5%). Un total de
1197 alumnos fueron encuestados, de los cuales un
49,9% fueron de sexo masculino y un 50,1% de sexo
femenino, con edades comprendidas entre 12 y 18
años, y con una edad media de 14 años.

Instrumento

Para llevar a cabo este estudio se utilizó un cuestio-
nario validado utilizado en la “Encuesta de nutrición y
salud” de la Comunidad Valenciana7, que cumplía la
condiciones de ser un método simple, rápido y econó-
mico, los participantes lo cumplimentaron en una sola
ocasión.
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Tabla I
Índices de adecuación nutricional para energía, macronutrientes y micronutrientes

Masculino Femenino Total

IDR 
IDR Media Dt IAN IDR Media Dt IAN Media Dt IAN

(13-16 años)

Energía < 2.750 kcal 2.465,06 842,74 89,64% < 2.500 kcal 2242,68 844,63 89,71% 2.353,59 850,98 89,68%

Proteína > 54 g 116,54 40,45 215,81% > 45 g 105,36 40,36 234,13% 110,93 40,39 224,97%

Grasas
< 35% VCT-

95,37 40,88 89,13% < 35% VCT
86,05 40,52 88,71% 90,71 40,7 88,92%

< 107 g < 97 g

AGS
< 10% VCT

33,47 15,71 109,74% < 10% VCT
29,7 15,45 106,07% 31,585 15,58 107,90%

< 30,5 g < 28 g

AGMI
> 10% VCT

36,03 17,41 118,13% > 10% VCT
32,85 17,07 117,32% 34,44 17,24 117,73%

> 30,5 g > 28 g

AGPI
< 7% VCT

25,88 10,73 120,37% < 7% VCT
23,5 10,82 120,51% 24,69 10,775 120,44%

< 21,5 g < 19,5 g

HC > 130 g 279,7 104,47 215,15% > 130 g 257,66 104,37 198,20% 268,68 104,42 206,68%

Fibra > 38.5 g 15,87 7,77 41,22% > 35 g 15,57 8,37 44,49% 15,72 8,07 42,85%

Colesterol < 300 mg 531,84 229,1 177,28% < 300 mg 463,83 217,45 154,61% 497,835 223,275 165,95%

Calcio > 1.000 mg 1392,68 607,84 139,27% > 1.000 mg 1.251,87 628,61 125,19% 1.322,275 618,225 132,23%

Hierro > 15 mg 16,7 6,25 111,33% > 18 mg 16,04 6,45 89,11% 16,37 6,35 100,22%

Yodo > 135 μg 56,37 42,23 41,76% > 115 μg 43,64 34,49 37,95% 50,005 38,36 39,85%

Vit A > 1.000 μg 2.543,92 1.593,95 254,39% > 800 μg 2.622,45 2.073,46 327,81% 2.583,185 1.833,705 291,10%

Vit C > 60 mg 131,28 84,33 218,80% > 60 mg 127,71 96,19 212,85% 129,495 90,26 215,83%

Vit D > 5 μg 6,69 4,31 133,80% > 5 μg 5,52 3,67 110,40% 6,105 3,99 122,10%

Vit E > 11 mg 4,21 3 38,27% > 11 mg 3,87 2,68 35,18% 4,04 2,84 36,73%

132,13% 130,77% 131,45%

IAN = Índice de Adecuación Nutricional.

IDR = Ingesta Diaria Recomendada. Fuente: Moreiras y cols. (2002)

VCT = Valor Calórico Total.

Dt = Desviación típica.

n Inadecuado.
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Se modificó la estructura del cuestionario original y
se redujo a 51 alimentos subdivididos en 5 grandes gru-
pos. (1-lácteos; 2-huevos, carnes y pescados; 3.-verdu-
ras, legumbres, frutas y frutos secos; 4-pan, cereales,
aceites, grasas, dulces y pasteles; 5-bebidas, precocina-
dos, preelaborados y miscelaneas). Para ello, anterior-
mente fue validado por una comisión de expertos tras
analizar los resultados obtenidos en un estudio piloto
con 295 alumnos.

En el caso de los cuestionarios autoadministrados,
algunas de las limitaciones pueden ser minimizadas si
las respuestas son revisadas por nutricionistas o profe-
sionales con la necesaria cualificación, como ha sido el
caso8. 

Los nutrientes se cuantificaron a partir del cues-
tionario con la Tabla de composición de Alimentos de
Novartis9 y se calculó el Índice de Adecuación Nutri-
cional (IAN) según las Ingestas Dietéticas Recomen-
dadas (IDR) españolas de 200210. La ade cuación nutri-

cional de un nutriente se valoró mediante la siguiente
relación: Ingesta media diaria de un nutriente/IDR del
nutriente * 100.

Procedimiento

Se diseñó un software específico para la recogida y
análisis de los datos del estudio, desarrollado en un len-
guaje PHP y Java Script, unido a una base de datos
diseñada en Mysql, haciendo la gestión de la informa-
ción a través de una Base de Datos multiusuario para
bases de datos relacionales. A través de un dominio
propio en internet en el que se instaló el software,
estando todo el proceso de campo dirigido por un único
investigador, el cual les leía el consentimiento infor-
mado y les orientaba sobre la forma de contestar. Los
adolescentes rellenaron el cuestionario de forma indi-
vidual y anónima en los ordenadores de las aulas de su
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Tabla II
Promedios de ingestas de energía y nutrientes en función del género y del curso escolar

Masculino Femenino

IDR 
IDR 1º 2º 3º 4º IDR 1º 2º 3º 4º

(13-16 años)

Energía < 2.750 kcal 2.355,53 2.650,24 2.383,71 2.481,04 < 2.500 kcal 2.191,73 2.318,9 2.225,24 2.251,89

Proteína > 54 g 110,62 123,76 115,31 116,89 > 45 g 104,18 106,33 104,98 106,92

Grasas
< 35% VCT-

93,01 102,98 92,29 92,80
< 35% VCT

84,11 89,33 85,7 85,2
< 107 g < 97 g

AGS
< 10% VCT

33,32 35,97 32,38 31,86
< 10% VCT

28,85 31,05 29,74 29,14
< 30,5 g < 28 g

AGMI
> 10% VCT

34,74 38,91 35,28 35,05
> 10% VCT

31,94 34,19 32,79 32,63
> 30,5 g > 28 g

AGPI
< 7% VCT

24,95 28,11 24,64 25,88
< 7% VCT

23,32 24,09 23,17 23,43
< 21,5 g < 19,5 g

HC > 130 g 264,9 299,93 268,33 288,42 > 130 g 251,32 267,12 254,08 261,20

Fibra > 38.5 g 14,49 16,79 15,46 17,05 > 35 g 15,18 16,04 14,88 16,76

Colesterol < 300 mg 507,83 557,55 535,93 526,21 < 300 mg 461,21 455,94 468,53 476,03 

Calcio > 1.000 mg 1.380,4 1.490,77 1.368,64 1.315,30 > 1.000 mg 1.287,36 1.238,19 1.223,93 1.242,14 

Hierro > 15 mg 15,54 17,69 16,42 17,38 > 18 mg 15,84 16,41 15,62 16,52

Yodo > 135 μg 53,52 61,80 57,49 51,86 > 115 μg 43,75 47,07 39,43 44,30

Vit A > 1.000 μg 2.471,22 2.543,69 2.544,33 2.641,4 > 800 μg 2.634,11 2.449,34 2.517,28 3081,17

Vit C > 60 mg 120,3 138,28 132,95 134,98 > 60 mg 130,32 132,18 119,46 127,56

Vit D > 5 μg 6,3 7,03 6,39 7,17 > 5 μg 5,33 5,8 5,66 5,2

Vit E > 11 mg 3,75 4,7 4,21 4,21 > 11 mg 3,71 3,73 3,91 4,45

IAN = Índice de Adecuación Nutricional.

IDR = Ingesta Diaria Recomendada: Fuente: Moreiras y cols. (2002).

VCT = Valor Calórico Total.
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propio centro educativo, el tiempo medio de cumpli-
mentación fue de aproximadamente 15 minutos cada
uno. Dicho software incluía la tabla de composición de
alimentos, lo que agilizó enormemente la cuantifica-
ción del análisis nutricional.

Análisis estadístico de los datos

Para el estudio y del comportamiento de cada uno de
los ítems del cuestionario, se realizó un análisis des-
criptivo con porcentajes, desviaciones típicas y medias
que nos ofreció la información necesaria en relación a
la opinión dada por los alumnos encuestados. 

Resultados

Como se puede observar en la tabla I, tanto los valo-
res de la energía como los de las proteínas están dentro
de las IDR. El IAN para la energía está en aproximada-
mente un 90% en ambos sexos. La ingesta energética

de los hombres es superior a la de las mujeres. Sin
embargo, se observa un elevadísimo porcentaje en las
proteínas, superando el 215% en los varones y el 230%
en las mujeres. El valor del IAN para la grasa está cerca
del 90% de las IDR en ambos sexos; sin embargo hay
una ingesta algo elevada de ácidos grasos saturados
(109% en hombres y 106% en mujeres) y lo mismo
ocurre con los ácidos grasos poliinsaturados, habiendo
en ambos sexos un IAN del 120% de las IDR. El aporte
de energía procedente de los hidratos de carbono (HC)
está en el 200% del consumo mínimo aconsejado en las
mujeres y algo más elevado en los hombres (215%), 

La ingesta de fibra no llega ni al 50% de las IDR,
siendo el IAN menor en los hombres que en las muje-
res, con una ingesta media de aproximadamente 15
g/día, mientras que la de colesterol asciende hasta
más de un 150% de las IDR en las mujeres, y supera el
175% en los hombres, con una ingesta media de apro-
ximadamente 500 mg/día, la de calcio está al 140% de
las IDR, sin embargo la de hierro al 100%, y la de
yodo está en torno al 40% de las IDR en hombres y
algo inferior en las mujeres, con una ingesta media de
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Fig. 1.—Porcentaje de alumnos que cumplen las ingestas diarias recomendadas en cada nutriente.
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aproximadamente 50 μg/día (no se ha cuantificado la
sal). La ingesta de vitamina E, no alcanza el 40% de
las IDR en hombres y está en torno al 35% en las

mujeres, con una ingesta media de 4 mg/día. El resto
de nutrientes está dentro de los parámetros normales,
aunque los consumos de vitamina A y C están por
encima del 200% de las IDR y la vitamina D que está
por encima del 133%. De forma general podemos
decir que, en relación a las IDR, ambos sexos se
encuentran por encima. Los chicos están en un 132%
del IAN y las chicas en un 130%. 

Podemos observar, analizando los datos de la tabla II
que no se observa ninguna tendencia cuando hacemos
el análisis de la ingesta de nutrientes por curso escolar,
los consumos tienen poca oscilación, manteniéndose
en unos niveles similares que no nos aportan datos sig-
nificativos.

La tabla III y de forma mucho más gráfica la figura 1,
nos muestran el porcentaje de alumnos por sexos que
cumplen con las IDR para cada nutriente, de ella se
extrae que aproximadamente el 50% de los alumnos
cumplen con las recomendaciones y tienen un correcto
IAN, que algo menos del 50% cumplen las IDR para
los AG Saturados, AG Poliinsaturados, el colesterol, el
hierro y vitamina D (ambas solamente en las mujeres);
y que menos de un 5% cumplen las IDR para la fibra, el
yodo y la vitamina E.

Discusión 

El IAN es similar, aunque ligeramente inferior al
hallado en otras poblaciones, aunque se indica que
existe una tendencia a la baja11.

La energía y las proteínas, las grasas y los hidratos
de carbono tienen una IDR, pero es importante destacar
que dependen de una serie de factores como el peso
corporal, la actividad física realizada, etc. El consumo

Tabla III
Alumnos que cumplen las ingestas diarias recomendadas

en cada nutriente

IDR (13-16 años) Masculino Femenino

Energía 58,46% 60,00%

Proteína 93,63% 95,17%

Grasas 62,31% 62,50%

AGS 46,06% 50,00%

AGMI 57,79% 53,33%

AGPI 36,68% 41,83%

HC 92,63% 89,00%

Fibra 1,01% 2,00%

Colesterol 17,25% 25,33%

Calcio 71,69% 61,83%

Hierro 58,46% 37,33%

Yodo 5,19% 3,83%

Vit A 87,77% 89,33%

Vit C 82,91% 78,50%

Vit D 60,13% 43,67%

Vit E 3,18% 2,33%

Promedio 52,20% 49,50%

n Por debajo del 50%.

n Por debajo del 25%.
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de energía se puede considerar adecuado, coincidiendo
además con otras investigaciones, en que la ingesta
energética es mayor en los varones12,13,14,15,16. 

En la adolescencia, es prudente no superar el doble de
las IDR para las proteínas, lo que puede interferir en el
metabolismo del calcio y favorecer el desarrollo de oste-
oporosis17. En estudios realizados en nuestro país, se
observa cómo el consumo de proteínas es muy superior al
de las IDR13,18,19. Sin embargo, éstos mismos aseguran que
el consumo energético es también muy superior al de las
IDR siendo en nuestro caso algo inferior. Esta elevada
ingesta proteica se puede deber a la gran cantidad de pro-
ductos lácteos y sobre todo a otros de origen animal que
consumen, entre ellos fundamentalmente la carne16,
hábito muy arraigado en esta provincia, entre los que des-
taca el consumo de carne roja y embutidos20.

Nuestros datos contrastan con los obtenidos por otros
estudios realizados con adolescentes13,16,18,20,21, indicando
éstos que el aporte de lípidos en la adolescencia supera
las recomendaciones diarias. Sin embargo, coincidimos
en que los ácidos grasos saturados superan estas reco-
mendaciones11,19; además, en nuestro caso, los ácidos
grasos poliinsaturados también están muy por encima
de las recomendaciones.

Éstas recomendaciones indican que el consumo de
hidratos de carbono en adolescentes debe estar entre
200-300 gramos/día2. Sin embargo, existe una tenden-
cia a la baja en este consumo15,19,22, a pesar de ello la
ingesta en nuestra ciudad se encuentra dentro de valo-
res normales.

Como la mayoría de los adolescentes el consumo de
colesterol es elevado11,19, mostrando valores superiores
en los chicos que en las chicas15, el aporte adecuado de
calcio, tan necesario para el crecimiento en estas eda-
des se justificaría por un consumo adecuado de lácteo y
derivados23,24,25,26,27, lo cual contrasta con otros estudios
en los que se observa un niveles bajos26,28. 

El aporte de hierro solamente es correcto en los varo-
nes, siendo bajo en las mujeres24. 

La ingesta de vitamina E es baja quedando muy por
debajo de las recomendaciones diarias, tal y como
demuestran otros estudios con poblaciones simila-
res13,16,19, sin embargo nuestros datos sobre el alto con-
sumo de vitaminas D, y sobre todo de A y C están muy
por encima de otros estudios epidemiológicos15,22, en el
caso de la vitamina A no coincide con todos los estu-
dios analizados19.

El escaso consumo de fibra se puede achacar a un
bajo consumo de fruta, de hortalizas y de pan integral,
tal y como ocurre en otras poblaciones20,22,23,26,27,29,30.

El alto porcentaje de colesterol puede ser debido a la
ingente cantidad de alimentos grasos de origen animal
y de “precocinados” que suelen comer, en lo cual
parece haber unanimidad29,31. 

Es preocupante el escaso consumo de yodo, que no
concuerda con el obtenido por diversos estudios22,25,26,29,
sin embargo está en consonancia con los datos ofrecidos
por el Ministerio de Sanidad y Consumo32. Estos resulta-
dos podría achacar al escaso consumo de pescado y otros

productos marinos, siendo ésta una zona, tal y como se
comentó anteriormente, con hábitos de alto consumo de
productos cárnicos y bajos de productos de mar. 

Coincidimos plenamente con otros estudios pobla-
cionales en que la media de la población adolescente
(50%), tiene una Ingesta Nutricional adecuada27, y que
la dieta es normocalórica e hiperproteica33. Pero obte-
nemos datos totalmente contrapuestos en el consumo
de hidratos de carbono, pues éstos no son elevados y en
nuestro caso el consumo es claramente superior a la
ingesta mínima recomendada.

Haciendo una comparación con los resultados obte-
nidos por otros estudios realizados en Badajoz22,34,35,
coincidimos en que la dieta es desequilibrada debido a
un excesivo aporte de grasas y proteína (fundamental-
mente de origen animal), los varones tienen una ingesta
energética mayor, sin embargo nuestros resultados
contrastan en un mayor aporte de hidratos de carbono.

Conclusiones

Podemos afirmar que los alumnos de la ESO de la
ciudad de Badajoz presentan riesgos carenciales (al
estar por debajo de los 2/3 de la IDR) en fibra, yodo y
vitamina E, y tienen una sobreingesta de colesterol.

Hay aproximadamente un 50% de los alumnos que
cumplen con las IDR en ambos sexos, lo cual nos
parece un porcentaje bajo, por tanto, debemos mejorar
en las recomendaciones alimentarias que se les da tanto
a los alumnos como a sus familias para mejorar sus
hábitos de consumo.

Tras el análisis y discusión de los datos podemos afir-
mar que los alumnos de la ESO de Badajoz tienen una ali-
mentación incorrecta, con un perfil calórico desequili-
brado, siguiendo la tendencia mostrada por otros estudios
a nivel local y nacional. Al igual que el resto de jóvenes
españoles, están abandonando la dieta mediterránea
hacia un modelo dietético occidental, con una ingesta de
ácidos grasos saturados ligeramente superior a las IDR, y
una ingesta que sobrepasa notablemente las cifras reco-
mendables de colesterol. Aunque las ingestas de hidratos
de carbono son adecuadas. Es preocupante es bajo con-
sumo de yodo, fibra y vitamina E.

Tras lo analizado anteriormente se hace necesaria la
intervención de las administraciones públicas, en la
creación de programas de educación nutricional orien-
tados a los adolescentes y a sus familiares, pues es en el
ámbito familiar donde se crean la mayoría de los hábi-
tos saludables. Pero también se debe orientar y fomen-
tar la formación continua de los profesionales de la
enseñanza a todos los niveles para que puedan orientar
a sus alumnos en la adquisición de una dieta equili-
brada y completa. 
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ESTILOS DE INGESTA, VER LA TELEVISIÓN
Y PICAR COMIDA EN NIÑOS PREADOLESCENTES

Resumen

Introducción: Ver la televisión se considera como un
factor de riesgo de sobrepeso en niños, debido a su asocia-
ción con menores niveles de actividad física y a un
aumento de la ingesta de calorías.

Objetivo: El objetivo del presente estudio es analizar si
los estilos de ingesta están afectando a la relación entre
ver televisión (TV-ver) y el picar comida.

Método: En una muestra de 962 preadolescentes, se
midieron los hábitos de televisión y de picar comida en rela-
ción con restricción dietética, comer externo y comer emo-
cional, medido con la versión para niños del Cuestionario
Holandés de Comportamiento Alimentario. Mediante aná-
lisis de regresión se evaluó el posible papel moderador del
comer emocional, externo y restrictivo en la relación
entre ver la televisión y picar comida. En todos los análisis
se controló la edad, sexo, índice de masa corporal y los
posibles efectos de interacción con otros estilos de comer.

Resultados: El comer emocional, y no la restricción die-
tética o comer externo, moderó la relación entre ver la
televisión y picar comida.

Conclusión: Ver la televisión parece estar más estre-
chamente relacionados con picar comida en niños con
niveles más altos de comer emocional. Ver la televisión
puede ser también un factor de riesgo para el desarrollo
del comer emocional.

(Nutr Hosp. 2012;27:1072-1078)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5805
Palabras clave: Niños. DEBQ-C. Restricción dietética. Comer

emocional. Comer externo. Ver televisión. Picar comida.

Abstract

Introduction: Television viewing is considered to be a
risk factor for overweight in children because of its asso-
ciation with reduced physical activity and increased
calorie intake.

Objective: The aim of the present study is to examine
whether eating styles affect the relationship between tele-
vision viewing (TV-viewing) and snacking.

Method: In a sample of 962 pre-adolescents, self-
reported television viewing and snacking were assessed in
relation to dietary restraint, external eating and
emotional eating, as measured with the child version of
the Dutch Eating Behavior Questionnaire. With regres-
sion analyses we assessed the possible moderating role of
emotional, external and restrained eating on the relation
between TV-viewing and snacking. In all analyses we
controlled for age, sex, BMI and the possible confounding
effects of the other eating styles.

Results: Emotional eating, and not dietary restraint or
external eating, moderated the relationship between TV-
viewing and snacking.

Conclusion: TV-viewing seems to be more strongly
related to snacking in children with higher levels of
emotional eating. TV-viewing may also be a risk factor
for the development of emotional eating.

(Nutr Hosp. 2012;27:1072-1078)
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Key words: Children. DEBQ-C. Dietary restraint. Emotio-

nal eating. External eating. Television viewing. Snacking.

Abbreviations

BMI: Body Mass Index.
cm: Centimetre.
DEBQ-C: Dutch Eating Behaviour Questionnaire-

Child version.

DVD: Digital Versatile Disc.
kg: kilogram.
SD: Standard Deviation.
SPSS: Statistical Package for the Social Sciences.
TV-viewing: Television viewing.

Introduction

Television viewing (TV-viewing) is considered to be a
risk factor for overweight in children because of its asso-
ciation with reduced physical activity and increased
calorie intake.1,2 Indeed, increased TV-viewing has
been associated with both a higher intake of sweet and
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salty snacks, and with nutritionally poorer diets in chil-
dren.3

In the explanation of the relationship between TV-
viewing and increased intake of energy, one line of
research has focused on the link between food adver-
tisements and the preference and intake of food.
Indeed, food is the most frequently advertised product
category in children’s TV programmes.4,5 Advertise-
ments have been shown to affect food preferences in
preschool children,6,7 to affect actual food intake in
schoolchildren5 and are therefore thought to be one
factor explaining the recent increase in obesity in chil-
dren. Children with a high tendency toward external
eating may be more vulnerable to the effects of food
advertisements on TV, but, to our knowledge, this has
not been investigated yet.

Another line of research has focused on the rela-
tionship between food intake and exposure to thin
body images in the mass media. Increased body
dissatisfaction (especially in pre-college participants
and in those with the dietary restraint eating style)8,9

has been associated with viewing these images of thin
bodies and has also been linked to overeating when
the cognitive resolve to eat less is abandoned10.
Indeed, watching diet commercials/thin images has
been associated in some studies with overeating in
female adults characterized as “highly restrained”
eaters11,12,13 (but see14 who did not replicate this
finding). Thin body images on TV have also been
considered as a possible explanatory factor for the
increase in obesity in children, one can expect that
viewing thin models leads to strict dietary restraint,
which, when it fails, can lead to a large food intake.

An alternative explanation may be the association
between TV-viewing and negative mood, including the
negative emotions of guilt, loneliness and depression.
While the most common reaction to negative moods is
to eat less17, some people (often labelled ‘emotional’
eaters) actually eat more. A relationship between TV-
viewing and increased food intake (found in adults and
adolescents who are emotional eaters15,16) might also be
expected in children who are emotional eaters.

Snoek et al.18 investigated whether the three eating
styles (external, restrained and emotional eating)
moderated the positive relationship between TV-
viewing and snacking in adolescents. External eating in
boys and girls, and emotional eating in boys appeared
to enhance the positive relation between TV-viewing
and snacking. However, the positive relation between
TV-viewing and snacking was attenuated in the adoles-
cents with high dietary restraint. In that study only the
individual effect of the eating styles was investigated,
without correcting for the other eating styles. However,
there is evidence that emotional and external eating
often co-occur and that people may try to counteract
these eating styles by cognitive restriction of their food
intake19,20.

The present study examined whether eating styles
moderate the relationship between television viewing

(TV-viewing) and snacking. Three main types of
eating style were explored, namely external eating
(eating in response to external food cues, such as
seeing of food), dietary restraint (eating less than
desired to maintain or lose weight) and emotional
eating (eating in response to negative emotions). The
aim of the present study was to examine the impact of
each of the three eating styles as possible moderator
variables on the relationship between TV-viewing and
snacking in children. We expected, in a sample of pre-
adolescents (children aged 7 to 12 years), to replicate
the earlier findings of Snoek et al.,18 in that both
emotional and external eating will enhance the rela-
tionship between TV-viewing and snacking and that
dietary restraint will attenuate this relationship.

Method

Participants

Nine hundred sixty-two pre-adolescent children,
476 boys and 486 girls, with a mean age of 9.5 years
(SD = 1.5) and ages ranging from 7 years (n = 83) to
12 years (n = 104) took part in this study. The partici-
pants attended ten different schools in the eastern part
of the Netherlands. Body Mass Index (BMI, i.e.
weight/ height * height) was calculated based on
height and weight measured by the researcher.
Weight was measured in light clothing and without
shoes, to the nearest of 0.1 kg. Height was also
measured according to standard procedures (without
shoes and hair decorations), to the nearest of 0.5 cm.
To determine whether a child was overweight or
obese international cut-off scores21 were used. These
cut-off points are age- and sex-specific and based on
curves that reach BMI scores of 25 and 30 at the age
of 18. Scores higher than the first curve (BMI at age
18 = 25) were considered overweight. Scores higher
than the second curve (BMI at age 18 = 30) were
considered obese. Also an underweight group was
specified, based on scores that reach BMI scores
under 18 at the age of 18. Thus all scores above the
BMI = 18 but under the BMI = 25 curve were nomi-
nated “normal body weight”. A total of 6% of the chil-
dren had an underweight status; 78.7% had a normal
weight status; 13.5% were overweight and 1.8% was
obese. The percentages obtained for overweight and
obese children were a little lower in this sample than
those measured in 2002-200422 in the general Dutch
population of children aged 7 to 12 (overweight: 14-
24.6%; obesity: 2.3-6.5%).

Instruments

The DEBQ-C,24 an age-adapted 20-item version of
the Dutch Eating Behaviour Questionnaire,23 which is
suitable for 7 to 12 year old children,24 was used to
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measure emotional, external and restrained eating
behaviors. The items had a three choice response
format: “no” (score 1), “sometimes” (score 2) or
“yes” (score 3). The scales had satisfactory factorial
validity and adequate correlations with other
measures such as frequency of consumption of
snacks.23 Cronbach’s alpha for emotional, external
and restrained eating in the present sample of children
was 0.73, 0.71 and 0.74, respectively. These alpha’s
are highly similar to those obtained in a Spanish vali-
dation study of the DEBQ-C.25

Snacking was measured with two questions, consump-
tion of sweet and/or savoury snacks in the last week
(response categories: never [1], one day a week [2],
two days a week up to every day [3 up to 8]) and the
amount of sweet and/or savoury snacks consumed per
day during the last week (response categories: never
[1], one piece a day [2], two pieces a day [3], three up to
five pieces or more a day [4 up to 6]). Responses on the
two questions on snacking were combined (snack-days
per week * amount of snacks per day) into a new vari-
able which is labelled ‘snacking’, a measure of the total
number of snacks the child usually ate per week. Tele-
vision viewing on a regular school day (including
videos and DVDs) was rated on a four-point scale (< 30
minutes [1]; 30 minutes - one hour [2], one to two hours
[3]; more than two hours [4]).

Procedure

Parental consent to participate in this study was
obtained for all children. The Dutch law on scientific
research in human participants states that research in
children is not allowed except for when the study
cannot be conducted in adults. This is the case for the
present study, because the aim of the study was to
examine the impact of each of the three eating styles
on the relationship between TV-viewing and
snacking, specifically in children. If the investigation
has minimal risks and minimal burden for the chil-
dren, parental consent is sufficient. Both the risks and
the burden of this paper and pencil questionnaires
were estimated as minimal, and throughout this
research we took great care to follow the Dutch
ethical guidelines on scientific research on human
participants.26 The questionnaires were administered
under the supervision of both a teacher of the school
and a researcher. The researcher encouraged ques-
tions in order to ensure that the children understood
the meaning of each item. Furthermore, the researcher
read each question out loud to the youngest children
(7 year olds) and gave examples only when necessary.
It is unlikely that this affected the outcome of the
study because highly similar results were obtained in
the subsamples of children of eight years and older
and the same held true for the subsample of nine years
and older. After completing the questionnaire, each
child was taken out of the class to a separate room

where his/her body weight and height was measured
by the researcher.

Data analysis

All variables were observed for skewness and no
problems were observed, except for emotional eating,
which showed a skewness of 1.9. After log transforma-
tion, skewness ceased to be a problem. However,
because in the analyses highly similar results with
transformed and untransformed scores were obtained,
only the results with the untransformed scores are
shown.

Next, descriptive analyses were conducted to gather
information about the means, standard deviations and
inter-correlations of the variables at study. Three hier-
archical regression analyses were performed with
snacking as the dependent variable, in order to investi-
gate the moderation of the eating styles on the relation-
ship between TV-viewing and snacking. In the first
steps age, sex and BMI were entered to correct for their
possible confounding effects. In the second step the
other two eating types were entered to correct for their
interrelations between the three eating styles. In the
third step the eating style of interest was entered.
Finally, the interaction of the eating style of interest
with TV-viewing was entered in the fourth step. To
determine the separate moderator effects of the three
eating styles, a fourth hierarchical regression analysis
was conducted that examined the simultaneous impact
of the three eating styles as possible moderator variables
on the relation between TV-viewing and snacking.

To facilitate interpretation of interactions and reduce
problematic collinearity between main effects and
interaction terms, all variables were mean-deviated or
centered (i.e. the overall mean was subtracted from the
values of a variable) prior to the regression analysis.27,28

An alpha level of 0.05 was used for all statistical tests.
All analyses were performed with SPSS 15.0.

Results

A total of 24% of the children watched TV less than
30 minutes a day, 33.1% watched TV between 30
minutes and one hour, 26.4% between one and two
hours and 16.5% watched TV more than two hours a
day. TV-viewing was positively associated with
snacking, external eating and emotional eating, but it
was not associated with BMI (table I) or BMI level (p >
0.10; not shown in table I). This result held when the
BMI levels were re-coded into two categories, i.e.
normal weight (including the BMI levels underweight
and normal weight) and overweight (including the
BMI levels overweight and obese; p > 0.10; also not
shown in table I). There were significant positive corre-
lations between dietary restraint and BMI and between
emotional eating and external eating.
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Table I
Pearson correlations, means and standard deviations

1 2 3 4 5 6

1 Snacking

2 TV-viewing -0.18**

3 DEBQ-Restraint -0.13** -0.03**

4 DEBQ-external eating -0.29** -0.09** -0.06**

5 DEBQ-emotional eating -0.13** -0.06** -0.05** -0.41**

6 Body Mass Index -0.13** -0.02** -0.27** -0.19** -0.14**

Mean -9.28** -2.34** -1.56** -1.97** -1.22** 17.27

Sd -8.47** -1.01** -0.45** -0.45** -0.30** 2.51

**p < 0.01.

Table II
Result of the four hierarchical regression analyses. Effects of individual and joint moderators on the relation

between TV-viewing and snacking

Step B SE Beta p

1 Intercept snacking 19.657 2.416 < 0.001
age -0.269 0.166 -0.047 0.155
sex -0.868 0.543 -0.051 0.110
Body Mass Index -0.377 0.111 -0.112 < 0.01

Regression analysis 1: Moderator effect of dietary restraint

2 DEBQ-external eating 5.207 0.660 0.276 < 0.001
DEBQ-emotional eating 0.364 0.975 0.013 0.709

3 TV-viewing 1.308 0.256 0.157 < 0.001
DEBQ-restraint -1.770 0.614 -0.084 < 0.01

4 TV-viewing x DEBQ-restraint -0.406 0.585 -0.021 0.488

Regression analysis 2: Moderator effect of external eating

2 DEBQ-restraint -2.243 0.637 -0.118 < 0.001
DEBQ-emotional eating 3.194 0.937 0.112 < 0.01

3 TV-viewing 1.308 0.256 0.157 < 0.001
DEBQ-external eating 4.665 0.655 0.247 < 0.001

4 TV-viewing x DEBQ-external eating -0.173 0.552 -0.010 0.753

Regression analysis 3: Moderator effect of emotional eating

2 DEBQ-restraint -1.759 0.620 -0.093 < 0.01
DEBQ-external eating 5.160 0.618 0.273 < 0.001

3 TV-viewing 1.308 0.256 0.157 < 0.001
DEBQ-emotional eating 0.315 0.963 0.011 0.743

4 TV-viewing x DEBQ-emotional eating 1.777 0.756 0.072 < 0.05

Regression analysis 4: Joint moderator effects of dietary restraint, external and emotional eating

2 TV-viewing 1.308 0.256 0.157 < 0.001 
DEBQ-restraint -0.770 0.613 -0.094 0.004
DEBQ-external eating 4.665 0.656 0.247 < 0.001
DEBQ-emotional eating 0.315 0.963 0.011 0.743

3 TV-viewing x DEBQ-restraint -0.533 0.586 -0.028 0.363
TV-viewing x DEBQ-external eating -0.816 0.596 -0.045 0.171
TV-viewing x DEBQ-emotional eating 2.226 0.817 0.090 0.007
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Moderator effects of dietary restraint, 
external and emotional eating

Table II shows the results of the four hierarchical
regression analyses. The first step was identical for all
analyses and showed that BMI appeared to contribute
significantly to snacking: the higher the BMI the lower
the snacking. Age and sex did not contribute signifi-
cantly to snacking.

In the first regression analysis with dietary restraint
as the moderator variable, external eating, when
controlling for emotional eating at step 2, was related
to higher levels of snacking, but there was no main
effect for emotional eating when controlling for
external eating. More TV-viewing was also signifi-
cantly related to higher levels of snacking, whereas
dietary restraint was significantly related to lower
levels of snacking (step 3). The relation between TV-
viewing and snacking was not significantly moderated
by dietary restraint (step 4).

In the second regression analysis with external
eating as moderator variable, dietary restraint, when
controlling for emotional eating at step 2 was related to
lower levels of snacking, and emotional eating, when
controlling for dietary restraint, was related to higher
levels of snacking. Both TV-viewing and external were
significantly related to higher levels of snacking (step
3) and the relation between TV-viewing and snacking
was not significantly moderated by external eating
(step 4).

In the third regression analysis with emotional eating
as moderator variable, dietary restraint was related to
lower levels of snacking and external eating and TV-
viewing were both significantly related to higher levels of
snacking (steps 2 and 3). There was no main effect on
snacking for emotional eating (step 3) but the relationship
between TV-viewing and snacking was significantly
moderated by emotional eating (step 4).

Following the procedure recommended by Holm-
beck,29 post hoc analyses were conducted to determine
the nature of the significant interaction between TV-
viewing and snacking. Results of the regression
analysis for high emotional eating indicated that TV-

viewing was significantly associated with snacking (B
= 1.777, p < 0.01). In contrast, results of the regression
analysis for low emotional eating indicated that TV-
viewing was also significantly associated with
snacking (B = 0.723, p < 0.05). Regression lines
depicting raw TV-viewing scores for high and low
emotional eating are plotted in figure 1.

Table II also shows the results of the fourth hierar-
chical regression analysis that examined the simulta-
neous impact of the three eating styles as possible
moderator variables on the relation between TV-
viewing and snacking. Again, TV-viewing and
external eating were significantly related to higher
levels of snacking, dietary restraint to lower levels of
snacking and emotional eating was not directly related
to snacking. Further, emotional eating significantly
moderated the relation between TV-viewing and
snacking, whereas dietary restraint and external eating
did not.

Discussion

The current research examined individual and joint
moderator effects of three eating styles (dietary
restraint, external and emotional eating) on the rela-
tionship between TV-viewing and snacking, in a large
sample of preadolescent children aged between 7 and
12 years. More TV-viewing was significantly related to
more snacking. On the other hand, the relationship
between BMI and snacking was negative, that is, the
higher the BMI the lower the snacking. With regard to
the different eating styles, dietary restraint was related
to lower levels of snacking, whereas external was
significantly related to higher levels of snacking. More
importantly, only emotional eating acted as a moder-
ator variable on the relationship between TV-viewing
and snacking, and it remained significant even when
the simultaneous impact of the other eating styles as
possible moderator variables was examined. TV-
viewing seems to be more strongly related to snacking
in children with higher than with lower levels of
emotional eating.

The finding that external eating did not moderate the
relationship between TV-viewing and snacking does
not correspond with earlier findings where external
eating was shown to significantly moderate the relation
between food advertisement and food intake in chil-
dren5,6,7 Also the finding that restrained eating did not
moderate the relationship between TV-viewing and
snacking does not correspond with previous findings
with adult females1,12,13 (but see 14 who alsofailed to find
a link between these two variables in adult females).

So, the moderator effects for external eating and
restrained eating in the study by Snoek et al.18 were not
replicated in the present study. One important differ-
ence between the studies was that Snoek et al. did not
correct for the possible influence of the other eating
styles. Another difference was the focus on pre-adoles-
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Fig. 1.—Two-way interaction between television viewing and
emotional eating.
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cent versus adolescent children. It is not yet known
how eating styles develop during childhood and
adolescence. Research on the emergence of emotional
eating during adolescence suggests that it may develop
in relation to depressive feelings and/or inadequate
parenting (for example when the child is subjected to
psychological parental control), possibly in relation
with genetic susceptibility, though symptoms often do
not occur until late adolescence or adulthood.30,31 In
future research the interaction between gender and
restrained eating would be worth studying, because this
eating style may be especially present in girls and
women.

It should be noted that emotional eating is only infre-
quently endorsed by our participants. On closer (post
hoc) inspection, as many as 45% of the children
answered “no” on all seven emotional eating items (in
contrast: for external eating and dietary restraint this
was true for less than 2%, respectively 13%). These
findings are in close correspondence with previous
studies that found comparable figures on emotional
eating by self-report of 5 year old girls,32 by self-reports
of parents on the emotional eating behavior of their 3-7
year old children33, and of their 6-7 year old children.34

Therefore, in young children, undereating seems to be
a far more salient style than emotional overeating. The
low prevalence of emotional eating would suggest that
most (young) children still show a biological natural
reaction to emotional stressors of not eating during
distress and that emotional overeating is an acquired
response.24 One risk factor for acquirement of
emotional eating may be TV-viewing, because TV-
viewing has been associated with negative feelings,15,16

and with snacking18,35 (table I). Alternatively, snacking
while watching television can be characterized as
mindless eating where the individual pays little atten-
tion to satiety because their attention is focused on the
television screen.36 Mindless eating could in turn
develop into emotional eating as awareness of hunger
and satiety diminishes.

TV-viewing was not correlated with either BMI or
degree of overweight, so the positive association
between these variables found in some other studies
e.g.18 was not confirmed in the present study. A further
remarkable finding was that, although both external
eating and emotional eating were positively associated
with snacking, they were both negatively associated
with BMI. While this finding may seem contradictory,
it is in close correspondence to results found in other
studies on (adolescent) children37,38,39 and parental influ-
ence could explain this conundrum. In preadolescence
both TV-viewing and food intake is, more often than
not, controlled by the parents, and parents of over-
weight children may be less likely to permit their chil-
dren much TV-viewing, or snacking.38,40 A further
possibility is that the children have not yet become
overweight, but if a lot of TV-viewing, emotional
eating, and snacking continues, obesity becomes more
likely.34 After all, TV-viewing has been associated with

other risk factors for overweight in children,41

including the tendency to skip breakfast, to be less
involved in sport, and to spend more time on the
computer.

There are a number of limitations to this study.
Acquiescence and social desirability may have influ-
enced the results, particularly so for the young and/or
overweight children. A further weakness is that both
predictors and outcome rely on children’s self reports
and not on observations. It can be questioned whether
children as young as seven can provide veridical
accounts of for example their TV-viewing (one ques-
tion) or snacking behavior (two questions). However, a
post-hoc analysis, in which the 83 children aged 7 were
excluded, yielded highly similar results, so the present
results do not seem to be much influenced by possible
invalid reports of our youngest children. A third limita-
tion is that the data were cross-sectional, while longitu-
dinal data are necessary to generate conclusions about
causal relations. Moreover, other sedentary behaviors,
like playing on the computer, were not taken into
account, while children can also snack during those
behaviors. This limitation might also explain the rela-
tively small negative correlation found between
snacking and BMI. Finally, the measurement of
snacking is limited because it was formulated to
measure this behavior in general, not specifically while
watching television.

One of the stronger points of this study is that this is
one of the first to examine the possible moderators of
TV-viewing as a risk factor for excessive snacking in a
large sample of young boys and girls. Another strong
point is that body weight and height was objectively
measured and not self reported.

In conclusion, TV-viewing seems to be more
strongly related to snacking in children with higher
levels of emotional eating, implying that attention
should be given to the role of TV-viewing in the devel-
opment of this eating style. This is relevant because
emotional eating does not occur very often in young
children but has a strong link with overeating and over-
weight in adults, with and without eating disorders.42, 43
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METHODS OF BODY COMPOSITION AND FOUR
COMPARTIMENTS MODEL IN OBESE SCHOOL

CHILDREN

Abstract

Introduction: In Chile, the prevalence of obesity in
schoolchildren is 21.3%. The study and individual inter-
vention of this malnutrition, it is necessary to have not
only global indicators of nutritional status, but also indi-
cators that give information on body composition.

Objective: To compare estimates of body fat isotopic
dilution, plethysmography and radiographic absorptiom-
etry 4C model in overweight schoolchildren.

Methods: We worked with 61 obese (BMI ≥ p 95) of
both sexes, between 8 and 13 years, enrolled in a school in
a district of the city of Santiago. The multicompartmental
body composition determination, considered isotopic
dilution, plethysmography and radiographic absorptiom-
etry. Using as a reference standard four compartment
model of Fuller.

Results: In both sexes, the method showed better agree-
ment with the reference of 4 compartments was isotope
dilution (r = 0.98, p < 0.01). In children, the isotopic dilu-
tion underestimates body fat in -0.40 kg. By contrast,
DEXA and plethysmography overestimate body fat by
0.81 kg and 1.89 kg respectively. In women, all methods
overestimate body fat, with less emphasis isotopic dilu-
tion value 0.46 kg, 0.52 kg after DEXA and plethysmog-
raphy 1.31 kg.

Conclusions: The deuterium isotopic dilution would be
the most sensitive method for estimating body fat in
research studies because it shows the best agreement with
the gold standard multicompartmental model. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1079-1085)
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Resumen

Introducción: En Chile, la prevalencia de obesidad en
los escolares es de 21,3%.El estudio y la intervención indi-
vidual de esta malnutrición, hacen necesario contar no
sólo con indicadores globales de estado nutricional, sino
también, indicadores que entreguen información de la
composición corporal. 

Objetivo: Comparar las estimaciones de la grasa corpo-
ral de dilución isotópica, pletismografía y absorciometría
radiográfica con el modelo de 4C en escolares obesos.

Métodos: Se trabajó con 61 niños obesos (IMC ≥ p 95)
de ambos sexos, entre 8 y 13 años, reclutados en un colegio
de una comuna de la ciudad de Santiago. La determina-
ción de composición corporal multicompartimental, con-
sideró dilución isotópica, pletismografía y absorciometría
radiográfica; utilizando como patrón de referencia el
modelo de cuatro compartimentos de Fuller. 

Resultados: En ambos sexos, el método que mejor con-
cordancia mostró con el referente de 4 compartimentos
fue la dilución isotópica (r = 0,98; p < 0,01). En niños, la
dilución isotópica subestima la grasa corporal en -0,40 kg.
Al contrario, la absorciometría radiográfica y la pletis-
mografía sobreestiman la grasa corporal en 0,81 kg y 1,89
kg respectivamente. En mujeres, todos los métodos sobre-
estiman la grasa corporal, destacando con un menor
valor la dilución isotópica (0,46 kg), luego la absorciome-
tría radiográfica (0,52 kg) y la pletismografía (1,31 kg).

Conclusiones: La dilución isotópica con deuterio sería
el método más sensible para estimar grasa corporal en
estudios de investigación ya que muestra la mejor concor-
dancia con el gold estándar del modelo multicomparti-
mental.
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Abreviaturas

MG: Masa grasa.
MLG: Masa libre de grasa.
4C: 4 compartimentos.
SM: Síndrome metabólico.
DEXA: Absorciometría radiográfica.

Introducción

La obesidad infantil en las últimas décadas, ha
aumentado en una proporción alarmante, tanto en los
países desarrollados como en los vías de desarrollo1.
Un balance energético positivo mantenido en el tiempo
y provocado por el exceso en la ingesta de energía y/o
la disminución de la actividad física, se traduce en un
incremento creciente del peso corporal2. En Chile, a
partir de 1987, la prevalencia de obesidad en los esco-
lares que ingresan al sistema escolar ha crecido progre-
sivamente, variando del 5% al 21,3% en el año 20103,4.
Los escolares chilenos muestran un consumo de
lácteos, frutas y verduras, muy inferior a la recomen-
dación y un elevado consumo de alimentos de alta den-
sidad energética, provenientes de golosinas dulces y
saladas, bebidas, chocolates, etc.5-7. Este consumo de
alimentos es similar con los hábitos alimentarios de los
niños en edad escolar en España, según Fernández San
Juan8.

Con respecto a la actividad física, la evidencia dispo-
nible señala que los escolares presentan un patrón de
actividad predominantemente sedentario, ya que
invierten más de 10 h diarias en actividades de gasto
mínimo (clases, computador y otro tipo de actividades
sedentarias)5,9-11. 

La obesidad infantil se asocia a una serie de trastor-
nos entre los que destacan la mantención de la obesidad
en la etapa adulta, un crecimiento y maduración ósea
acelerada y una tendencia a una pubertad más temprana.
En las niñas obesas se observa trastornos del ciclo
menstrual, insulinoresistencia, hirsutismo, acné y acan-
tosis nigricans que constituyen el Síndrome de Ovario
Poliquístico. Estudios longitudinales han demostrado
que la obesidad infantil y el SM pediátrico incrementan
el riesgo de Diabetes mellitus 2 y de SM en los adul-
tos12,13. Todos estos trastornos están directamente aso-
ciados a la magnitud y distribución de la grasa corporal,
por lo que es importante contar con métodos que permi-
tan estimarla adecuadamente y de esa forma conocer y
ponderar el riesgo asociado14. Varios estudios coinciden
en que el aumento de la grasa corporal es un indicador
temprano de riesgo cardiovascular y se correlaciona
directamente con la magnitud y la prevalencia de las
alteraciones metabólicas15-17.

De esta forma, una adecuada evaluación de la com-
posición grasa corporal en niños y adolescentes,
adquiere una gran relevancia tanto para las investiga-
ciones científicas como en la práctica clínica18. El uso
de métodos de dos compartimentos, no resultan sensi-

ble para estimar los cambios a corto plazo que experi-
menta el obeso, lo que obliga a buscar métodos más
sensibles para evaluar estos cambios, tanto en la fase
del aumento como de la pérdida de peso. En la actuali-
dad, se recomienda la evaluación de dos compartimen-
tos en forma independiente (a lo menos) para evaluar
dichos cambios: volumen de agua corporal y porcen-
taje de grasa corporal (idealmente por densitometría).
El peso corporal, menos la suma de estos dos comparti-
mentos, puede proporcionar información más ade-
cuada sobre cambios en la masa muscular y ósea19. 

El enfoque multicompartimental (4C) implica una
evaluación independiente de la densidad corporal, agua
corporal y huesos. Este enfoque puede dar cuenta de
desviaciones en la calidad de la MLG, en parte, porque
en el modelo de 4C las mediciones de los componentes
individuales de la MLG (acuosa y hueso) son indepen-
dientes y no asumen una densidad constante. Aunque
este método es considerado un gold estándar, no es
práctico, debido a su elevado costo y al equipo necesa-
rio para medir agua corporal total y la mineralización
ósea. Por ello, a pesar de las numerosas ventajas se ha
utilizado escasamente en la población pediátrica, en
comparación con otras técnicas19. El objetivo de este
estudio fue comparar las estimaciones de la grasa cor-
poral obtenidas por dilución isotópica, pletismografía y
absorciometría radiográfica en relación al modelo de
4C en escolares obesos.

Métodos

La muestra estuvo conformada por 61 escolares obe-
sos (IMC ≥ p 95 del CDC-NCHS) de ambos sexos,
entre 8 y 13 años20, seleccionados en un estableci-
miento educacional de una comuna de la ciudad de
Santiago de Chile. La selección del colegio fue por
conveniencia, sobre la base de la cercanía del colegio
con el lugar de medición de las variables evaluadas y la
necesidad de trasladar al niño en ayunas antes de su
horario escolar. Entre los criterios de inclusión desta-
can IMC ≥ percentil 95 del referente CDC-NCHS20,
asistencia en jornada completa al establecimiento edu-
cacional, asentimiento de los escolares y consenti-
miento firmado de los padres (madre, padre o cuida-
dor), para participar en el estudio. Los criterios de
exclusión considerados fueron diagnóstico médico de
trastorno psicomotor, uso de fármacos que alteraran
composición corporal, actividad física, ingesta alimen-
taria y/o parámetros bioquímicos. Esta investigación
fue aprobada por el Comité de Ética, del INTA de la
Universidad de Chile. 

Antropometría

El peso en kilos y la talla en centímetros, se midieron
temprano en la mañana, con el escolar con un mínimo
de ropa, de pie frente a la balanza, con los pies juntos al
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centro de ésta, los brazos apegados al cuerpo, la cabeza
erguida formando una línea paralela al suelo al unir el
ángulo del ojo y el nacimiento de la oreja. Se utilizó
una balanza electrónica de precisión (SECA®) con car-
tabón incluido, con una precisión de 10 gramos y 0,1
centímetros. Se midieron los 4 pliegues cutáneos (bici-
pital, tricipital, subescapular y suprailíaco), con un
caliper Lange de precisión milimétrica (1 mm), con la
técnica descrita por Lohman et al.; en triplicado21. 

Composición corporal

La composición de la grasa corporal y la MLG en
kilos, se evaluaron por tres métodos diferentes: dilu-
ción isotópica, pletismografía y DEXA. Estas medicio-
nes en conjunto, permiten obtener el mejor resultado
para cuantificar la grasa corporal usando el modelo de
4 compartimentos de Fuller22. El modelo de Fuller fue
considerado el “gold estándar”, porque toma en cuenta
la variabilidad de todos sus componentes. Esta ecua-
ción ha sido validada previamente en niños del mismo
grupo etario23.

La ecuación de Fuller del modelo de 4C es la
siguiente:

GC (kg) = [(2.747*VC) – (0.710*ACT)] + [(1.460*CMO) – (2.050*P)] 

VC= volumen corporal en litros (pletismografía),
ACT= agua corporal total en litros (dilución isotópica),
CMO= contenido mineral óseo en kg. (DEXA) y P =
peso corporal (kg).

La dilución isotópica con Deuterio, permite determi-
nar el agua corporal total. El isótopo se administró de
forma oral en una dosis de 4 gramos de óxido de deute-
rio al 99,8%, de acuerdo al peso corporal. El agua cor-
poral se midió mediante la determinación de la concen-
tración de óxido de deuterio, de acuerdo al método de
Plateau. Esto requirió que los sujetos estuvieran en
ayuno total durante un período de tres horas que corres-
ponde al período de equilibración. Lo anterior, reduce
al mínimo los cambios en el contenido total de agua
corporal24. Se tomó una muestra de saliva (basal), apro-
ximadamente 2 ml. Luego, se dio la dosis de deuterio y
una cantidad adicional de 20 ml de agua corriente. Al
cabo de tres horas, durante la cual no hubo micción, ni
ingesta adicional de líquido o alimentos, se tomó la
segunda muestra de saliva (postdosis) que fue congelado
a temperatura de -20 ºC. Para el análisis de la concentra-
ción de deuterio en la saliva, se descongeló la muestra,
equilibrando en gas de hidrógeno y añadiendo platino al
5% en aluminio durante tres días. La relación deuterio/
hidrógeno en el gas liberado se analizó mediante Espec-
trometría de masas (Hydra, Europa Scientific, Crewe,
Cheshire, United Kingdom).

En la pletismografía se utilizó un Pletismógrafo por
desplazamiento de aire (BOD POD, mod 2000, Life
Measurement, Inc, Concord, USA), que ha sido vali-
dado en niños. Los niños fueron medidos con el

mínimo de ropa (sólo interior), sin objetos metálicos y
con una gorra de natación para comprimir el pelo. Pos-
teriormente los niños fueron pesados en una balanza
calibrada con una precisión de 5 g. El sistema realiza
primero una medición de presión de la cámara vacía,
luego se mide su exactitud empleando un cilindro de
calibración de 50 litros de volumen y a continuación se
mide el sujeto en 2-3 oportunidades. El volumen cor-
poral obtenido por este método se usó para la ecuación
de cuatro compartimentos. La absorciometría radiográ-
fica de energía dual (dual-energy X-ray absorptiometry
DEXA) para estimar la densidad mineral ósea se rea-
lizó en un Ghc Lunar Prodigy DPX-NT (Lunar Radio-
logy, WI, USA) de última generación, que evalúa el
cuerpo entero mediante un barrido de cinco minutos.
Los niños y niñas, se colocaron en posición supina en la
camilla de evaluación, en ropa interior y cubiertos con
una bata.

Procesamiento y análisis estadístico de los datos

Los datos recolectados fueron expresados utilizando
estadística descriptiva, a través de mínimos, máximos y
tablas de frecuencias. A continuación, se hizo una des-
cripción de todas las variables. Para las variables conti-
nuas se realizó el test de bondad de ajuste de Shapiro
Wilk y test de homogeneidad de varianza. Según la natu-
raleza de las variables se llevó a cabo estadísticas des-
criptivas, en aquellas que cumplieron las hipótesis de
normalidad se usó el promedio y la desviación estándar
poblacional, en caso contrario la mediana y el rango
intercuartílico. Inmediatamente, se compararon por
medio del test de Student o el test de Wilcoxon para
muestras independientes. Se calculó la grasa corporal
por medio del modelo de 4C de Fuller22. Los resultados
de este modelo fueron confrontados con los obtenidos al
aplicar los métodos de dilución isotópica, pletismografía
y DEXA. Esta comparación se hizo usando el coefi-
ciente de concordancia de Lin25 y el método de Bland y
Altman26. Se estableció un p < 0,05 el punto de corte para
la significancia estadística. Los datos del estudio fueron
analizados con el programa STATA versión 10.0.

Resultados

En la tabla I, se muestran las características antropo-
métricas de la muestra por sexo. Los niños presentan
valores significativamente mayores que las niñas, en las
variables edad, peso, talla, IMC, zIMC, circunferencia
braquial, circunferencia cintura y pliegue tricipital. 

En composición corporal (tabla II), al comparar
niños y niñas, hubo diferencia estadísticamente signifi-
cativa en la cantidad de MLG (kg) pero no en el % de
GCT, tanto en el Modelo de 4C, como en la dilución
isotópica, DEXA y pletismografía. 

La tabla III, presenta los coeficientes de correlación
de concordancia de Lin25, para los diferentes métodos
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para estimar grasa corporal (dilución isotópica, DEXA
y pletismografía) con el “estándar de referencia”
modelo de cuatro compartimentos (4C) de Fuller22, en
niños y niñas. Los niños presentan un coeficiente de
concordancia que fluctúan entre 0,96 a 0,98; en cambio
en las mujeres van desde 0,97 a 0,98. En niños y niñas,
el método que mostró mejor concordancia con el refe-
rente 4C fue la dilución isotópica (0,98).

A continuación, se presentan las concordancias por
sexo, entre los métodos y el modelo de cuatro compar-
timentos, determinada por la prueba de Bland y Alt-
man26. En los niños (tabla IV), la dilución isotópica
subestimó la grasa corporal en -0,40 kg. Al contrario, el
DEXA y la pletismografía sobreestiman la grasa cor-
poral en 0,81 kg y 1,89 kg respectivamente. En niñas
(tabla V) todos los métodos sobreestiman la grasa cor-
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Tabla I
Características antropométricas de la muestra por sexo (valores: x ± DE, Me y RI)

Variables Niños ( n = 33) Niñas (n = 28) p1-2

Edad (años) 12,4 ± 1,5 10,9 ± 2,0 0,0081

Peso (kg) 67,5 ± 14,8 54,7 ± 15,2 0,0051

Talla (cm) 154,3 ± 10,6 144,8 ± 10,5 0,0011

IMC (kg/m2) 26,5 (3,0) 27,0 (1,8) 0,042

IMC (ptje z) 2,9 (1,8) 2,5 (1,1) 0,032

Circunferencia braquial (cm) 28,8 ± 3,2 26,3 ± 3,2 0,0061

Circunferencia cintura (cm) 94,4 ± 9,7 88,3 ± 11,5 0,041

Bicipital (mm) 11,0 ± 2,6 10,5 ± 2,7 0,191

Tricipital (mm) 20,7 ± 4,9 19,2 ± 4,2 0,041

Subescapular (mm) 27,3 ± 7,5 25,7 ± 7,9 0,161

Suprailíaco (mm) 32,8 ± 8,0 30,2 ± 8,6 0,191

x: Promedio; DE: Desviación estándar;  Me: Mediana; RI: Rango intercuartílico.
1Test Student; 2Test Wilcoxon.

Tabla II
Composición corporal de la muestra por sexo, según los diferentes métodos (valores: x ± DE)

Variables Niños ( n = 35) Niñas (n = 28) p

4C GC (%)* 39,4 ± 7,0 39,7 ± 5,9 0,7771

4C GC (kg)*                                         26,7 ± 8,6 22,4 ± 8,7           0,0511

4C MLG (kg) 40,7 ± 9,3 32,3 ± 7,4 0,0031

Dilución isotópica GC (%) 38,7 ± 6,3 41,1 ± 4,1 0,1011

Dilución isotópica MLG (kg) 41,1 ± 9,1 31,9 ± 7,7 0,00011

DEXA GC (%) 40,4 ± 6,3 41,0 ± 4,5 0,7031

DEXA MLG (kg) 39,9 ± 8,5 31,8 ± 7,4 0,00021

Pletismografía GC (%) 42,2 ± 8,1 42,0 ± 7,6 0,9081

Pletismografía MLG (kg) 38,8 ± 9,3 31,0 ± 7,4 0,00071

x: Promedio; DE: Desviación estándar. 
1Test Student.
*Ecuación de Fuller.
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poral, destacando con un menor valor la dilución isotó-
pica (0,46 kg), al compararla con el DEXA (0,52 kg) y
la pletismografía (1,31 kg).

Discusión

La estimación de la grasa corporal total (kg y %), no
muestra diferencias por sexo tanto en el modelo de 4C,
como en los métodos utilizados en la determinación de
la composición corporal. No obstante, se observaron
diferencias estadísticamente significativas al comparar
la MLG en kilos en hombres y mujeres, tanto con la
dilución isotópica, como con el DEXA y pletismogra-
fía. Esto es esperables en sujetos obesos donde la grasa
corporal refleja la magnitud de la retención calórica
pero la MLG muestra las diferencias propias del sexo.
Estos resultados son similares a la investigación de
Park y cols.27, quienes evaluaron las diferencias de MG
y MLG en relación al género. 

Con respecto a los coeficientes de correlación de
concordancia de los diferentes métodos para estimar
grasa corporal (dilución isotópica, DEXA y pletismo-
grafía) con el “estándar de referencia” el modelo de 4C
de Fuller22, en ambos sexos se observó un mayor coefi-
ciente de concordancia con la dilución isotópica (r =
0,98). Los mismos resultados fueron obtenidos por
Field y Goran28, cuya muestra estuvo conformada por
escolares de 9 a 14 años y se utilizó la misma metodo-
logía de este estudio. Sin embargo, en otro trabajo rea-
lizado en escolares obesos de 13-14 años, la concor-
dancia entre dilución isotópica y el modelo de 4C fue
menor (0,96 y 0,92 en niños y niñas respectivamente).
La concordancia del DEXA con el modelo de 4C, en
niños fue r = 0,97, resultado semejante al trabajo de
Gately y cols.29, mientras que en niñas fue distinto al
compararlo con la misma investigación (0.97 versus
0,90). En relación al mismo estudio, los resultados de
concordancia de pletismografía son iguales en varones
r = 0,96 y diferentes en mujeres 0,93 vs 0,96. 
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Tabla III
Coeficiente de concordancai de Lin entre los diferentes métodos para determinar grasa corporal (dilución isotópica,

DEXA y pletismografía) versus grasa corporal medida por cuatro compartimentos, en niños y niñas

Métodos r Niños (95% IC) p r Niñas (95% IC) p

Dilución isotópica 0,98 0,96-0,99 < 0,01 0,98 0,96-0,99 < 0,01

DEXA 0,97 0,94-0,99 < 0,01 0,97 0,95-0,99 < 0,01

Plestismografía 0,96 0,94-0,98 < 0,01 0,97 0,95-0,99 < 0,01

r: Correlación; 95% IC: Intervalo de confianza.

Tabla IV
Análisis de concordancia (Bland & Altman) entre los diferentes métodos para determinar grasa corporal

(dilución isotópica, DEXA y pletismografía) versus grasa corporal medida por cuatro compartimentos, en niños

Métodos x de la diferencia (kg) DE (95% IC)

Dilución isotópica -0,40 1,75 -3,83 3,03

DEXA 0,81 2,08 -3,27 4,89

Plestismografía 1,89 1,51 -1,07 4,87

x: Promedio; DE: Desviación estándar; 95% IC: Intervalo de confianza.

Tabla V
Análisis de concordancia (Bland & Altman) entre los diferentes métodos para determinar grasa corporal

(dilución isotópica, DEXA y pletismografía) versus grasa corporal medida por cuatro compartimentos, en niñas

Métodos x de la diferencia (kg) DE (95% IC)

Dilución isotópica -0,46 1,55 -2,58 3,50

DEXA 0,52 1,94 -3,27 4,33

Plestismografía 1,31 1,56 -1,75 4,38

x: Promedio; DE: Desviación estándar; 95% IC: Intervalo de confianza.
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En ambos sexos, el método del agua deuterada
muestra la estimación más cercana al modelo de 4C. En
los varones, la dilución isotópica subestimó la grasa
corporal en -0,40 ± 1,75 kg, similar aunque menor a lo
observado en el estudio de Roemmich et al.30, donde los
valores fluctuaron entre -0,77 ± 1,04 y -0,87 ± 0,96 kg,
dependiendo del estadio de desarrollo puberal. En las
mujeres, hay una sobreestimación de 0,46 ± 1,55 kg,
resultados opuestos a los obtenidos en las investigacio-
nes de Gately y cols.29 y Roemmich y cols.30, quienes
encontraron una subestimación de la grasa corporal de
-0,6 ± 3,9 kg y -0,5 ± 0,96 a -0,94 ± 0,91 kg. 

En niños y niñas el DEXA sobreestima la grasa cor-
poral (0,81 ± 2,08 y 0,52 ± 1,94 kg. respectivamente)
en cifras menores a las observadas en una investigación
que incorporó sólo escolares obesos donde la sobreesti-
mación alcanzó valores de 1,7 ± 3,8 kg en hombres y
2,2 ± 4,4 kg en mujeres. Por el contrario, un estudio en
niños y niñas eutróficos y con malnutrición por exceso,
el DEXA subestimó la grasa corporal (-3,43 ± 9,09 y
-1,13 ± 8,41 respectivamente). 

Con relación a la pletismografía, en ambos sexos
hubo una sobreestimación de la grasa corporal, mayor
en varones que en mujeres (1,89 ± 1,51 kg y 1,31 ± 1,56
kg respectivamente. Gately y cols.29 coinciden en la
sobreestimación pero esta fue similar en ambos sexos
(1,8 ± 3,5 kg y 1,8 ± 4,2 kg respectivamente). Field y
Goran28, también demuestran una subestimación de la
grasa corporal utilizando la pletismografía de 1,7 kg. 

Los resultados de nuestro estudio muestran que el
método de la dilución isotópica tiene la mejor concordan-
cia con el modelo de 4C; lo que coincide con un estudio
comparativo que lo valida frente a otros métodos23. Este
último trabajo fue realizado en un grupo de escolares de 8
a12 años de edad, en los que se comparó la estimación de
grasa corporal de varios métodos bicompartimetales en
relación con la referencia de 4 compartimentos y se
demostró que el método más sensible para medir grasa
corporal en niños fue la dilución isotópica23.

Una de las debilidades de este estudio es que sólo
incluye niños obesos, por lo que no puede extrapolarse a
toda la población infantil. A pesar de los resultados obte-
nidos, consideramos que la antropometría (IMC, Períme-
tro de cintura, ecuaciones predictoras de grasa corporal)
sigue siendo un estimador útil de la composición corporal
cuando no exista otro método disponible o para ser utili-
zado en estudios grupales o de seguimiento poblacional.
Sin embargo, cuando se requiere una mejor estimación
de la grasa corporal como es el caso de estudios de inves-
tigación o evaluar las variaciones a mediano y corto plazo
en pacientes con sobrepeso y obesidad, el método de
dilución isotópica con deuterio es el más sensible si no se
dispone de modelo multicompartimental.
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RIESGO Y ESTADO NUTRICIONALES 
EN PACIENTES QUIRÚRGICOS; LA RELEVANCIA
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Resumen

Antecedentes: Se piensa que la prevalencia de la hipo-
nutrición en los pacientes quirúrgicos es alta y afecta de
forma negativa los resultados. Sin embargo, las pruebas
recientes muestran el aumento del sobrepeso/obesidad en
los pacientes hospitalizados. 

Objetivos: Se realizó un estudio transversal piloto en 50
pacientes de un Departamento de Cirugía del Hospital
Universitario de Santa María (CHLN) enfocado a: 1) eva-
luar el riesgo y el estado nutricionales a través de métodos
validados; explorar la presencia de sobrepeso/obesidad;
3) evaluar la prevalencia del riesgo metabólico asociado
con la obesidad. 

Métodos: Se evaluó el riesgo nutricional mediante la
Malnutrition Universal Screening Tool (MUST), el
estado nutricional mediante el índice de masa corporal
(IMC), la circunferencia de la cintura (CC), y la Subjec-
tive Global Assessment (SGA). Se fijó la significación
estadística en p < 0,05. 

Resultados: El 58% de los pacientes tenía sobrepeso/
obesidad y el 54% tenía un riesgo cardiometabólico ele-
vado, de acuerdo con la circunferencia de la cintura; el
30% de los pacientes tuvo una pérdida significativa de
peso (> 5%), mientras que el 28% ganó peso. Mediante
MUST, el 46% de los pacientes tenía un riesgo bajo y el
34% un riesgo elevado. Mediante el SGA, el 58% de los
pacientes estaban bien nutridos y el 40% tenía hiponutri-
ción moderada/grave. Una mayor estancia hospitalaria se
asoció con un riesgo moderado/alto por MUST, e hiponu-
trición por SGA (p = 0,01). 

Conclusiones: La hiponutrición o la obesidad plantean
riesgos quirúrgicos. La falta de la disciplina de nutrición
en los currículos médicos limita el manejo multiprofesio-
nal y una mejor compresión de los abordajes más adecua-
dos de estos pacientes. Además, el cambio en el escenario
clínico es un argumento para la necesidad de más estudios
que aclaren la prevalencia y las consecuencias de la obesi-
dad sarcopénica en los pacientes quirúrgicos.

(Nutr Hosp. 2012;27:1086-1091)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5826
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Abstract

Background: The prevalence of undernutrition among
surgical patients is thought to be high, and negatively
influencing outcomes. However, recent evidence shows the
increase of overweight/obesity in hospitalised patients.

Aims: A pilot cross-sectional study was conducted in 50
patients of a Surgical Department of the University
Hospital of Santa Maria (CHLN) that aimed: 1) to assess
nutritional risk and status through validated methods; 2)
to explore the presence of overweight/obesity; 3) to
evaluate the prevalence of metabolic risk associated with
obesity. 

Methods: Nutritional risk was assessed by Malnutri-
tion Universal Screening Tool (MUST), nutritional status
by Body Mass Index (BMI), waist circumference (WC), &
Subjective Global Assessment (SGA). Statistical signifi-
cance was set for p < 0.05. 

Results: 58% of patients were overweight/obese and
54% had high cardio-metabolic risk, according to waist
circumference; 30% of patients had significantly lost
weight (≥ 5%), whereas 28% gained weight. By MUST,
46% of patients were at low risk and 34% at high risk. By
SGA, 58% patients were well nourished and 40% had
moderate/severe undernutrition. A longer length of stay
was associated with moderate/high risk by MUST, and
undernutrition by SGA (p = 0.01). 

Conclusions: Undernutrition or obesity pose surgical
risks. The lack of nutrition discipline in the medical curri-
cula, limits the multiprofessional management and a
better understanding of the more adequate approaches to
these patients. Further, the change in the clinical scenario
argues for more studies to clarify the prevalence and
consequences of sarcopenic obesity in surgical patients.

(Nutr Hosp. 2012;27:1086-1091)
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Introduction

Despite the recognized clinical significance of
preoperative weight loss, disease-related undernutri-
tion continues to be a common finding in 20% to 50%
of hospitalized patients.1,2,3 The prevalence of undernu-
trition is apparently higher among surgical patients,
ranging from 35% to nearly 60%.4-8 Undernutrition has
been consistently associated with poorer clinical
outcomes, e.g. impaired wound healing, increased
infection rates and mortality, longer length of stay, and
consequently higher health costs;6,7 plus, the evidence
shows that undernutrition is potentially reversible with
appropriate nutritional support.8 Hence, the implemen-
tation of systematic assessment of nutritional risk and
status in clinical practice is essential for a quality
patient-centered care. In hospital, the methods used for
nutritional assessment must have content validity
(comprehensiveness), face validity (including relevant
issues) and internal consistency, to detect undernutri-
tion or the risk of developing it, with evidence based
criteria, and ideally provide guidelines for decisions on
nutritional management.10 Nonetheless, it is note-
worthy that the prevalence of obesity is increasing
worldwide (WHO, 2000)11 and as well in the clinical
practice. This fact explains the recent findings drawing
our attention to the increase of overweight/obesity in
hospitalized patients. 

Within this framework, the major aim of this cross
sectional study was to assess nutritional risk and status
in a cohort of hospitalized patients in a Surgery Depart-
ment. We specifically aimed: 1) to assess the preva-
lence of overweight and obesity; 2) to evaluate the
prevalence of metabolic risk; and 3) to assess nutri-
tional risk and status through validated methods.

Methods

Study design and patient sample

This cross sectional study, approved by the Hospital
Ethics Committee, was conducted in accordance with the
Helsinki Declaration, adopted by the World Medical
Association in 1964, amended in 1975 and updated in
2002; all participants gave their informed consent. The
study was conducted the Surgery Department of the
University Hospital of Santa Maria - Centro Hospitalar
Lisboa Norte, EPE, Lisbon, Portugal. Exclusion criteria
comprised terminal illness, patients unable to answer
questions or those bedridden; 50 patients of both genders
were primarily included. Data were recorded on indi-
vidual forms pre-constructed for statistical analysis.

Study parameters

Demographic and clinical data were obtained by
reviewing patients’ records; length of stay was confirmed

through the admission date on the patient file. Data
collection and evaluations were always performed by
trained medical students (CL and LF). Intensive and
comprehensive teaching and training in nutritional
evaluations was carried out with the 2 medical
students, before the study took place.

Assessment of nutritional risk

Nutritional Risk was determined by using the Malnu-
trition Universal Screening Tool (MUST);10,14 this
method, initially designed as a screening tool for ambu-
latory patients, was later adapted and validated in adults
for all health care settings. MUST comprises and
combines three independent criteria: a) BMI with cut-
offs in line with international recommendations;13 b)
unintentional weight loss, using the evidence based cut-
offs: ≥ 5-10% in the previous 3-6 months that can
produce physiologically relevant changes in body func-
tion;14,15 and c) the acute disease effect producing or
likely to produce no nutritional intake for more than 5
days.10 These three components can reflect the patient’s
‘journey’ from the past (weight loss), to the present
(current BMI) and into the future (effect of disease). A
score is given to each component and patients are cate-
gorized as in low, moderate or high risk of undernutri-
tion; the score is used to guide health professionals to
implement the appropriate nutritional care plan.

Assessment of nutritional status: 
anthropometry and SGA

Anthropometry

Body Mass Index (BMI). Height was measured in the
standing position using a stadiometer and weight was
determined with a calibrated floor SECA® scale, with
the patients shoeless, only wearing light pyjamas. BMI
was then calculated with the formula [BMI = weight
(kg)/height (m)2] and classified as undernutrition if
< 18.5 kg/m2, adequate if ≥ 18.5-< 25 kg/m2, over-
weight if ≥ 25 kg/m2-< 30 kg/m2 and obese if ≥ 30 kg/m2

(12). Waist Circumference (WC) was determined with
the patient in expiration, measured at the midpoint
between the iliac crest and the last floating rib, in a
horizontal plane using a flexible non stretchable tape.
The values were categorized according to sex and
taking into account the international cut-offs for evalu-
ating cardio-metabolic risk.11 Weight loss was calcu-
lated by comparing patients’ usual weight in the
previous 6-3 months, with their current weight.
Changes, expressed as percentage of usual weight,
were valued according to the criteria of significantly
recent weight loss, e.g. ≥ 5% in the previous 3 months
or ≥ 10% in the previous 6 months.10,13

Subjective Global Assessment (SGA) addresses a)
percentage of weight loss in the previous 6 months and
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2 weeks, gastrointestinal symptoms (anorexia, nausea,
vomiting and diarrhoea), changes in food intake and
functional capacity; b) disease and its relation to nutri-
tional requirements and components of metabolic
stress (sepsis, fever and the use of corticosteroids); c)
physical examination: depletion of subcutaneous fat
(triceps and chest), muscle mass loss (quadriceps,
deltoids), ankle, sacral edema and ascites. A value is
given to each parameter, the scores are summed, and
the total value provides the category of nutritional
status and basic guidelines for individualized nutri-
tional intervention. SGA classifies the patients’ nutri-
tional status in three degrees: well nourished, moderate
(or suspected of being undernourished) or severe
undernutrition.16

Statistical analysis

Statistical analyzes were performed using SPSS 16.0
for Windows (SPSS Inc, Chicago, USA 2003). Descrip-
tive statistics expressed in number and percentage was
used for categorical variables (sex, BMI, weight loss,
MUST and SGA); the prevalence/frequency were
further evaluated by the Chi-square test. Age was
expressed as mean ± standard deviation (limits). Asso-
ciations between numerical and categorical variables
were explored by the non parametric Mann-Whitney U
and Kruskall-Wallis K tests. Length of stay was the
dependent variable and ≥ 5% weight loss, BMI, MUST
scores and SGA were evaluated as predictive factors.
Concordance analysis between methods (BMI, %
weight loss, MUST and SGA) was carried out by using
Kappa coefficient and the non parametric Spearman
correlation; for this analysis there was a re-categoriza-
tion into 2 categories (regular/undernourished) to
allow comparability. P values were always two-sided
and statistical significance was set for a p value < 0.05.

Results

Patients

This pilot study assessed 50 surgical patients with a
mean age of 53.6 ± 17.5 (16-87) years; 24% were
elderly patients (age ≥ 65 years), 54% were men and
46% women. The median length of stay was 4.1 ± 3.8
(2-15) days. Diagnoses are not discriminated due to
their wide variety, thus table I shows patients’ distribu-
tion by sex and type of surgery. 

We also found that there were 30% of patients with
metabolic co-morbidities, such as type 2 diabetes
mellitus and/or dyslipidaemia; and 34% of patients had
high blood pressure. The prevalence of symptoms
likely to compromise nutritional intake (nausea,
vomiting, anorexia, diarrhoea) was analyzed and
overall, at least one of those symptoms were reported
by 24% of patients. 

Nutritional risk and nutritional status

Nutritional risk

Table II shows the distribution of nutritional risk and
status by type of surgery. Oedema was always evaluated
prior to weight measurement to determine the patients’
“dry weight”; discrete lower limbs oedema was observed
in 12 (24%) patients, and 10% of patients had very light
ascites; their dry weight was then determined. Nutritional
risk assessment with MUST showed that 46% of patients
were at low nutritional risk and 34% were at
moderate/high risk of undernutrition (table II).

Nutritional status

According to BMI, 36% of patients were well nour-
ished and 58% were overweight/obese. Only a small
minority of patients (6%) had reduced weight for their
height (table II). About 54% of patients had a WC that
expressed a high cardio-metabolic risk: ≥ 102 cm for
men and ≥ 88 cm for women. In 92% of patients (n =
46), there was a variation in their current weight in
comparison with the usual weight: the majority (64%)
had lost weight and in 30% of patients, weight loss was
significant (≥ 5%). Conversely, 28% of patients gained
weight in the hospital (table II). In what concerns nutri-
tional status evaluated by SGA, 58% of patients were
classified as well nourished and 40% had moderate
undernutrition. There was only 1 patient with severe
undernutrition (table II). 

In what concerns length of stay, we found that a
longer hospitalisation was associated with moderate/
high risk of undernutrition according to MUST (p =
0.01), and with undernutrition classified by SGA (p =
0.01). BMI was not associated with length of stay. 

We did find a higher prevalence of overweight/
obesity, significant %weight loss, moderate/high risk
of undernutrition and moderately undernourished
patients by SGA, in those admitted for GI surgery, in
comparison with patients admitted for cancer surgery
(p < 0.05). However, there were only 10 patients
submitted to cancer surgery while 40 were submitted to
GI surgery; this difference between group sizes may
contribute to a type 2 error and influence results.
Nevertheless the differences were significant.

1088 C. Ferreira et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1086-1091

Table I
Patients distributed by sex and type of surgery

Type of surgery
Sex

Gastrointestinal Cancer

Male 23 (46%) 4 (8%)

Female 17 (34%) 6 (12%)

Total 40 (80%) 10 (20%)

Results expressed as number (%) of patients.
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For purposes of understanding the inter-consistency
between the 4 methods used, a concordance analysis
was performed by calculating the Kappa coefficient
and the Spearman’s correlation. These analyses
showed a greater concordance between %weight loss
and MUST; the lowest concordance although signifi-
cant, was found between BMI and all the other
methods (%weight loss, MUST and SGA) (table III).

Discussion

With this pilot study in surgical patients, the
majority of patients were overweight/obese, had a
significant weight loss in previous 6-3 months and
were at risk of undernutrition, according to MUST.
Malnutrition, whether by deficit or excess, is a risk
factor for adverse post-surgical outcomes and has a
negative impact on patients’ Quality of Life. Indeed,
the present results reflect some epidemiological data
concerning the pattern of nutritional status that does
characterize the Portuguese population17,18 and the
population worldwide,19 in more recent years. As the
prevalence of obesity continues to rise globally, an
increasing number of patients in the hospital and those
admitted for surgeries, may be found to be over-
weight/obese. Studies have reported that 46%-54% of
hospital patients are overweight, e.g. BMI ≥ 25 kg/m2,

and that 32% are obese (BMI ≥ 30 kg/m2).20-23 The
results of the present study in hospitalised surgical
patients were similar: the majority was overweight/
obese (58%) and had an increased cardio-metabolic
risk (54%). Furthermore, metabolic co-morbidities
(type 2 diabetes mellitus, dyslipidaemia and high blood
pressure) were found in ≈ 30% of patients. 

Obesity is known to increase morbidity and
mortality in the general population and thus it is a
condition perceived as a risk factor for adverse post-
surgical outcomes.22 This association is however not
clear; there is a lack of consensus in the literature on the
risks of obesity in increasing complications’ rates, in
particular related to infection, wound healing, respira-
tory and venous thromboembolism.22 It is hypothesised
that the state of chronic inflammation and metabolic
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Table II
Nutritional risk and status according to the type of surgery

GI surgery Cancer surgery p

BMI

Undernutrition (< 18.5 kg/m2) 3 (6%) 0 NS 

Normal weight (18.5-24.9 kg/m2) 15 (30%) 3 (6%) 0.05 

Overweight/obesity (≥ 25 kg/m2) 22 (44%) 7 (14%) 0.009 

Waist circumference

Low cardio-metabolic risk (h< 102 cm; m< 88 cm) 18 (36%) 4 (8%) 0.004 

High cardio-metabolic risk (h≥ 102 cm; m≥ 88 cm) 22 (44%) 6 (12%) 0.003 

%weight loss

Not significant (< 5%) 27 (54%) 8 (16%) 0.005

Significant (≥ 5%) 6 (12%) 1 (2%) 0.06 

Very significant (≥ 10%) 7 (14%) 1 (2%) 0.05

MUST

Low risk 23 (46%) 4 (8%) 0.002 

Moderate risk 6 (12%) 0 0.05 

High risk 11 (22%) 6 (12%) 0.04

SGA

Well nourished 22 (44%) 7 (14%) 0.003

Moderate undernutrition 17 (34%) 3 (6%) 0.004

Severe undernutrition 1 (2%) 0 NS

Results expressed as number (%) of patients; GI: gastrointestinal; BMI: Body Mass Index; MUST: Malnutrition Universal Screening Tool; SGA:

Subjective Global Assessment.

Table III
Concordance between methods

% weight loss MUST SGA

BMI -0.065* -0.121 -0.122

%weight loss – -0.669 -0.316

MUST – – -0.352

BMI: Body Mass Index; MUST: Malnutrition Universal Screening

Tool; SGA: Subjective Global Assessment. *Not Significant; **p <

0.05; ***p < 0.01; ****p = 0.0001.
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alterations observed obese patients, negatively influ-
ences post-operative outcomes.22 The need for further
research, targeting the influence of visceral adiposity
on post-surgery immune function and its impact on
post-operative morbidity and mortality is mandatory
given the increasing prevalence of obese patients.23

Clinicians have to be aware of this pattern and on the
potential consequences. The lack of teaching and
training in nutrition of medical students, limits a multi-
disciplinary management and a better understanding of
the more adequate approaches to these patients. 

Even with the high prevalence of overweight/
obesity found in this pilot study, we registered signifi-
cant (≥ 5%) weight loss in 30% of patients. In this field,
there is evidence that an unintentional weight loss of
5%-10% in previous 3-6 months produces relevant
changes in physiological functions.24 When it occurs
previously to admission, it is recognised as the most
discriminating criteria to assess disease-related under-
nutrition.24 In addition, in the clinical setting it may be
necessary to evaluate patients’ body composition,
because emerging evidence suggests that sarcopenic
obesity (obesity with depleted muscle mass), is predic-
tive of higher morbidity and eventually mortality in
cancer.25,26 These results may be found in other clinical
scenarios. Moreover, patients may have obesity-
related morbidity a concomitant impairment in their
functional capacity due to muscle mass depletion.
Hence, more studies on the prevalence and conse-
quences of sarcopenic obesity in surgical patients are
necessary.

Regarding the methods used in this study to assess
nutritional risk and status, BMI was the only one able
to detect overweight/obesity, showing a low preva-
lence of undernourished patients: 6% had a low BMI vs
42% of patients moderately/severely undernourished
by SGA. However, BMI determination is mandatory; it
is required for MUST and recommended as a minimum
by the Council of Europe.27 MUST includes how the
disease may compromise food intake and provides
guidance for adequate nutrition management.13-15 In our
study, patients were assigned 3 risk categories: high
(34%), moderate (12%) and low (54%), resulting from
% of weight loss and the acute disease effect and/or to
fasting for diagnostic tests or therapy. In agreement
with these results, SGA identified 40% of patients as
moderately/severely undernourished. In the same line
as other studies,28-31 we found that a moderate/high risk of
undernutrition and undernourished patients were signifi-
cantly associated with longer length of stay (p = 0.01).

Although conscious of the somewhat limited statis-
tical significance of this study due to the sample size, it
served as an alert and a staring point for future studies
on the assessment and valorisation of nutritional risk
and status of surgical patients by physicians. Indeed,
clinicians need to be aware and more conscious of the
changing clinical reality, which is the growing preva-
lence of overweight/obesity in hospitalised patients.
Validated methods of assessment of nutritional risk

and status should be implemented in clinical practice.
Only by bearing these issues in mind, an adequate
nutritional intervention can be prescribed, an appro-
priate nutritional care plan can be implemented, and
both are mandatory for a globally effective manage-
ment that might positively influence outcomes and
prognosis. 
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FOLATE STATUS IN SPANISH SCHOOLCHILDREN
AND ITS ASSOCIATION WITH PARENTAL 

SMOKING HABITS

Abstract

Aim: To study the folate status in a group of Spanish
schoolchildren and its association with parental smoking
habits. 

Methods: A group of 511 schoolchildren between 9 and
12 years old from Madrid (Spain) were studied. Parental
smoking habits were self-reported by a questionnaire.
Energy and nutrients intake (especially folates) were
calculated with a “3-day diet record” and during two
days (Monday and Tuesday) the food consumption was
controlled in the school canteen using the “precise weig-
hing method” (recording the weights of food served and
leftovers on the plate). Folate intake of the sample was
compared with the recommended intakes (RI) for this
vitamin. Folate, vitamin B

12
and homocysteine were deter-

mined. Student’s t-test, Mann Whitney Test, Pearson and
Spearman correlation, ANCOVA, MANCOVA and
multiple linear regression were applied for statistical
analysis. Significance was set at P < 0.05.

Results: Vegetable and fruit consumption, folate intake
and its coverage to recommended folate intake (I/RI%)
and serum folate levels were higher in children of non-
smoking mothers than in children of smoking mothers.
Serum folate level in 13.3% of the children studied was
below 6 ng/mL (moderate deficit), and in 0.26% was
below 3 ng/mL (severe deficit). Taking into account
others confounding factors a negative and significant
correlation was observed between serum folate levels of
children and smoking habits in mothers (r = -0.257, p =
0.01).

Conclusion: The maternal smoking habits might deter-
mine folate intake and serum folate levels on their offs-
pring.

(Nutr Hosp. 2012;27:1092-1098)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5785
Key words: Folate status, Parental smoking habits.

Schoolchildren.

Resumen

Objetivo: Estudiar la situación de folatos de escolares
españoles y su asociación con la presencia del hábito tabá-
quico en los padres. 

Métodos: Se estudiaron 511 escolares entre 9 y 12 años
de Madrid (España). La información sobre el hábito
tabáquico de los padres fue autodeclarada. La ingesta de
energía y de nutrientes (especialmente folatos) se calculó
utilizando el método de registro de alimentos durante tres
días (de domingo a martes) y en dos de ellos (lunes y mar-
tes) se procedió a controlar los alimentos consumidos en
el comedor escolar, utilizando el método de pesada pre-
cisa individual (pesando alimentos servidos y restos deja-
dos en el plato). La ingesta de folatos se comparó con la
ingesta recomendada (IR). Se analizaron las concentra-
ciones séricas de folatos, vitamina B

12
y homocisteína.

Para el análisis estadístico se utilizaron los test de t-stu-
dent, Mann Whitney, correlación de Pearson y Spear-
man, ANCOVA, MANCOVA y regresión lineal múltiple.
Se consideraron valores significativos de P < 0,05.

Resultados: El consumo de verduras, hortalizas y de
frutas, la ingesta de folatos y su contribución a las ingestas
recomendadas (I/IR%) y las concentraciones séricas de
folatos fueron mayores en los hijos de madres no fumado-
ras que en los hijos de madres fumadoras. El 13,3% de los
escolares presentaron cifras de folatos séricos inferiores a
las indicadoras de deficiencia moderada (6 ng/mL) y un
0,26% mostraron deficiencia severa (3 ng/mL). Teniendo
en cuenta variables interferentes se observó una correla-
ción negativa y significativa entre las concentraciones
séricas de folatos de los escolares y el hábito tabáquico de
la madre (r = -0,257, p = 0,01).

Conclusión: La presencia del hábito tabáquico en la
madre condiciona la ingesta dietética y las concentracio-
nes séricas de folatos en sus descendientes.
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Abreviaturas

Hcys: Homocisteína.
IMC: Índice de masa corporal.
IR: Ingesta recomendada.
I/IR%: Contribución de la ingesta a las ingestas

recomendadas.

Introducción

Los folatos constituyen un nutriente de gran
importancia para el adecuado crecimiento y desarro-
llo del niño1 y contribuyen a la prevención de enfer-
medades que podrían manifestarse posteriormente
en la etapa adulta. Concretamente una peor situación
en folatos se asocia con un mayor riesgo cardiovas-
cular, debido a que se ha observado una asociación
entre la deficiencia de folatos y otras vitaminas (B

12
,

B
6
, y B

2
) que intervienen en el metabolismo de la

homocisteína con la presencia de hiperhomocisteine-
mia2-7, y con una mayor incidencia de varios tipos de
cáncer8-10. 

Se ha observado que los individuos fumadores, tie-
nen en general dietas de peor calidad, en concreto con
un contenido menor de folatos, que los no fumadores,
lo que puede contribuir a que presenten una deficiencia
en folatos7,10,11. De la misma manera, los individuos no
fumadores que conviven con fumadores tienen, por lo
general, hábitos alimentarios similares a los que tienen
estos últimos, lo que puede afectar a su situación nutri-
cional y llevar al desarrollo de problemas de salud
similares a los que presentan los fumadores12,13. 

En este sentido, algunos autores12,13 han observado
que los hijos de madres y padres fumadores presentan
dietas menos saludables y en concreto con un menor
contenido de frutas, verduras, legumbres, pescados y
alimentos integrales, que los hijos de madres y padres
no fumadores.

Debido a la importancia de un adecuado estatus en
folatos durante la niñez y las posibles repercusiones de
su deficiencia en la edad adulta, así como a la falta de
información sobre los factores que condicionan su
situación en niños, el objetivo de este estudio fue deter-
minar la situación de folatos en un grupo escolares
españoles y su asociación con la presencia del hábito
tabáquico en la madre y en el padre.

Métodos

Sujetos de estudio

Se estudiaron 511 escolares (237 niños y 274 niñas)
de 9 a 12 años de edad de la Comunidad de Madrid
(España). Después de presentar el protocolo de investi-
gación ante los padres, se incluyeron a todos aquellos
que firmaron y entregaron el consentimiento para parti-
cipar en el estudio. 

Selección de la muestra

Se seleccionaron aleatoriamente 14 centros educativos
públicos y concertados de la Comunidad de Madrid esta-
bleciéndose contacto vía telefónica para solicitar una
entrevista con el Director. Durante la misma se explicó
con detalle la importancia y características del estudio.
También se solicitó permiso para realizar una reunión
con los padres de los escolares. En ésta, se informó a los
padres sobre los detalles del estudio y se contestaron las
preguntas que estos tenían en relación a la investigación. 

Los padres/tutors aceptaron voluntariamente que sus
hijos fuesen incluídos en el estudio y los criterios de
exclusión fueron:

• La falta de la autorización firmada por los padres o
tutores para que sus hijos formaran parte del estudio.

• Que los padres/tutores no aceptaran algunas de las
condiciones requeridas para realizar el estudio,
tales como no dar su consentimiento para que le
fuese extraída sangre a su hijo, el no aceptar que
sus hijos vistieran poca ropa durante el estudio
antropométrico, no aceptar cumplimentar los
cuestionarios dietéticos etc.

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

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

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

Estudio sanitario del niño y de los padres 

Los padres de los niños cumplimentaron un cuestiona-
rio que recogió información sobre datos de morbimortali-
dad de los padres y familiares, y enfermedades presentes
en los escolares y sobre el consumo de fármacos y/o de
suplementos consumidos por los mismos. Así mismo, los
padres registraron su consumo de tabaco, indicando el
número de cigarrillos/día. Se considero como criterio
para definir si los padres eran fumadores cuando los mis-
mos fumaban diariamente al menos un cigarrillo14.

Estudio antropométrico

El peso y talla de los escolares estudiados fueron reco-
gidos siguiendo las normas de la OMS15 en las instalacio-
nes de los centros escolares. El peso y la talla se midieron
utilizando una balanza electrónica digital (modelo SECA
ALPHA, GMBH y Co., Igni, France) (rango: 0,1-150 kg,
precisión 100 g) y un estadiómetro digital Harpenden
(Pfifter, Carlstadt, N.J., USA) (rango: 70-205 cm, preci-
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sión de 1 mm), respectivamente. Las medidas se tomaron
con los escolares en ropa interior. Para evitar posibles
errores producidos en la determinación, las medidas fue-
ron realizadas por la misma persona, previamente entre-
nada en las técnicas de medición.

Se calculó el índice de masa corporal (IMC) divi-
diendo el peso (kg) entre la talla al cuadrado (m2) y se
utilizó para seleccionar la fórmula para obtener el gasto
energético teórico16 en función de la situación ponderal
de los niños.

Estudio de actividad física 

Para determinar el coeficiente de actividad física del
escolar se solicitó a los padres que cumplimentaran un
cuestionario17, donde se recogían diversas actividades,
debiendo indicar el número de horas diarias dedicadas
a cada una. A partir de los datos de este cuestionario se
estableció el tiempo (en horas) dedicado al reposo y a la
realización de actividades, muy ligeras, ligeras, mode-
radas e intensas. 

Las horas dedicadas a cada nivel de actividad se
multiplicaron por su coeficiente correspondiente (1
para actividades de reposo, 1,5 para actividades muy
ligeras, 2,5 para actividades ligeras, 5 para moderadas
y 7 para muy intensas)18, y la suma de estos valores se
dividió entre 24. De esta forma se obtuvo el valor del
coeficiente de actividad física individual, que es un
coeficiente indicativo del grado de actividad de cada
escolar, el que se utilizó para obtener el coeficiente de
actividad física para aplicarlo en la fórmula que per-
mite obtener el gasto energético teórico de acuerdo con
las pautas del IOM16. 

Estudio dietético

Se utilizó un registro de consumo de alimentos19

durante tres días consecutivos (de domingo a martes).
Para la cumplimentación adecuada del registro, los
padres fueron informados, de forma clara y concisa, sobre
el modo en que debía ser rellenado. También fue utilizada
la técnica de pesada precisa, los lunes y martes, para ello
personal capacitado visitó el comedor escolar registrando
el contenido del menú servido durante la comida, y
pesando todos los alimentos que se sirvieron a cada niño,
así como los restos que dejaron en el plato. 

El contenido de energía y nutrientes de los alimentos
consumidos fue obtenido utilizando las Tablas de
Composición de Alimentos20. Las ingestas fueron com-
paradas con las ingestas recomendadas para población
española21, para determinar la adecuación de la dieta.
Se prestó especial atención a la ingesta del folato dieté-
tico y se consideró la sumatoria del folato presente en
los alimentos de forma natural y el ácido fólico que
contienen los alimentos enriquecidos20. Se utilizó el
software DIAL22 para el procesamiento de los datos de
la dieta.

El gasto energético teórico se estimó, teniendo en
cuenta el peso, edad, talla, la actividad física y las nece-
sidades de crecimiento de los niños utilizando las ecua-
ciones propuestas por el Instituto de Medicina16. 

Para validar los resultados del estudio dietético, se
comparó la ingesta energética y el gasto energético teó-
rico. Estableciendo la discrepancia ingesta-gasto utili-
zando la siguiente fórmula:

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

Un valor negativo indica una probable sobrevalora-
ción de la ingesta, mientras que un valor positivo indica
una infravaloración23-25.

Estudio de datos bioquímicos

El folato sérico y la vitamina B
12

sérica fueron deter-
minados por análisis inmunoquimioluminimétrico26. El
folato sérico se utilizó como indicador de la situación
dietética reciente de folatos27 y la homocisteína plasmá-
tica (Hcys) fue determinada por el método de inmunoa-
nálisis de polarización de la fluorescencia empleando
el kit comercial IMx Homocysteine (Abbot)28.

Se consideraron cifras de folato sérico < 6 ng/mL
como deficiencia moderada y de < 3 ng/mL como defi-
ciencia severa29-30, para la vitamina B

12
valores < 150

pg/mL como deficiencia29,31 y cifras plasmáticas de
Hcys < 10 µmol/L como valores normales32. 

Análisis estadístico 

Se obtuvieron valores de media, intervalo de con-
fianza del 95% y porcentajes. Los grupos de hijos de
madres y padres fumadores y no fumadores fueron
comparados utilizando el test de t-student y la correc-
ción de Welch (varianzas no homogéneas) y Mann
Whitney (datos que no siguieron una distribución nor-
mal). Se utilizó la prueba de hipótesis para dos propor-
ciones y la correlación de Pearson (en datos con distri-
bución normal) y Spearman (en datos con una
distribución no normal). Para analizar la relación entre
más de dos variables se aplicó la prueba de regresión
lineal múltiple. Fueron utilizadas las pruebas de
ANCOVA y MANCOVA para eliminar la influencia
de una o más variables, respectivamente. La elimina-
ción de la influencia de la ingesta energética se realizó
por medio del método de los residuos33-34. Se utilizó el
software SPSS v 19. Se consideraron valores significa-
tivos cuando P < 0,05.

Resultados

En la tabla I se recogen las características generales
de la población total estudiada. 
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Se observó una correlación positiva y significativa
entre la ingesta de folatos y el consumo de raciones de
verduras (r = 0,388, P < 0,001) y de frutas (r = 0,312, P
< 0,001). 

Para el análisis de las variables del estudio, los escola-
res fueron divididos en cuatro grupos dependiendo de la
presencia o ausencia del hábito tabáquico materno y
paterno. No fueron encontradas diferencias en relación

con la ingesta energética, ni con la discrepancia entre la
ingesta energética y el gasto energético teórico en función
del hábito tabáquico de la madre y del padre (tabla II). 

El consumo de raciones de verduras y hortalizas fue
mayor en los hijos de madres y padres no fumadores
que en los hijos de madres y padres fumadores, mien-
tras que el consumo de frutas fue mayor en los hijos de
madres no fumadoras que en los hijos de madres fuma-
doras (tabla II). En este sentido se observó una correla-
ción negativa y significativa entre el consumo de frutas
de los escolares y el número de cigarrillos fumados por
la madre (r = -0,233, P < 0,01), incluso tras ajustar por
el número de cigarrillos fumados por el padre (β = -
0,379, P < 0,01). 

En relación con la ingesta de folatos y la contribu-
ción de las ingestas a las ingestas recomendadas
(I/IR%) se observó que ambas fueron mayores en los
hijos de madres no fumadoras que en los hijos de
madres fumadoras y la ingesta de folatos fue mayor en
los hijos de padres no fumadores que en lo hijos de
padres que fumaban (tabla II). Por otra parte, la propor-
ción de niños con ingestas indicativas de riesgo para el
folato (< 67% de las I/IR%) fue mayor cuando la madre
fumaba que cuando no fumaba, teniendo un mayor
riesgo de presentar esta situación los hijos de madres
fumadoras en comparación con los hijos de madres no
fumadoras [OR = 2,104 (1,332-3,323), P < 0,01]. Por el
contrario, el hecho de que el padre fumara no consti-
tuyó un riesgo de que el niño tuviera ingestas indicati-
vas de riesgo de deficiencia (< 67% de las I/IR%)
[OR = 1,248 (0,779-2,000), P > 0,05]. 

Los parámetros sanguíneos en función del hábito tabá-
quico materno y paterno se muestran en la tabla III. Las
concentraciones de folato sérico fueron mayores en los
hijos cuya madre o padre no eran fumadores que en los
hijos en que la madre o el padre eran fumadores (tabla III). 
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Tabla I
Características de la muestra estudiada

Total

Edad (años)1 10,1 (10,0-10,2)

% Niños2 46,4

% Niñas2 53,6

% Madres fumadoras2 35,4

% Padres fumadores2 43,7

Número de cigarrillos fumados por la madre 
(cigarrillos/día)1

14,1 (13,1-15,1)

Número de cigarrillos fumados por el padre 
(cigarrillos/día)1

17,0 (15,8-18,2)

Ingesta energética (kcal/día)1 2.145 (2.115-2.177)

Discrepancia en la ingesta declarada (%)1 -3,2 (-5,1-(-1,4)

Cereales y legumbres (raciones/día)1 4,7 (4,6-4,8) 

Verduras y hortalizas (raciones/día)1 1,8 (1,7-1,9) 

Frutas y derivados (raciones/día)1 1,3 (1,2-1,4) 

Folatos dietéticos (μg/día)1 255 (248-261) 

Contribución de folatos IR (%)1 89,9 (87,5-92,3) 

Vitamina B
12

(μg/día)1 5,6 (5,4-5,8) 

Vitamina B
12

IR (%)1 285 (273-296)

1Se presentan valores medios e intervalos de confianza del 95%. 
2Se presentan porcentajes.

Tabla II
Características de la dieta de los escolares en función del hábito tabáquico de los padres

Hábito tabáquico materno Hábito tabáquico paterno

Fuma (n = 181) No fuma (n = 330) Fuma (n = 206) No fuma (n = 265)

Ingesta energética (kcal/día)1 2.122 (2.067-2.177) 2.157 (2.120-2.194) 2.162 (2.111-2.212) 2.140 (2.093-2.187)

Discrepancia en la ingesta (%)1 -4.2  [-7,6-(-0,70)] -2,7 [-5,0-(-0,53)] -4,3 [-7,4-(-1,2)] -2,3 [-5,2-0,5]

Cereales y legumbres (rac/día)1† 4,7 (4,5-4,9) 4,7 (4,5-4,9) 4,7 (4,5-5,0) 4,7 (4,5-4,8)

Verduras y hortalizas (rac/día)1† 1,6 (1,5-1,7)** 1,9 (1,8-2,0)** 1,6 (1,5-1,7)* 1,8 (1,7-1,9)*

Frutas y derivados (rac/día)1† 1,1 (1-1,2)*** 1,5 (1,4-1,6)*** 1,3 (1,2-1,4) 1,4 (1,3-1,5)

Folato dietético (μg/día)1† 239 (227,4-249,6)** 264 (256 -272)** 246 (236-257)* 260 (249-270)* 

Contribución de folatos IR (%)1† 84,1 (80,2-88,1)*** 93,0 (90,1-95,9)*** 87,7 (83,9-91,4) 90,9 (87,2-95,0) 

% Folatos < 67 IR2 25,4** 13,9** 19,9 16,6 

Vitamina B
12

(μg/día)1† 5,6 (5,3-6,0) 5,6 (5,3-5,9) 5,8 (5,4-6,1) 5,5 (5,2-5,8) 

Contribución de vitamina B
12

IR (%)1† 285 (267-304) 285 (270-299) 295 (275-315) 278 (263-292) 

% Vitamina B
12

< 67 IR2 0,0 0,0 0,0 0,0 

1Se presentan valores medios e intervalos de confianza del 95% 
2Se presentan porcentajes. 
†Valores ajustados por la ingesta energética.

*P < 0,05, **P < 0,01, ***P < 0,001.
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La tabla IV muestra el análisis de regresión lineal
múltiple considerando como variable dependiente las
concentraciones séricas de folatos. Teniendo en cuenta
las variables: edad, consumo de verduras, hortalizas,
frutas, la ingesta de folatos y las concentraciones séri-
cas de vitamina B

12
y de Hcys, se observó una correla-

ción negativa y significativa entre las concentraciones
de folato sérico con las concentraciones de Hcys y con
el hábito tabáquico en la madre, no siendo así en el caso
del hábito tabáquico del padre.

Discusión 

Diversos estudios han puesto de manifiesto que los
hijos en los que alguno de los progenitores es fumador
presentan dietas menos saludables con un menor con-
sumo de frutas, verduras, legumbres, pescados y ali-
mentos integrales, que cuando ninguno de ellos pre-
senta dicho hábito11,12,13,35,36. Esta situación también se
constata en nuestro estudio, donde existieron diferen-
cias en la dieta de los hijos de madres no fumadoras y
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Tabla III
Parámetros sanguíneos en función del hábito tabáquico materno y paterno

Hábito tabáquico materno Hábito tabáquico paterno

Fuma (n = 181) No fuma (n = 330) Fuma (n = 206) No fuma (n = 265)

Folato sérico (ng/mL)1 8,5 (8,1-8,9)** 9,5 (9,1-9,9)** 8,6 (8,2-9,1)** 9,6 (9,2-10,0)**

% Folatos sérico < 6 ng/mL2 16,8 11,4 16,9 11,1

% Folato sérico < 3 ng/mL2 0,0 0,39 0,65 0,0

Vitamina B
12

(pg/mL)1 689 (635-743) 688 (683-693) 709 (650-767) 660 (609-712)

% Vitamina B
12

< 150 pg/mL2 0,0 0,0 0,0 0,0

Homocisteína (µmol/L)1 5,5 (5,2-5,8) 5,5 (5,3-5,7) 5,5 (5,3-5,8) 5,5 (5,2-5,7)

% Homocisteína > 10 µmol/L2 1,4 1,9 1,8 1,9

1Se presentan valores medios e intervalos de confianza del 95% 
2Se presentan porcentajes. 

**P < 0,01.

Tabla IV
Análisis de regresión lineal múltiple usando los valores de folatos séricos (ng/mL) como variable dependiente

Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3

β P β P β P

Constante 24.875a -0,000 22.556a 0,000 25.317a 0,000 

Edad (años) -0,320 -0,001 -0,322 0,002 -0,317 0,001 

Verduras y hortalizas (rac/día) -0,109 -0,464 -0,121 0,292 -0,066 0,560 

Frutas y derivados (rac/día) -0,025 -0,795 -0,001 0,990 -0,022 0,817 

Folato dietético (μg/día) -0,259 -0,281 -0,117 0,270 -0,105 0,310 

Vitamina B
12

(pg/mL) -0,109 -0,240 -0,105 0,274 -0,110 0,240 

Homocisteína (µmol/L) -0,259 -0,008 -0,274 0,007 -0,260 0,008 

Hábito tabáquico materno -0,274 -0,005 – – -0,257 0,010 

Hábito tabáquico paterno – – -0,130 0,188 -0,073 0,456 

R2 -0,34 – -0,28 – -0,34 –

P -0,000 – -0,000 – -0,000 –

a: Coeficiente B no estandarizado de la constante; β: Coeficiente beta.

Modelo 1: regresión lineal múltiple entre las concentraciones de folatos séricos y el hábito tabáquico materno ajustado por edad, consumo de ver-

duras, hortalizas, frutas y derivados, ingesta de folato dietético, vitamina B
12

sérica, homocisteína sérica. 

Modelo 2: regresión lineal múltiple entre las concentraciones de folatos séricos y el hábito tabáquico paterno ajustado por edad, consumo de verdu-

ras, hortalizas, frutas y derivados, ingesta de folato dietético, vitamina B
12

sérica y homocisteína sérica

Modelo 3: regresión lineal múltiple entre las concentraciones de folatos séricos y el hábito tabáquico materno ajustado por edad, consumo de ver-

duras, hortalizas, frutas y derivados, ingesta de folato dietético, vitamina B
12

sérica, homocisteína sérica y el hábito tabáquico paterno.
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fumadoras, observando un mayor consumo de verdu-
ras, hortalizas y frutas en los hijos de las primeras
(tabla II). Esta situación puede ser debida a que los
hijos de madres fumadoras sigan dietas similares a sus
progenitoras, de las mismas características y con las
mismas carencias, o a que las madres fumadoras estén
menos motivadas por la salud y muestren un menor
grado de sensibilidad hacia temas relacionados con la
alimentación influyendo negativamente en los hábitos
de alimentación de sus hijos11,37. 

Debido al mayor consumo de verduras, hortalizas y
frutas observado en los hijos de madres no fumadoras
en comparación con los hijos en los que la madre
fumaba (tabla II), se observó una mayor ingesta y una
mayor cobertura de las ingestas recomendadas para los
folatos en los hijos de madres no fumadoras, pues
dichos alimentos son las principales fuentes de dicha
vitamina en la dieta7,11,38.

En concordancia con los resultados dietéticos, se
observó que, en presencia de otras variables explicati-
vas de la concentración sérica de folatos en los escola-
res estudiados, el hábito tabáquico de la madre se
correlacionó negativa y significativamente con las con-
centraciones séricas de folatos (tabla IV), lo que con-
firma el efecto negativo del hábito tabáquico de la
madre, y no del padre sobre el estado nutricional en
folatos de los hijos.

Uno de los efectos metabólicos de la deficiencia de
folatos es la hiperhomocisteinemia7,39,40, lo que repre-
senta un factor de riesgo independiente para el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares incluso en niños41,42.
En este sentido, se observó que las concentraciones de
folato sérico se asociaron inversamente con las de Hcys
y, aunque las concentraciones de Hcys medias se encon-
traron dentro de las cifras de referencia (10 µmol/L), un
1,7% de los escolares superaron estas cifras, por lo que
podrían encontrarse en riesgo de desarrollar enfermedad
cardiovascular en la edad adulta. 

A pesar de que algunos estudios43,44 han observado
mayores concentraciones de Hcys en fumadores pasi-
vos, en nuestro estudio no se observaron diferencias
significativas en las concentraciones plasmáticas de
Hcys de los niños investigados en función de la presen-
cia del hábito tabáquico de la madre ni del padre (tabla
III), lo que posiblemente se deba a que la exposición al
humo del tabaco haya sido baja o nula en los escolares
o a que no se hayan encontrado diferencias en la pro-
porción de escolares con deficiencia moderada y
severa de folatos en función del hábito tabáquico de la
madre y del padre (tabla III). 

Por último destacar que es el hábito tabáquico de la
madre y no del padre, el que influye sobre el estado
nutricional del niño lo que podría deberse a que la
madre tenga mayor protagonismo en la alimentación
del niño, ya que por lo general es quien suele encar-
garse de la alimentación familiar, tanto en la compra
como en la preparación de los alimentos45,46, 47,48.

El estudio tiene varias limitaciones, en primer lugar
el hecho de no haber determinado algún indicador para

evaluar la exposición al humo del tabaco en los escola-
res, como por ejemplo la determinación de cotinina en
suero, pelo o en uñas, y en segundo lugar la de no con-
tar con la información sobre si la madre o el padre
fumaban en presencia o en ausencia de sus hijos, infor-
mación que podría haber sido de ayuda para explicar
las similitudes encontradas en las concentraciones de
Hcys entre hijos de madres y padres fumadores y no
fumadores. 

En conclusión, los hijos de madres fumadoras tuvie-
ron una dieta con menor contenido de verduras y frutas,
y una peor situación de folatos que los hijos de madres
no fumadoras, situación que puede representar un
mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardiovas-
culares y algunos tipos de neoplasias en la etapa adulta.
Por ello, es importante realizar, durante esta etapa,
intervenciones educativas en nutrición y salud tanto en
el niño como en la madre, con la finalidad de prevenir
enfermedades y deterioros funcionales asociadas con
la deficiencia de folatos mantenida a largo plazo. 
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EL ESTADO NUTRICIONAL Y LA ADECUACIÓN
DE LA NUTRICION ENTERAL EN PACIENTES DE
ONCOLOGÍA PEDIÁTRICA EN UN CENTRO DE

REFERENCIA DEL NORESTE DE BRASIL

Resumen

Introducción: El soporte nutricional individualizado se
considera una terapia importante en oncología pediátrica
y, como tal, debe integrarse en el tratamiento global de
estos pacientes.

Objetivo: Evaluar el estado nutricional de los pacientes
sometidos a terapia de la nutrición enteral y la adecua-
ción de la nutrición enteral (NE).

Métodos: Una serie de casos realizado en la Oncología
Pediátrica del Instituto de Medicina Integrativa Profesor
Fernando Figueira (IMIP, Brasil, Recife-PE), entre los
meses de enero a diciembre de 2009. Se obtuvieron los
datos antropométricos y clínicos de los registros médicos
y formularios para recibir asesoramiento nutricional.
Los valores de puntuación Z de los indicadores de A/E,
P/E y el IMC/E se calcularon utilizando el software Anth-
roPlus®. Las necesidades calóricas y proteínas se calcula-
ron de acuerdo con el Consenso Nacional de Nutrición
Oncológica.

Resultados: Al inicio de la terapia se obtuvo 32,4% de
retraso del crecimiento y 23,9% de bajo peso según el
IMC/E. La evaluación de la adecuación de NE mostró que
el 49,3% llegó a las necesidades calóricas y 76,1% las
necesidades de proteínas, cuya contribución máxima fue
de 65,6 kcal/kg/día y 1,95 g/kg/día de proteína. Los
pacientes desnutridos tienen mayor media de las puntua-
ciones para Z de P /E y IMC/E al final de la NE. Los
pacientes eutróficos tuvieron ningún cambio significa-
tivo, mientras aquellos con el sobrepeso o obesos tuvieron
una reducción significativa. El grupo de desnutridos
tuvieron una mayor ingesta media de calorías y proteínas
durante el NE.

Conclusión: Los pacientes tuvieron mantenimiento o
una mejoría significativa del estado nutricional, poniendo
de relieve la necesidad de asesoramiento nutricional
durante la hospitalización.

(Nutr Hosp. 2012;27:1099-1105)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5869
Palabras clave: Estado nutricional. Nutrición enteral. Alimen-
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Abstract

Introduction: Individualized nutritional support is
important to pediatric cancer patients and should be inte-
grated to the overall treatment of these patients.

Objective: Analyze the nutritional status of cancer
patients submitted to enteral nutrition (EN) and assess
the adequacy of this form of nutrition.

Methods: A case series study was carried out at the
Pediatric Oncology Unit of the Institute of Integrative
Medicine Professor Fernando Figueira (IMIP, Brazil,
Recife-PE) between January and December 2009.
Clinical and anthropometric data were obtained from
medical charts and nutritional follow-up charts. Z scores
for height for age, weight for age and body mass index for
age indicators (H/A, W/A and BMI/A, respectively) were
calculated using the AnthroPlus® program. Caloric and
protein requirements were calculated based on the
recommendations of the Brazilian National Council of
Oncologic Nutrition.

Results: At the beginning of EN, 32.4% of the sample had
short stature and 23.9% were underweight based on the
BMI/A indicator. The assessment of EN adequacy demons-
trated that 49.3% reached the caloric requirements and
76.1% reached the protein requirements, with maximal
intakes of 65.6 Kcal/Kg/day and 1.95 g of protein/kg/day.
Malnourished patients had greater mean Z scores for W/A
and BMI/A at the end of EN, whereas no significant changes
were found among patients with adequate nutritional status
and significant reductions in these indicators were found
among those with overweight or obesity. 

Conclusion: The patients either maintained or achieved
a significant improvement in nutritional status, which
demonstrates the importance of nutritional support and
follow up during hospitalization.

(Nutr Hosp. 2012;27:1099-1105)
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Abbreviations 

ASPEN: American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition.

BMI/A: Body mass index-for-age.
DRI: Dietary Reference Intake.
EN: Enteral nutrition.
H/A: Height-for-age.
IMIP: Institute of Integrative Medicine Professor

Fernando Figueira.
IQ: Inter-quartile.
NCON: National Council of Oncologic Nutrition.
PN: Parenteral nutrition.
W/A: Weight-for-age.
WHO: World Health Organization.

Introduction

Malnutrition is frequent among children with cancer
and may be present at the time of diagnosis or may
emerge during treatment. The frequency upon diag-
nosis ranges from 6 to 50%, depending on the type,
location, degree of malignancy and stage of the tumor
as well as the criteria used for the nutritional assess-
ment.1 Malnutrition may be caused by a number of
mechanisms involving the tumor itself and the host
response to both the tumor and treatment. Malnutrition
is often associated with a greater risk of infection, a
lesser response to treatment, greater toxicity stemming
from chemotherapy and lower survival rate.1,2 Individu-
alized nutritional support is important to pediatric
cancer patients and should be integrated to the overall
treatment of these patients.3

In recent decades, enteral nutrition (EN), also known
as tube feeding, has been widely used due to its
numerous benefits, such as a lesser risk of infection and
other complications related to the catheter in comparison
to parenteral nutrition.1,3-5 Moreover, EN is less expen-
sive, more physiological and maintains the integrity of
the intestinal mucosa, thereby reducing the risk of bacte-
rial translocation.4,5 Technological advances in the
implementation of EN and the development of increas-
ingly specialized dietary formulas have contributed to
the growing use of EN therapy.6,7

EN is indicated for all patients who cannot, should not
or do not want to eat through the oral pathway and have a
functioning gastrointestinal tract, which is essential to the
use of this type of nutritional therapy.7 Total parenteral
nutrition should be reserved for cases in which the total or
partial use of the gastrointestinal tract is impossible or
access is hindered due to thrombocytopenia.3-5

There are few well-controlled studies assessing the
risks and benefits of EN therapy among pediatric
cancer patients. Moreover, EN is suggested in the
following situations: when nutrition through the oral
pathway is not possible; when food intake falls short of
nutritional requirements; and in the presence of nutri-
tional risk or malnutrition.3,8

Objectives

The aims of the present study were to analyze the
nutritional status of children and adolescents with
cancer submitted to enteral nutrition, assess the
adequacy of this form of nutrition and determine the
frequency of complications associated to this therapy.

Methods

Study design and site

A case series study was carried out between January
and December 2009, involving male and female chil-
dren and adolescents with a diagnosis of cancer hospi-
talized at the Pediatric Oncology Unit of the Institute of
Integrative Medicine Professor Fernando Figueira
(IMIP), in the city of Recife (northeastern Brazil) for
cancer treatment or the treatment of complications
stemming from this disease. 

Study population

All pediatric patients hospitalized with cancer and
who received exclusive EN or mixed EN (in combina-
tion with an oral diet or parenteral nutrition) for a
period of 24 hours or more throughout the study period
were included. At IMIP, all patients submitted to EN
therapy receive industrialized enteral formulas with
infusion in an open system. 

Data acquisition

Secondary data was obtained from the EN follow
up charts used by the IMIP Department of Nutrition
as well as the electronic medical chart of each patient.
On the nutrition charts, information is recorded daily
on age, type of neoplasm and EN follow up data, such
as access pathway, volume, type of diet, calories and
protein offered, complications secondary to EN as
well as weight and height measurements at the begin-
ning and end of EN therapy. From the patient medical
charts, information was collected on the indication for
EN and conditions at the end of therapy and discharge
from hospital (oral nutrition, enteral nutrition or
death).

Anthropometrics 

Anthropometric measures were obtained based on
the protocol of the IMIP Pediatric Oncology Unit. For
children under two years of age, weight was deter-
mined on an electronic scale (Kratos®) with a preci-
sion of 0.1 kg and capacity of 15 kg and height was
determined in the horizontal position using an infan-

1100 J. Maciel Barbosa et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1099-1105

17. NUTRITIONAL STAT:01. Interacción  04/06/12  12:00  Página 1100



tometer with a maximal length of 1.20 m and a preci-
sion of 0.1 cm. For children over two years of age,
weight was determined on a digital scale (Filizola®)
with a precision of 0.5 kg and a capacity of 150 kg and
height was determined using a stadiometer coupled to
the scale.

Nutritional diagnosis was determined using height
for age (H/A), weight for age (W/A) and body mass
index for age (BMI/A) indicators according to
gender, using the reference standards recommended
by the World Health Organization (WHO) and
employing the WHO AnthroPlus® program (WHO,
Geneva, Switzerland).9,10 The W/A indicator was
calculated only for children under 10 years of age.
The results were expressed in Z scores, considering
children and adolescents with scores below two stan-
dard deviations (SD) as having nutritional deficit,
those with greater than one SD for the BMI/A indictor
as having overweight/ obesity and those with more
than two SD for the W/A indicator as having exces-
sive weight.11

Nutritional requirements

The reference used for the nutritional requirements
was the Brazilian National Council of Oncologic Nutri-
tion, done by National Institute of Cancer (INCA,
Brazil).7 The caloric requirements were calculated with
equations proposed by the Dietary Reference Intake7,12

and protein requirements were calculated based on the
recommendations of the American Society of Parenteral
and Enteral Nutrition (ASPEN). 7,13 For these calcula-
tions, age in years, weight in kilograms and height in
meters were considered at the beginning and end of EN
therapy. Ideal weight was used for those with malnutri-
tion (Z score for BMI/A < -2SD) and was defined as the
weight of the 50th percentile for the BMI/A indicator,
provided this value did not exceed 20% of actual
weight.7 A physical activity coefficient of 1.0 was also
considered for these calculations, as the sample was
made up of hospitalized patients. The calculation of the
caloric value did not include the glycosylated serum
infused with medications. 

Data analysis 

The adequacy of the offer (calories and protein) was
calculated by comparing the values obtained from the
percentage relationship between the offer and recom-
mended requirements, and classified as underfeeding
(< 90% of required), adequate feeding (90% to 110%
of required), or overfeeding (> 110% of required).14,15

Maximal adequacy in the period was also evaluated
(day of greatest offer of calories and protein). The
duration of therapy was obtained in days beginning
with the first day of EN therapy until its complete
discontinuance.

Statistical analysis 

The data were entered into the Excel program for
Windows®. Analyses were performed using the SPSS
program (version 13.0). Continuous variables were
tested for normality using the Kolmogorov-Smirnov
test. ANOVA was used to compare more than two
independent groups for data with normal distribution
and the Kruskal-Wallis test was used for data with non-
normal distribution. The paired Student’s t-test was
used for the comparison of means for the dependent
variables. The chi-square (χ2) test was used for the
comparison of proportions. The level of significance
was set to 5% (p < 0.05)

Ethical considerations 

This study received approval from the IMIP
Bioethics Committee under process n.º1764 and all
procedures were carried out in compliance with the
ethical standards of the committee responsible for
experiments involving human subjects.

Results

A total of 2,927 hospitalizations occurred in the
study period, with 71 episodes of EN, corresponding to
2.4% of the total number of hospitalizations. Twelve
patients underwent EN in two or more separate hospi-
talizations, which were considered distinct episodes.
Due to cancer treatment, children and adolescents often
need hospitalization for the specific treatment of infec-
tion, symptoms, hydroelectrolytic disorders, surgery,
etc., meaning that the number of hospitalizations does
not equal the number of patients at a pediatric oncology
unit.

Patient age ranged from one month to 18 years, with
a predominance of children under five years of age
(56.3%). Males accounted for 62.0% of the sample and
the most prevalence neoplasms were solid tumors,
accounting for 57.8% of the total, among which 29.6%
were tumors of the central nervous system, 11.3% were
neuroblastomas and 8.5% were rhabdomyosarcomas. 

Table I displays the results of the assessment of
nutritional status at the beginning of EN therapy
according to gender based on the H/A, W/A and
BMI/A indicators. In the overall sample, 32.4% had a
short stature for age and 26.3% were underweight
based on the W/A indicator, whereas 23.9% were clas-
sified as underweight and 28.2% were classified with
overweight/obesity based on the BMI/A indicator.

The main indications for EN therapy were intensive
care with mechanical ventilation (31.0%), neurological
impairment secondary to the base disease (central
nervous system neoplasm or encephalopathy) (21.1%);
anorexia (15.5%); and malnutrition/weight loss
(15.5%). 

Nutritional status and adequacy of enteral

nutrition in pediatric cancer patients
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Table II describes the main variables related to EN.
The evaluation of the calorie and protein offer demon-
strates that less than half of the sample (49.3%) reached
the caloric requirements and 78.9% reached the protein
requirements, with maximal intakes of 65.6 kcal/kg/
day and 1.95 g of protein/kg/day. The median duration
of therapy was seven days (interquartile [IQ] interval:
3-11). Regarding the type of nutritional therapy, 80.3%
of the patients received exclusive EN and 19.7%
received mixed EN (combined with oral or parenteral
nutrition). EN access in most cases occurred though a
nasogastric tube (90.1%). The predominant diet was an
industrialized polymeric formula adjusted to age
(88.7%), followed by an oligomeric formula (11.3%).
At the end of nutritional therapy, 54.9% of the patients
were discharged from hospital with oral nutrition and
16.9% were discharged with at-home enteral nutrition,
whereas 28.2% died stemming from complications
related to the neoplasm.

Throughout EN therapy, changed occurred in the
characteristics of the diets prescribed due to the clinical
condition of the patient and/or gastrointestinal intoler-
ance to the formula initially offered. Such changes
included a change from a polymeric diet to an
oligomeric diet (11.3% of the patient), lactose restric-
tion in relation to the initial diet (9.9%), a reduction in
the dilution of the initial formula (16.9%), a reduction
in the volume during EN (35.2%) and the discontinua-
tion of the diet due to clinical complications or compli-
cations secondary to nutritional therapy (26.8%).
Figure 1 lists the main complications associated with
the use of EN in the sample, highlighting gastric
residual volume (57.7%) and vomiting (29.6%).

Table III displays the mean Z scores of the anthropo-
metric indicators at the beginning and end of EN
therapy. Malnourished patients had significantly
greater mean Z scores for W/A and BMI/A at the end of
EN therapy (p> 0.05), whereas no significant changes
in the Z scores for these indicators were found among
patients with adequate nutritional status and significant
reductions in these indicators were found among those
with overweight or obesity. Moreover, the malnour-
ished group had the highest mean calorie and protein
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Table I
Nutritional status of children and adolescents with

cancer in the beginning of enteral nutrition at a reference
center in northeastern Brazil, according to sex.

Recife-PE (2009)

Indicator*
Sex

Male Female Total
(n = 44) (n = 27) (n = 71)

Height/Age
Stunted 10 (22.7%) 13 (48.1%) 23 (32.4%)
Normal 34 (77.3%) 14 (51.9%) 48 (67.6%)

n (%) n (%) n (%)

Weight/Age**
Underweight 6 (18.8%) 9 (36.0%) 15 (26.3%)
Normal 24 (75.0%) 16 (64.0%) 40 (70.2%)
Overweight 2 (6.2%) 0 (0%) 2 (3.5%) 

BMI/Age 
Underweight 9 (20.5%) 8 (29.6%) 17 (23.9%) 
Normal 22 (50.0%) 12 (44.4%) 34 (47.9%) 
Overweight 13 (29.5%) 7 (25.9%) 20 (28.2%) 

BMI: Body mass index; *χ2 Test (p > 0,05); Difference was not statistically signifi-

cant; **Obtained for children under 10 years.

Table II
Variables related to enteral nutrition in children

and adolescents with cancer, hospitalized at a reference
center in northeastern Brazil. Recife-PE (2009)

Variable Mean ± SD

Calories and protein intake
Time to reach calories (days)* 4 (1.0-7.0)

Time to reach protein (days)* 1 (1.0-3.0)

Maximum caloric intake (kcal/kg) 65.6 ± 32.7

Maximum protein intake (g/kg) 1.95 ± 0.9

Duration of enteral nutrition (days)* 7 (3.0-11.0)

n (%)

Reach calories requirement
Yes 35 (49.3%)

No 36 (50.7%)

Reach protein requirement
Yes 56 (78.9%)

No 15 (21.1%)

Enteral nutrition
Exclusive 57 (80.3%)

Mixed 14 (19.7%)

Formula
Polymeric 63 (88.7%)

Oligomeric 8 (11.3%)

Discharge from hospital
Oral nutrition 39 (54.9%)

Enteral nutrition 12 (16.9%)

Death 20 (28.2%)

SD: Standard desviation; 

*Values are expressed as median and interquartile range.

Fig. 1.—Complicactions present in children and adolescents
with cancer in enteral nutrition admitted at a reference center
in northeastern Brazil. Recife-PE (2009).
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intake values throughout EN, with statistically signifi-
cant differences (p < 0.05) (table IV). 

Discussion

In the present study, EN was only employed in 2.4%
of the 2,927 hospitalizations in the period analyzed.
Studies on the frequency of EN use in pediatric
patients, especially cancer patients, are scarce. Oliveira
et al.16 report that only 3.2% of patients hospitalized in a
pediatric infection infirmary received EN therapy.

The anthropometric indicators revealed important
nutritional deficit, as the frequencies for all indicators
used in the present study surpassed WHO reference
values, in which only 2.3% of the general population is
expected to have Z scores below -2SD.17 However, the
comparison of the results with other studies is limited
due to the use of different indicators, cutoff points and
reference curves as well as different study population
characteristics, such as the type of neoplasm and phase
of treatment.

In a study carried out involving pediatric patients
with cancer at the beginning of treatment, Araújo et

al.18 found lower frequencies of nutritional deficit. 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 and 23.6% were overweight. Zalina et al.19

found greater frequencies of nutritional deficit in a
study involving children with leukemia between four
and 12 years of age, with 37.3% and 31.4% of the 51
patients considered malnourished by the weight for age
and weight for height indicators, respectively, and
17.6% had a short stature for age.

Regarding the effect of nutritional deficit on stature,
nearly one third of the sample analyzed (32.4%) had Z
scores below -2SD at the beginning of nutritional
support regarding the H/A indicator. Similarly, Sarni et
al.20 report short stature for age in 30% of children
under five years of age hospitalized in general pediatric
infirmaries in a study involving 10 university or
teaching hospitals in the northeastern, southeastern,
central western and southern regions of Brazil. Even
more alarming figures are reported in a study involving
pediatric cancer patients admitted to a reference
hospital in the east African country of Malawi, with a
stature deficit frequency of 44.5%.21

Nutritional status and adequacy of enteral
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Table III
Means and standard deviations of anthropometric indicators at the beginning and end of enteral nutrition, according

to baseline nutritional status of children and adolescents with cancer admitted at a reference center in northeastern Brazil.
Recife-PE (2009)

Z score
Malnourished Eutrophic Overweight

Beginning End Beginning End Beginning End

N 10 10 26 26 15 15

Weight/Age -3.55 ± 0.90* -2.91 ± 1.20* -1.01 ± 1.11 -1.07 ± 1.31 0.60 ± 1.12* 0.05 ± 1.57*

Height/Age -2.18 ± 1.30 -2.22 ± 1.28 -1.05 ± 1.66* -1.09 ± 1.67* -0.91 ± 1.49 -1.07 ± 1.64

BMI/Age -3.29 ± 0.74* -2.44 ± 1.29* -0.58 ± 0.94 -0.69 ± 1.16 1.53 ± 0.60* 1.01 ± 0.95*

Defining groups: Malnourished (BMI-for-age Z score < -2SD); Eutrophic (between -2SD and +1SD); Overweight (> +1SD); 20 patient were

excluded of the analysis (death); *Paired Student’s t test (p < 0.05). 

Table IV
Means and standard deviations of variables associated with enteral nutrition, according to baseline nutritional status

of children and adolescents with cancer admitted at a reference center in northeastern Brazil. Recife-PE (2009)

Variable
Malnourished Eutrophic Overweight

Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD

N 10 10 26

Duration of enteral nutrition (days)§ 5 (3-12) 6 (3-8) 10 (4-23)

Time to reach calories (days)§ 4 (4-6) 5 (1-7.3) 3 (1-22)

Time to reach protein (days)§ 1.5 (1-3.3) 1 (1-2) 2 (1-11.5)

Maximum caloric intake (kcal/kg)* 89.9 ± 13.7 62.8 ± 5.3 57.8 ± 7.3

Maximum protein intake (g/kg)* 2.75 ± 0.4 1.90 ± 0.2 1.79 ± 0.2

Caloric adequacy (%) 131.7 ± 13.0 125.1 ± 6.0 104.2 ± 6.5

Protein adequacy (%)* 365.0 ± 55.6 266.3 ± 24.9 193.3 ± 16.9

Defining groups: Malnourished (BMI-for-age Z score < -2SD); Eutrophic (between -2SD and +1SD); Overweight (> + 1SD); 20 patient were excluded of the analysis

(death); §Values are expressed as median and interquartile range; *Anova (p < 0.05).

17. NUTRITIONAL STAT:01. Interacción  04/06/12  12:00  Página 1103



A number of factors affect linear growth during cancer
treatment, including the disease itself, inadequate nutri-
tion, the occurrence of infections, chemotherapy and
growth hormone deficiency secondary to cranial radia-
tion.22 The sum of all these factors determines a decel-
eration of growth during treatment for cancer23 and may
be related to the frequency of short stature in the
present study. 

The majority of indications for EN were related to
conditions that render oral feeding impossible, such as
the use of mechanical ventilation (31%) and neurologic
impairment (21.1%). In patients with cancer, indications
for EN are generally more related to situations that limit
food intake and/or denote nutritional risk (malnutrition,
weight loss, anorexia, mucositis, etc.),24,25 but EN may
also be indicated in cases of neurologic impairment
and/or a high risk of bronchoaspiration.26 Thus, one
cannot discard the possibility that the frequency of EN
was below the recommended use, as this aspect was not
evaluated in the present study. 

There was a low percentage of hyperalimentation, but
a greater frequency of patients who did not achieve their
estimated nutritional requirements. This finding may be
explained by the severe clinical conditions of the patients
and occurrence of gastrointestinal complications, which
imply restrictions regarding volume and the offer of
macronutrients. Moreover, there was a 19.7% frequency
of the concomitant use of oral and/or parenteral nutrition,
the caloric and protein values of which were not included
in the calculation of the total offer. 

The most frequent clinical complications associated
with EN therapy were gastric residual volume and
vomiting. In a study involving children with cancer in
EN therapy, Pietsch et al.27 report that vomiting
occurred in the majority of the sample (71%), but was
likely associated with chemotherapy and generally
persisted even after a pause in the infusion of the diet.

Cancer patients often experience complications that
affect the gastrointestinal tract, which may be associ-
ated with the direct toxicity of treatment and/or an
aggravation of the clinical condition. Gastric residual
volume is the most frequent complication in critical
patients under gastric EN therapy. The cause is multi-
factor, but appears to be related to the use of drugs that
diminish gastric motility as well as alterations in
gastric emptying.28 Vomiting has been associated with
gastro-esophageal reflux, which may be related to
postural factors, the caliber of the tube and dysfunction
of the lower esophageal sphincter.29 In such situations,
the use of prokinetic agents and a transpyloric feeding
tube is recommended to minimize the risk of bron-
choaspiration.28

The median duration of EN was less than one week
(median: 7 days, IQ: 3 to 11), which is considered less
time than necessary for an effect on nutritional status.
In a study involving pediatric patients in EN therapy,
Ezge et al.30 found a greater median value for the dura-
tion of therapy (median: 21.5 days; IQ: 2 to 547) and
higher mean Z score at the end of EN for the W/A, H/A

and weight for height indicators. In a review on the
impact of nutritional therapy among cancer patients,
Bozzetti31 concluded that the improvement in nutri-
tional status in the studies analyzed was likely limited
due to the fact that the duration of therapy was less than
a few weeks, whereas the development of malnutrition
in cancer often occurs over the course of months. The
author also suggests that metabolic abnormalities
present in cancer may limit the efficacy of nutritional
support.

The early indication of EN therapy is currently one
of the main goals of nutritional therapy in children and
adolescents with cancer.32 A number of studies have
demonstrated that EN should be initiated within the
first 24 to 48 hours following trauma, surgery or hospi-
talization, the benefits of which are the attenuation of
the metabolic response, maintenance of functional and
structural integrity of the intestinal mucosa, with a
reduction in its permeability and the translocation of
bacteria and endotoxins, a reduction in the impairment
of the immune response, etc., with a consequent reduc-
tion in hospitalization time and costs.33,34 No data on the
time elapsed between hospitalization and the onset of
EN were collected in the present study and it is there-
fore not possible to analyze the adequacy of the timely
establishment of this therapy. 

The malnourished children had a significant improve-
ment in Z scores for the W/A and BMI/A indicators
during the use of EN. These findings may be explained
by the greater caloric and protein intake among these
patients. However, no statistically significant differ-
ences were found regarding the duration of therapy and
the time needed to reach nutritional requirements
among the groups analyzed. Among the patients with
adequate nutrition, no difference occurred in mean Z
scores for the W/A and BMI/A, indicating that no
nutritional impairment had occurred during hospital-
ization. The children with overweight or obesity at the
onset of EN had a significant reduction in Z scores for
these same indicators. While cancer treatment is not the
best time for weight loss, this finding may be explained
by the replacement of high-calorie foods and sweets
with adequate nutritional intake during hospitalization. 

EN therapy has limitations in cancer patients due to
therapeutic complications secondary to the toxicity of
treatment (nausea, vomiting and diarrhea). However,
the patients submitted to EN therapy in the present
study either maintained or achieved a significant
improvement in nutritional status, which demonstrates
the importance of nutritional support and follow up
during hospitalization. Moreover, a multidisciplinary
team is important for the adequate support to children
and adolescents with cancer in EN therapy.
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ANTHROPOMETRIC STUDY AND EVALUATION
OF THE NUTRITIONAL STATUS OF A 

POPULATION SCHOOL CHILDREN IN GRANADA;
COMPARISON OF NATIONAL AND

INTERNATIONAL REFERENCE STANDARDS

Abstract

Recent studies show an alarming increase in levels of
overweight and obesity among children and adolescents.
The main objectives of this research were the following:
(i) to carry out an anthropometric evaluation of the nutri-
tional status and body composition of school children in
the city and province of Granada; (ii) to compare the
nutritional status of this population sample with national
and international reference standards. The results
obtained in this study showed that the general prevalence
of overweight in both sexes was 22.03% and that 9.12% of
the children were obese. Statistically significant diffe-
rences were found between the variable, weight for age
and sex (p < 0.05) and the variable, height for age and sex
(p < 0.05). Regarding the body mass index, no statistically
significant differences were found for the variable, sex (p
= 0.182). This contrasted with the variable, age, which did
show statistically significant differences (p < 0.05). As a
conclusion, the results of our study highlighted the fact
that these anthropometric values were much higher than
national and international reference standards.

(Nutr Hosp. 2012;27:1106-1113)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5852
Key words: Children. Adolescents. Obesity. Anthropo-
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Resumen

Estudios recientes muestran un incremento alarmante
en las tasas de sobrepeso y obesidad entre la población
infantil y juvenil. Los objetivos de este trabajo fueron rea-
lizar una valoración del estado nutricional y composición
corporal mediante antropometría en una población de
escolares de Granada capital y provincia, así como com-
parar el estado nutricional de la población escolar estu-
diada con los estándares nacionales e internacionales de
referencia. La prevalencia general de sobrepeso encon-
trado en ambos sexos fue del 22,03% y la tasa de obesidad
del 9,12%. Se encontraron diferencias estadísticamente
significativas entre la variable peso para la edad y el sexo
(p < 0,05) y la variable estatura para la edad y sexo (p <
0,05). Respecto del índice de masa corporal, no se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas para la
variable sexo (p = 0,182) pero sí respecto de la variable
edad (p < 0,05). Por último, cabe resaltar como los valores
de antropometría estimados, se sitúan muy por encima de
los estándares de referencia tanto nacionales como inter-
nacionales.

(Nutr Hosp. 2012;27:1106-1113)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5852
Palabras clave: Niños. Adolescentes. Obesidad. Antropo-

metría. Estado nutricional.

Introducción

Según datos de la Organización Mundial de la salud
(OMS), mas de mil millones de personas sufren de

sobrepeso en todo el mundo, de los que trescientos
millones de personas puedan ser consideradas como
obesos1. En el caso de la población infantil y adoles-
cente, estudios recientes a partir de estudiantes euro-
peos muestran un incremento dramático de las tasas de
sobrepeso y obesidad2.

En el caso de España, 4 menores de cada 10 (42,7%)
de edades comprendidas entre los 6 y los 9 años presen-
tan sobrepeso mientras que 1 de ellos ya es obeso3. En
el caso de los adolescentes, la prevalencia es algo
menor, pero igualmente preocupante, ya que 1 de cada
3 presenta sobrepeso y 1 de cada 20 es obeso4,5.
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El sobrepeso y la obesidad son considerados como
factores de riesgo importantes para el desarrollo de
patologías crónicas de gran prevalencia como la diabe-
tes mellitus tipo II hipertensión arterial6,7,8, colelitiasis,
la esteatohepatitis no alcohólica9, la artrosis10 y algunos
tipos de cáncer entre los países en desarrollo11.

La prevalencia de sobrepeso y obesidad entre niños
y adolescentes ha experimentado un aumento excesivo
en las últimas décadas. Según datos del estudio desa-
rrollado por González (2010)12, la prevalencia general
de sobrepeso en chicas era del 23,01% y del 20,81%
entre los chicos. Respecto de la prevalencia de obesi-
dad, esta se estimó en un 12,70% entre las chicas y de
un 4,98% entre los chicos. 

Además, se ha observado la existencia de un patrón
de distribución geográfica respecto de la prevalencia
de obesidad en las diferentes regiones españolas. Así,
eran el noroeste y sureste de la península, junto con el
archipiélago canario las regiones geográficas con
mayor prevalencia de obesidad entre su población
infantil y adolescente13,14.

Teniendo en cuenta todo lo anterior, resulta de esen-
cial el manejo y uso de técnicas básicas para diagnosticar
el sobrepeso y la obesidad a edades tempranas 15. En este
sentido la antropometría constituye una herramienta
esencial, de fácil aplicación y reducidos costes16. A pesar
de la inexistencia de criterios de consenso para definir el
sobrepeso y la obesidad en las diferentes etapas de la
vida, en la actualidad, el índice de masa corporal (IMC:
peso/[talla en metros]2), continua siendo el criterio de
elección entre la comunidad científica tanto para adultos
como para niños y adolescentes20,21. Asimismo, y para un
estudio más completo de la composición corporal de
cada sujeto será necesario valorar además los perímetros
de la cintura y de la cadera así como los seis pliegues
cutáneos principales17,18. 

Objetivos

Los objetivos a alcanzar con el desarrollo de este tra-
bajo fueron los siguientes:

– Realizar una valoración del estado nutricional y
composición corporal mediante antropometría de
una población de escolares de Granada capital y
provincia.

– Comparar el estado nutricional de la población
escolar estudiada, con los estándares nacionales e
internacionales de referencia. 

Muestra

Con objeto de obtener una población representativa
de toda la provincia de Granada, fue necesario realizar
un análisis previo sobre la situación demográfica actual
en cuanto a la población existente de niños y adoles-
centes. Para ello y como fuente de datos en nuestra pro-

vincia se utilizo el Padrón Municipal de 2008, según el
cual la población existente para ese intervalo de edad
en ese periodo ascendía a 49.359 sujetos entre chicos y
chicas. Distinguiendo entre sexos, 24.055 eran niños,
esto es, el 48,7% del total de la población infantil en ese
momento. En el caso de las niñas, su número ascendía
hasta 

25.304 o su equivalente, el 51,3% del total de la
población objeto del estudio. Teniendo en cuenta estos
datos y asumiendo un error del 3%, la población de
estudio se concretó en 977 sujetos, de los cuales 524
fueron chicas y 452 varones todos ellos con edades
comprendidas entre los 9 y los 17 años. La selección de
las últimas unidades fue proporcional al tamaño del
municipio de residencia y el área geográfica en la que
este se encontraba. Con esta premisa, se establecieron
cinco zonas geográficas y tres tipos de municipios
(menos de 10.000 habitantes, entre 10.000 y 50.000 y
más de 50.000). De este modo y en base a todo lo ante-
rior se tomaron de 13 centros educativos públicos y
concertados distribuidos por toda la provincia y Gra-
nada capital haciendo de este modo representativa de la
provincia la población de escolares participantes.

Metodología

Para realizar una adecuada valoración del estado
nutricional y composición corporal fue necesario desa-
rrollar un completo estudio de antropometría. Los pará-
metros antropométricos analizados fueron el peso, la
talla y con ello el índice de masa corporal (según edad y
sexo). Para ello se tomaron como referencia los están-
dares proporcionados a partir del estudio ENKID
(1998-2000)19. Además, fueron valorados seis pliegues
cutáneos (pliegue tricipital, bicipital, subescapular,
suprailíaco, pliegue del muslo y de la pantorrilla). Las
medidas, fueron en todos los casos tomadas por tres
miembros del equipo previamente instruidos y adies-
trados para ello. Cabe resaltar como todas las medidas
fueron realizadas a primera hora de la mañana. Con
objeto de establecer comparaciones con otros estudios,
se hizo uso de los estándares de referencia nacionales
de Sobradillo y colaboradores (2004)20 e internaciona-
les de Cole y cols. (2000)21 y del CDC/NCHS (2000)22. 

Resultados

En relación con la variable peso en chicas, en la
figura 1 se observa como ésta describe una trayectoria
al alza a medida que avanzan en edad, a excepción de
un pequeño grupo de alumnos de edades ≤10 años, en
donde se puede observar un franco repunte de la
mediana de peso. Respecto de la variable estatura, al
igual que el peso resultó ir en aumento conforme a la
edad, a excepción del grupo de chicas de edades ≥ 16
años en cuyo caso se pudo apreciar una reducción de su
estatura. En lo que respecta al sexo masculino vemos
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cómo la variable peso comienza describiendo una tra-
yectoria homogénea hasta la edad de 11 años. A partir
de esa edad, el peso comienza a elevarse para alcanzar
un punto máximo desde los 15 años en adelante. Este
incremento tiene su explicación en el dimorfismo
sexual característico propio del inicio de la pubertad.
En el caso de los varones y a diferencia de lo encon-
trado en las chicas, vemos cómo a la edad de 10 años o
menos éstos muestran cifras de peso inferiores a las de
las chicas. Si bien, será a partir de los 11 años de edad
cuando su ganancia de peso resulte más pronunciada y
armónica.

En lo que respecta a la variable estatura, tal y como se
muestra en la figura 2, existe un marcado dimorfismo
sexual entre ambos sexos. Así, en el sexo femenino se
puede observar como para edades ≤ 10 años, las puntua-
ciones en la estatura respecto de la mediana se aproximan
a los 150 cm. A partir de los 12 años comenzará su incre-
mento aunque de forma muy progresiva siendo a las eda-
des de 13, 14 y 15 años cuando alcancen sus valores

máximos en estatura para ir descendiendo a partir de los
16 años y en adelante. En el caso de los varones (fig. 2),
para igual edad de partida (≤ 10 años), sus puntuaciones
en estatura eran menores que entre las chicas. Sin
embargo, a partir de los 11 años, la estatura se incremen-
taba vertiginosamente alcanzando valores próximos a los
180 cm para los sujetos de edad ≥ 16 años.

Asimismo, cabe destacar que se encontraron dife-
rencias estadísticamente significativas entre la variable
peso para la edad y el sexo (p < 0,05) y la variable esta-
tura para la edad y sexo (p < 0,05).

Respecto de la variable índice de masa corporal
(IMC), tal y como se muestra en la figura 3, no se
encontraron diferencias estadísticamente significativas
entre dicho índice y la variable sexo (p = 0,182) pero sí
respecto de la variable edad (p < 0,05) para aquel grupo
de chicos y chicas de edad igual o inferior a 12 años
frente al resto de grupos. 

Para el grupo de chicas de entre 9 a 12 años se estimó
una prevalencia de sobrepeso del 23,5%, frente al
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25,2% que encontrado entre los varones de esa misma
edad. Para las edades comprendidas entre los 12 y los
13 años, el porcentaje de sobrepeso en chicas ascendió
al 32,2%, cifra que contrastaba con el 22,8% encon-
trado entre los varones de esa misma edad. A partir de
esas edades y en adelante, la incidencia de sobrepeso
disminuyó progresivamente entre las mujeres. En el
caso de las chicas, con edades comprendidas entre 13 y
14 años, la prevalencia de sobrepeso descendió hasta el
18,3% frente a los varones en donde se obtuvo una inci-
dencia de hasta el 26,1%. Por último, para los 14 años y
en adelante, tuvo lugar un incremento del porcentaje de
sobrepeso, estimado en un 24,7% para las mujeres y de

un 10,9% entre los varones. En cuanto a la prevalencia
de la obesidad, entre los 9 y los 12 años, la prevalencia
en el sexo femenino era del 13%, frente al 6,7% encon-
trado entre los chicos. Entre los 12 y los 13 años, la pre-
valencia de obesidad fue del 15,1% en chicas frente al
8,8% entre los chicos. Entre los 13 y los 14 años, la pre-
valencia de obesidad en chicas fue del 10,7%, frente a
un 12,6% en varones. Finalmente, entre los 14 y los 17
años, el conjunto de valores resultó ser más equilibrado
entre ambos sexos, estimándose una prevalencia de
obesidad del 4,5% entre las chicas y del 4,7% en los
varones.

Respecto de los pliegues cutáneos de las extremida-
des (tabla I), y en consonancia con lo descrito por
Moreno y colaboradores en el estudio AVENA (2006)
23, las niñas presentaron valores promedio más elevados
para todos los pliegues y a edades más tempranas que
los varones. Si bien, a excepción del pliegue bicipital
(por lo variado de sus valores) los valores de los restan-
tes tres pliegues fueron en aumento conforme a la edad
de los sujetos. En el caso del pliegue tricipital, sus valo-
res experimentaron un repunte considerable respecto
de la media a partir de los 16 años y en adelante. 

Entre los chicos, los pliegues cutáneos de las extre-
midades no guardaban una relación directa con el
incremento de la edad. Además, los valores obtenidos
para los cuatro pliegues son por término general infe-
riores a los encontrados entre las chicas, especialmente
para el pliegue del muslo, en cuyo caso tal y como
puede observarse en la tabla II, sus valores resultaron
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Tabla I
Pliegues de extremidad por grupos de edad en sexo femenino

Pliegue tricipital Pliegue bicipital Pliegue de la pantorrilla Pliegue del muslo

Recuento Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

típica típica típica típica

Edad (años) 

11 17 14,13 9,93 8,87 6,87 15,13 8,05 22,13 9,92

12 136 15,87 5,81 8,17 4,77 16,07 6,44 24,73 8,33

13 147 17,80 6,27 8,47 3,97 18,93 8,70 27,87 8,03

14 132 17,73 5,89 8,27 3,91 17,40 6,34 27,27 7,95

15 72 17,90 6,12 9,90 3,55 16,83 6,55 28,47 7,78

Tabla II
Pliegues de extremidad por grupos de edad en sexo masculino

Pliegue tricipital Pliegue bicipital Pliegue de la pantorrilla Pliegue del muslo

Recuento Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

típica típica típica típica

Edad (años)

11 19 13,73 4,49 7,73 2,93 12,87 3,86 19,67 7,64

12 129 16,33 7,95 8,87 5,47 16,20 7,26 24,87 10,57

13 117 14,47 7,68 6,87 4,98 14,33 8,64 21,20 10,53

14 112 13,63 8,53 6,37 5,90 13,07 8,46 20,03 11,64

15 57 11,20 6,16 5,60 3,35 11,47 7,04 18,47 8,69
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ser progresivamente menores entre los varones a
medida que éstos avanzan en edad. En el caso del plie-
gue tricipital y al igual que en el pliegue del muslo, se
constató una reducción muy significativa en sus valo-
res a medida que los chicos avanzan en edad. 

Respecto de los pliegues del tronco en chicas (tabla
III), los valores de ambos pliegues se incrementaban en
chicas de entre 9 y 10 años, para a continuación sufrir
una progresiva disminución a la edad de 11 años e ini-
ciar nuevamente un incremento progresivo con el
avance de la edad. Así, se objetivó que el inicio de la
adiposidad subcutánea en el tronco fue mayor y más
temprano en edad entre las chicas que en chicos. Para el
pliegue subescapular, no se encontró significación
estadística respecto a la edad (p = 0,753). Sin embargo,
se encontró significación estadística con el sexo pero
siempre en función de la edad (p < 0,05) y con una inte-
racción sexo/edad (p < 0,05). En el caso del pliegue
suprailíaco y al igual que con el anterior no se encontró
significación estadística para la edad (p = 0,381) aun-
que sí para la variable sexo en función de la edad en
donde (p < 0,05) y la interacción sexo/edad (p < 0,05). 

Entre los chicos, los valores de los pliegues del
tronco evidencian una menor proporción de adiposidad
subcutánea en esta región. Además, no se encontró un
incremento de los mismos con la edad. Estos resultados
resultaron ser similares a los reportados por Moreno y
colaboradores en el estudio AVENA (2007)24. En este
sentido, hemos de destacar la evidencia de un franco

dimorfismo sexual respecto de todos los pliegues estu-
diados y los diferentes grupos de edad. En el caso del
pliegue subescapular, tal y como se observa en la tabla
IV, éste evoluciona con valores mínimos respecto a los
descritos entre las chicas. 

Ahora bien, en relación con la prevalencia de sobre-
peso (Percentil 85 de IMC) y comparando con los
estándares nacionales de Sobradillo y cols. (2004)20 e
internacionales de Cole y cols. (2000)21 y del CDC/
NCHS (2000)22, se observó en el caso de las chicas que
su estado nutricional (IMC) se situaba muy por encima
de los estándares de referencia tanto nacionales (Sobra-
dillo y cols.) como internacionales (Cole y cols. y del
CDC/NCHS). Únicamente para el intervalo de edad
comprendido entre los 14 y los 15 años, los resultados
coincidieron con los obtenidos a partir de población
española por Sobradillo y cols. Entre los varones, los
valores obtenidos en este estudio (valores observados)
se situaron igualmente muy por encima de los estánda-
res utilizados. Únicamente se describió un descenso en
los mismos para el período de entre los 15 a los 16 años
de edad. 

Respecto de la prevalencia de obesidad (Percentil 95
de IMC) y comparando con los estándares nacionales
de Sobradillo y cols. (2004)20 e internacionales de Cole
y cols. (2000)21 y del CDC/NCHS (2000)22, se observó
como en las chicas los valores de IMC era igualmente
superiores a los descritos en estos estudio previos hasta
la edad de 14 años. A partir de los 14 y en adelante, los
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Tabla III
Pliegues del tronco por grupos de edad en sexo femenino

Pliegue subescapular Pliegue suprailíaco

Recuento Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

típica típica

Edad (años)

11 17 8,87 8,18 16,67 8,60

12 136 9,77 6,57 14,33 8,68

13 147 11,67 6,44 17,87 8,30

14 132 11,27 5,39 16,27 7,62

15 72 12,90 5,89 19,07 8,14

Tabla IV
Pliegues del tronco por grupos de edad en sexo masculino

Pliegue subescapular Pliegue suprailíaco

Recuento Mediana
Desviación

Mediana
Desviación

típica típica

Edad (años)

11 19 7,07 5,02 18,27 9,34

12 129 10,60 7,94 16,40 10,10

13 117 8,80 7,29 13,67 10,52

14 112 9,00 8,58 12,97 11,04

15 57 8,33 6,97 10,73 8,40
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valores de IMC en chicas comenzaron a disminuir pro-
gresivamente, situándose por debajo de los valores de
referencia nacionales e internacionales. Entre los varo-
nes, las puntuaciones de IMC fueron en todos los casos
muy superiores a las reportadas por los estándares
nacionales e internacionales. 

Discusión/conclusión

Los resultados obtenidos en este estudio, ponen de
manifiesto un considerable incremento de los valores
observados en antropometría respecto de los datos
reportados por estudios anteriores. En el caso de la
variable peso entre las chicas y chicos, se observó
cómo éste describe una trayectoria en claro aumento a
medida que estos avanzan en edad, circunstancia que
resulta coherente. La elevación del peso entre las chi-
cas a partir de los 11 años de edad y en adelante implica
la existencia de un marcado dimorfismo sexual. Esta
circunstancia se manifiesta en el hecho de que los varo-
nes y a diferencia de las chicas, a edades de 10 años o
menos mantienen cifras de peso inferiores. Estos resul-
tados coinciden con los reportados por Orden y cols.

(2005)25 en su estudio con escolares en la ciudad de
Brandsen (Buenos Aires). 

Respecto de la variable estatura, entre las chicas, sus
valores mostraron una tendencia al alza conforme
avanzaban en edad, a excepción del grupo de chicas
con edades mayor o igual a 16 años, en cuyo caso se
pudo apreciar cierta detención en su estatura. De
acuerdo con Santiago y cols. (2007)26, este hecho
podría tener su explicación en la detención fisiológica
del crecimiento ligada a la menarquia. En el caso del
sexo masculino, se observa como la talla aún partiendo
de valores iniciales similares, manifestará un incre-
mento vertiginoso a partir de los 16 años, alcanzando
valores muy superiores a los encontrados entre las chi-
cas. Esto pone de relieve una vez más las diferencias
propias de la especie humana en este caso sobre la esta-
tura.

Respecto de la variable índice de masa corporal, los
datos obtenidos en este estudio muestran por término
general estados nutricionales poco saludables, con una
preocupante tendencia al sobrepeso y obesidad. La
existencia de una tasa media del 23,01% de sobrepeso
entre las chicas seguida de una prevalencia media de
obesidad del 12,70%, implica replantearse qué está
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Fig. 4.—Comparación de los
valores observados de acuer-
do al percentil 85 de IMC con
estándares nacionales e inter-
nacionales.
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Fig. 5.—Comparación de los
valores observados de acuer-
do al percentil 95 de IMC con
estándares nacionales e inter-
nacionales.
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ocurriendo en términos de alimentación y ejercicio
físico entre nuestra población infantil y juvenil. En el
sexo masculino se observa una prevalencia media de
sobrepeso del 20,81%, aunque las mayores diferencias
respecto del sexo opuesto se observaron con una preva-
lencia media de obesidad del 4,98%. Estableciendo una
comparación con el ya mencionado estudio ENKID19,
en nuestro caso se observa un marcado incremento por
término general en la prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad. Mientras que en el estudio ENKID se obtuvo una
prevalencia de sobrepeso general del 12,4%, en el
nuestro esta cifra se vio incrementada hasta un 23,01%
en el caso de las chicas y del 20,81% entre los chicos.
Por su parte, respecto de la prevalencia de obesidad es
cierto que los datos obtenidos en nuestro estudio un
resultan en el caso de las chicas (12,70%) muy simila-
res a los reportados en su momento por el estudio
ENKID donde la tasa de obesidad entre chicas se
estimó en un 12%. En el caso de los chicos y para nues-
tro estudio se encontraron las mayores diferencias en
términos de prevalencia de obesidad con un 4,98%
frente al 15,6% reportado por el estudio ENKID. 

Comparando nuestros resultados con los obtenidos
por Meléndez en Granada (2002)27, cabe resaltar, al
igual que con el estudio ENKID, un empeoramiento
del estado nutricional con un incremento tanto de
sobrepeso como de obesidad entre la población valo-
rada. Teniendo en cuenta que la población de escolares
de Meléndez comprendía niños de entre 4 y 12 años de
edad se estimó una prevalencia de sobrepeso en chicos
del 8,4% y del 9,8% en chicas frente a una tasa de obe-
sidad en chicos del 15,3% y del 16,9% en chicas. Estos
resultados contrastan igualmente con los obtenidos en
nuestro estudio en donde la prevalencia de sobrepeso
superó considerablemente estos valores. En el caso de
la prevalencia de obesidad la situación resultó ser a la
inversa, esto es, las tasas de obesidad encontradas en
nuestro estudio resultaron inferiores a las descritas por
Meléndez en 2002. No obstante, hemos de tener en
consideración las diferencias en cuanto a los intervalos
de edades valoradas, circunstancia que implica la nece-
sidad de interpretar estos datos y sus diferencias con
cautela. 

Estos resultados ponen de manifiesto el imparable
ascenso que las tasas de sobrepeso y obesidad mues-
tran entre la población infantil y adolescente valo-
rada. Considerando la prevalencia de sobrepeso y
obesidad de acuerdo a los parámetros proporcionados
por los estándares nacionales de Sobradillo y cols.
(2004)20 e internacionales de Cole y cols. (2000)21 y
del CDC/NCHS (2000)22 respecto de los valores
observados en nuestro estudio, podemos concluir la
existencia entre nuestros menores de tasas muy supe-
riores tanto de sobrepeso como de obesidad a las indi-
cadas por estos estudios en años anteriores. De no
invertirse esta tendencia, tal y como indica la Interna-
tional Obesity Task Force (IOTF)28, para el año 2040,
las previsiones indican que la sobrecarga ponderal de
sobrepeso y obesidad afectarán a toda la población

europea, circunstancia que sin duda tendrá gravísimas
consecuencias en salud así como para el tejido social
del mundo desarrollado. 

Los resultados de este estudio, ponen de manifiesto
un inadecuado estado nutricional, asociado a un incre-
mento desmesurado de las tasas de sobrepeso y obesi-
dad entre la población infantil y adolescente valorada,
situándose por encima de los valores estimados tanto
nacional como internacionalmente. 
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LA VALIDACIÓN DE UN CUESTIONARIO
DE FRECUENCIA ALIMENTARIA PARA NIÑOS
Y ADOLESCENTES DE 4 A 11 AÑOS QUE VIVEN

EN SALVADOR, BAHIA

Resumen

Objetivo: Evaluar la validez de un cuestionario de fre-
cuencia de alimentos (QFA) aplicándolo a niños y adoles-
centes residentes en Salvador, Bahía.

Métodos: Se investigó la validez de este QFA con 98
ítems de alimentos en 108 niños y adolescentes selecciona-
dos a partir de una muestra de 1.445 planificados para un
estudio sobre los factores de riesgo para asma y otras
enfermedades alérgicas. Los adultos responsables de
estos niños y adolescentes proporcionaron respuestas
para un recuerdo de 24 horas (R24h) y el QFA. Los valo-
res promedio de energía y nutrientes procedentes del
QFA se compararon con los del R24h mediante una
prueba t de student y los coeficientes de correlación de
Pearson. La concordancia se evaluó usando el método de
Bland-Altman y el estadístico kappa.

Resultados: El consumo estimado de energía y nutrien-
tes usando el QFA fue significativamente superior que el
obtenido usando el R24h. Los coeficientes de correlación
ajustados para la energía fueron estadísticamente signifi-
cativos para proteínas, grasas, vitamina C y cinc. Los valo-
res ponderados por kappa variaron desde 0,06 para la
vitamina A (p = 0,24) hasta 0,34 para la energía (p < 0,00).
Los resultados de las gráficas de Bland-Altman para los
lípidos, proteínas y cinc mostraron los parámetros más
significativos para la validez y se halló que el cinc tenía la
mejor concordancia. 

Conclusión: Los resultados sugieren que el QFA mos-
tró una validez satisfactoria para ser usado en estudios
con niños y adolescentes.

(Nutr Hosp. 2012;27:1114-1119)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5883
Palabras clave: Validez. Cuestionario de frecuencia de ali-

mentos. Niños.

Abstract

Objective: To assess the validity of a food frequency
questionnaire (FFQ) by applying it to children and
adolescents living in Salvador, Bahia 

Methods: The validity of this FFQ with 98 food items
was investigated among 108 children and adolescents
who were selected from a sample of 1445 that had been
planned for a study on the risk factors for asthma and
other allergic diseases. The adults responsible for these
children and adolescents gave responses for a 24-hour
recall (R24h) and an FFQ. The average energy and
nutrient values from the FFQ were compared with those
from the R24h by means of the paired t test and Pearson
correlation coefficients. The concordance was evaluated
using the Bland-Altman method and kappa statistics.

Results: The energy and nutrient intake estimated
using the FFQ was significantly higher than what was
obtained using the R24h. The correlation coefficients
adjusted for energy were statistically significant for
protein, fat, vitamin C and zinc. The weighted kappa
values   ranged from 0.06 for vitamin A (p = 0.24) to 0.34
for energy (p < 0.00). The results from the Bland-Altman
plots for lipid, protein and zinc showed the most signifi-
cant validity parameters, and zinc was found to show the
best concordance. 

Conclusion: The results suggest that the FFQ showed
satisfactory validity for use in studies involving children
and adolescents.

(Nutr Hosp. 2012;27:1114-1119)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5883
Key words: Validity. Food frequency questionnaire. Chil-

dren.
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Abbreviations 

FFQ: Food frequency questionnaire.
R24: 24-hour recall.
SCAALA: Social Changes, Asthma and Allergy in

Latin America Programme.
TACO: Tabela Brasileira de Composição de

Alimentos.
ENDEF: Tabela de Composição de Alimentos.

Introduction

Epidemiological studies have often used food
frequency questionnaires (FFQs) to evaluate the relation-
ship between habitual diet and disease. In many investiga-
tions on food consumption among children and adults,
FFQs have been shown to be good tools for assessing
energy and macronutrient intake and reasonable tools for
micronutrient intake.1,2,3,4 Considering the complexity of
individuals’ diets and the substantial variability in food
intake over time, measurement errors are inevitable.5

Validation of food intake measurement tools makes it
possible to increase the accuracy of dietary information
and diminish possible sources of bias.6 This validation is
generally obtained through assessment of concordance in
relation to a reference method, i.e. comparison between
the method to be tested and another reference method that
represents the real food intake of individuals or a popula-
tion group. The statistical methods most used in validating
dietary assessment tools are the following: comparison of
mean nutrient measurements; correlation analyses on
Pearson’s or Spearman’s correlation coefficient and
kappa statistics; and comparative distribution according
to quartiles or quintiles of nutrient intake.6 In FFQ valida-
tion studies, 24-hour recall (R24h) is the method used as
the reference point, since this is inexpensive and quickly
applied, does not interfere with the family’s dietary
behavior and does not require any minimum schooling
level, unlike the dietary record method.5

In Brazil, there is still a scarcity of FFQ validation
studies in relation to children aged 5 to 10 years.7,8 In this
respect, the present study makes it possible to qualita-
tively and quantitatively assess the diets of children and
adolescents. During this stage of life, nutritional needs
are greater because of growth and development, and this
is also the time at which dietary habits are formed and
consolidate. These are recognized to be influenced by
cultural, economic, social and environmental factors.

Thus, the aim of this study was to validate an FFQ
through applying it to a subsample of children and
adolescents aged 4 to 11 years who were living in
Salvador, Bahia.

Population and methods

A sample of 108 children and adolescents was
randomly selected in order to validate the dietary

assessment tool (i.e. the FFQ), using R24h as the refer-
ence method. These individuals came from a cohort
composed of 1,445 children aged 4 to 11 years that had
been set up to study risk factors for occurences of
asthma and other allergic diseases (within the
SCAALA program: Social Changes, Asthma and
Allergy in Latin America). Further details on the
methodology of this project can be obtained else-
where9. To estimate the minimum sample size for the
present study, the minimum expected correlation
between the two methods was taken to be 0.30, the
significance level used was 5% and the power was
taken to be 80%.10

Data gathering using the two tools was done simulta-
neously, over the period from June to December 2006.
The interviews were conducted by nutrition students who
had been trained and were supervised by nutritionists. 

In the R24h, all the foods, drinks and preparations
consumed on the previous day were recorded. The FFQ
was composed of 98 food items. For both of the food
intake assessment tools, the mothers or other adults
responsible for the children provided the information
on the frequencies and quantities of food and drinks
consumed.

For both tools, the portions or home-cooking
measurements reported were converted into grams or
milliliters. To minimize possible sources of error
(memory bias) originating from the food consumption
information, an album with drawings of foods and
utensils of different dimensions was used, and in addi-
tion, standard liquid measurements were presented to
the mothers at the time of the interview.11,12

The nutritional analysis on the food intake quantities
recorded using the two tools (FFQ and R24h) was done
using the Diet-Pro software,13 which was developed at
the Federal University of Viçosa, Minas Gerais. Foods
that did not form part of the database of this software
were added, using information contained in the
Brazilian Food Composition Table (TACO);14 Assess-
ment Table for Food Consumption from Home-
Cooking Measurements;15 ENDEF Food Composition
Table16; and packaged food labels. It should be noted
that to obtain the estimated nutritional value of the
habitual daily food intake, from the FFQ, the frequency
of consumption was transformed according to the
number of times per day, by multiplying by the portion
size in grams and dividing by the number of days of the
month. Both dietary assessment tools provided data on
total energy, carbohydrate, lipid, protein, vitamin A,
vitamin C and zinc content. 

Statistical analysis 

The means and standard deviations for the energy
and nutrient content estimated from the R24h and FFQ
were calculated using the absolute values. The paired t
test was used to assess the differences between the
means for energy and nutrients derived from the two
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dietary tools. The data were firstly transformed into log
values in order to produce normal distribution, and
then the residual nutrient content was calculated, i.e.
the portion of the nutrient intake that does not correlate
with the total energy intake.17

To identify consumption correlations, Pearson’s
linear correlation coefficient was used, before and after
adjustment for total energy intake. To assess the
concordance between the results obtained using the
two tools, the intake level of each nutrient was classi-
fied into quartiles and was tested using weighted kappa
statistics. These statistics take into account the magni-
tude of discordances between the classifications, using
the expression 1 − {(i − j)/(k − 1)}2 for weighting. In
this expression, i and j are respectively the lines and
columns of the classifications obtained using the two
associated dietary tools, and k is the maximum number
of possible classifications18. The values obtained for the
kappa coefficient were interpreted in accordance with
the cutoff points proposed by Landis and Koch.18 Thus,
kappa values of less than 0.21 were taken to indicate
weak concordance; 0.21 to 0.40, fair concordance; 0.41
to 0.60, moderate concordance; 0.61 to 0.80 substantial
concordance; and greater than 0.80, almost perfect
concordance.

The plots proposed by Bland-Altman19 were also
used to assess the degree of concordance between the
values obtained from the two tools. In these, the paired
differences in nutrient values obtained from the R24h
and FFQ were plotted in relation to their respective
means, with the lowest and highest intake limits repre-
sented by horizontal lines. The plot shows a trend if the
variance of the FFQ tool is greater than the variance of
the R24h tool and no trend if the variance of the two
tools is the same. All the analyses were done using the
STATA software (Stata Corporation, College Station,
United States), version 9.0.

The protocol for this study was approved by the
ethics committee for human research of the Institute of
Public Health, Federal University of Bahia (CEP/ISC
protocol no. 003-05). Data were only gathered after

signed consent had been received from the children’s
guardians.

Results

Among the 108 children who participated in the vali-
dation study, 57 (47.2%) were male and 51 (52.8%)
were female. They were between 4 and 11 years of age
(mean of 6.7 years; SD = 1.67), with a mean weight of
22.8 kg (SD = 6.04) and mean height of 120.8 cm (SD
= 10.64).

Table I presents the means and their respective stan-
dard deviations for energy and nutrients, derived from
the FFQ and R24h. Comparison of mean energy and
nutrient intakes estimated using the FFQ and R24h
showed that the FFQ overestimated the intake in rela-
tion to the result obtained using the R24h. The mean
energy, vitamin A and vitamin C intakes were overesti-
mated, respectively, by 315 kcal, 718.2 µg and 207.9
mg. Evaluation of the differences between these means
using the paired t test showed statistically significant
differences (p < 0.001) for energy and all the nutrients
analyzed.

The crude correlation coefficients obtained ranged
from 0.18 for vitamin A to 0.38 for carbohydrates.
After adjustment for energy, all the values tended to
decrease, and the largest reductions were observed in
relation to carbohydrates and vitamin A, for which the
adjusted r values came to have the same value (0.14),
but did not show statistical significance. All the other
adjusted values were lower and were statistically
significant (proteins, lipids, vitamin C and zinc). After
adjustment for dietary energy, the correlation coeffi-
cients between the estimated values from the FFQ and
R24h ranged from 0.14 to 0.29 (table II).

The weighted kappa values ranged from 0.06 for
vitamin A to 0.34 for energy, and were statistically
significant for energy and most of the nutrients:
proteins, lipids, carbohydrates, vitamin C and zinc.
There was weak concordance (kappa values < 20) for

1116 S. M. A. Matos et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1114-1119

Table I
Means (with standard deviations) for energy and nutrients obtained from the food frequency questionnaire (FFQ)

and 24-hour recall (R24h), and the differences between them, Salvador. Bahia, 2006

FFQ R24h Difference between
Nutrients

means
Mean SD Mean SD p value*

Energy (kcal) 1,989.8 658.6 1,674.0 486.7 315.8 < 0.001

Proteins (g) 60.1 23.3 50.3 17.5 9.8 < 0.001

Lipids (g) 55.5 22.8 44.6 19.4 10.9 < 0.001

Carbohydrates (g) 329.5 114.8 268.6 85.9 60.9 < 0.001

Vitamin A (RE) 1,213.7 852.1 495.5 545.7 718.2 < 0.001

Vitamin C (mg) 376.6 348.2 168.7 280.3 207.9 < 0.001

Zinc (mg) 6.9 4.1 4.6 2.6 2.3 < 0.001

RE: Retinol equivalent; *Paired t test: comparison of means between FFQ and R24h.

19. VALIDATION FOOD:01. Interacción  04/06/12  12:00  Página 1116



vitamin A and carbohydrates. The nutrients that
presented fair concordance (kappa from 0.21 to 0.34)
were proteins, lipids, vitamin C and zinc, along with
energy (table II).

Bland-Altman plots were used to assess the concor-
dance between the mean energy and nutrient values
estimated from the two tools. Figure 1 illustrates the
results from the Bland-Altman analyses for lipids,
proteins and zinc: these were the nutrients with the best
validity parameters, and zinc was the nutrient with the
best concordance (p = 0.059). 

Discussion

The present study examined the validity of an FFQ
for assessing food intake among children and adoles-
cents aged 4 to 11 years. It was observed that after
adjustment for energy, the correlation coefficient
decreased for the majority of the nutrients. Similar
results were observed by Fumagalli et al.,7 who exam-
ined the validity of an FFQ for children aged 5 to 10
years in São Paulo; and by Kobayashi et al.,20 who
studied the validity of an FFQ for Japanese children
aged 3 to 11 years. The results from these studies
showed that the intake quantities of energy and several

nutrients shown by the FFQ were overestimates. In our
study, comparing the differences between the mean
values for energy availability and vitamin A and C
intake estimated by the FFQ and R24h, it was also
observed that the quantities found were overestimates.
This was observed when the test for differences in
means or the correlation coefficient adjusted for energy
consumed was used.

It is possible that these results may be indicating that
there was an error in the information on the quantity of
nutrient portions consumed. This supposition may be
justified by the comment made by Willett,17 who stated
that the adjustment for total calories decreased the
correlation coefficient when the variability of nutrient
intake was related to systematic overestimation and/or
underestimation errors. The explanation for this over-
estimation that was identified in relation to the FFQ
may be attributable to the number of foods contained in
the study tool. 

However, it should be noted that other validation
studies have presented low values for the correlation,
like those in the present study, and that these results
may have come from information bias relating to both
the FFQ and the R24h.21

In this respect, it can be commented that even the
method used in the present study as the gold standard
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Table II
Pearson’s correlation coefficient (r) and kappa statistics for energy and nutrient intake estimated from the food frequency

questionnaire (FFQ) and 24-hour recall (R24h), Salvador, Bahia, 2006

Correlation coefficient Kappa statistic 

Nutrients Crude Adjusted for energy* Kappa p

r p value r p value

Energy (kcal) 0.19 0.047 – – 0.34 < 0.01

Proteins (g) 0.33 0.001 0.27 0.004 0.24 < 0.01

Lipids (g) 0.33 0.001 0.26 0.006 0.21 < 0.01

Carbohydrates (g) 0.38 0.001 0.14 0.159 0.15 0.05

Vitamin A (RE) 0.18 0.059 0.14 0.154 0.06 0.24

Vitamin C (mg) 0.31 0.001 0.29 0.002 0.21 < 0.01

Zinc (mg) 0.33 0.001 0.21 0.026 0.25 0.04

RE: Retinol equivalent.
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Fig. 1.—Bland-Altman method, used to evaluate concordance between the food frequency questionnaire (FFQ) and 24-hour recall
(R24h) for lipid, protein and zinc intake. Salvador, Bahia, 2006. 1Upper limit of concordance; 2Difference between means; 3Lower limit
of concordance.
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has limitations regarding both overestimation and
underestimation of the portions consumed. Like in
other investigations, it can be understood that one of
the main limitations of the present study was that it
used the R24h as the reference method, given that like
the FFQ, this method also depends on the interviewees’
memories, which may result in either underestimation
or overestimation of food intake.

Most of the nutrients studied were shown to present
fair concordance according to the kappa coefficient. In
this respect, our results are similar to those found in a
study conducted on 91 children aged 6 to 10 years who
were living in Porto Alegre8, or to the study by Fuma-
galli et al7, whose method for recording three days
provided kappa coefficient estimates that were classi-
fied as weak for the majority of nutrients.

Nonetheless, in our study, the Bland-Altman plots
showed that the dispersion between the mean intakes
estimated from the two methods presented a good
concordance trend for some nutrients like lipids,
proteins and zinc. From visual analysis on the plots, it
was noted that the points generated were very close to
zero and the numbers of points outside of the lower and
upper limits of the plot baseline were small, thus indi-
cating that according to this approach, the concordance
between the tools was adequate.19 In a study conducted
with of children and adolescents living in southern
Spain, the Bland-Altman plot was used to validate the
FFQ and R24 h and was found correlation between the
instruments for energy and macronutrients. The graph-
ical presentation of our results for proteins and lipids
are similar to those found by Spanish authors.22

It has to be acknowledged that the capacity for
comparisons of results between these validation
studies is limited, particularly because of the differ-
ences in the reference methods used. These reference
methods usually consist of the R24h or a food record,
and may vary in terms of the number of days of data
gathering, the reference periods used and the use made
of nutrient intake estimates or the frequency of
consuming foods or food groups, in assessing the diet. 

Some validation studies conducted among children
and adolescents in developed and developing countries
have used the food record method as the gold stan-
dard6,23. However, among populations with low
schooling levels, which is the reality for a large propor-
tion of the population in many regions of Brazil, it
becomes impossible to use this method. Despite all the
limitations of the R24h that have been mentioned, it
has been indicated to be the most appropriate method
for validation studies among populations with low
income and low schooling levels, when it is conducted
in several steps.24 Use of this tool may minimize
memory bias and standardize the interviews.

Even though no method can be considered to be a
gold standard for directly assessing the validity of
FFQs, the food record and R24h methods have been the
ones most used for validations. The R24h method is
less demanding than the food record method and is less

liable to influence the subjects’ real diet. Its sources of
error tend to be more related to errors within the tool,
such that responses to the questions asked depend on
the interviewee’s memory and motivation and the esti-
mates of food portion sizes. 

Thus, the results suggest that the FFQ presented
satisfactory validity and can be used in studies for
assessing the food consumption of children in the age
range of 4 to 11 years. Nevertheless, for it to be used in
different geographical areas, procedures for adapting
the questionnaire before applying it will be necessary.
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DELAY IN THE ACQUISITION OF SUCKING-
SWALLOWING-BREATHING IN THE PRETERM;

EFECTS OF EARLY STIMULATION

Abstract

Introduction: Premature baby’s oral feeding is not
possible until the reflex of sucking-swallowing-breathing
adquisition. Its delay extends hospital stay and increases
the incidence of oral motor disorders in early childhood.

Aims: To analyze the transition from enteral to oral
nutrition, the comorbidity associated with its delay and
the impact of an early suction stimulation in a cohort of
premature babies. 

Patients and methods: Retrospective checking of 95
infants less than 32 gestation weeks (GW) admitted to a
neonatal ICU in the last 4 years. It was revised the gesta-
tional age, anthropometric at birth and discharge, comor-
bidity, duration of mechanical ventilation, oxygen requi-
rements, time of beginning and end of enteral/oral
nutrition, beginning of Kangaroo method and the suction
stimulation and the daily weight gain average. 

Results: Suction stimulation began between weeks 29
and 40 GW (average and median 32 GW). Oral nutrition
was initiated between 31-40 GW (average and median 33
GW) and completed between 33-44 GW (average and
median 35 GW). Oral nutrition was delayed in patients
who required longer mechanical ventilation and oxygen
therapy. There was a positive correlation between the
beginning of suction stimulation and the time of acquisi-
tion of a complete oral nutrition (84% Spearman correla-
tion test) and length of hospital stay (80% Spearman
correlation test). 

Conclussions: Early suction stimulation in a preterm
patient seems to facilitate full oral nutrition at an early
stage and it is associated with a hospital stay decrease and
the improvement in the daily weight gain average. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1120-1126)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5848
Key words: Oral feeding. Suction. Swallowing. Prema-

ture.

Resumen

Introducción: La nutrición oral del prematuro no es
posible hasta la adquisición del reflejo de la succión-
deglución-respiración. Su retraso prolonga la estancia
hospitalaria y aumenta la incidencia de trastornos oro-
motores en los primeros años de la infancia. 

Objetivos: Analizar la transición de la nutrición enteral
a la oral, la comorbilidad asociada con su retraso y el
impacto de una estimulación precoz de la succión en una
cohorte de prematuros. 

Pacientes y métodos: Revisión retrospectiva de 95 pre-
maturos menores de 32 semanas de gestación (SG) ingre-
sados en una UCI neonatal en los últimos 4 años. Se revisó
la edad gestacional, somatometría al nacimiento y al alta,
comorbilidad asociada, duración de la ventilación mecá-
nica, necesidades de oxígeno, momento de inicio/fin de
nutrición enteral/oral, inicio del método canguro y esti-
mulo de la succión y ganancia ponderal media diaria.

Resultados: La estimulación de la succión se inició entre
la semana 29 y 40 SG (media y mediana 32 SG). La nutri-
ción oral se inició entre la 31-40 SG (media y mediana
33SG) y completó entre la 33-44 SG (media y mediana 35
SG). La nutrición oral se retrasó en los pacientes que nece-
sitaron más tiempo de ventilación mecánica y oxigenotera-
pia. Hubo una correlación positiva entre el inicio de la esti-
mulación de la succión y el momento de adquisición de una
nutrición oral completa (84% test de correlación de Spear-
man) y el tiempo de estancia hospitalaria (80% test de
correlación de Spearman). 

Conclusiones: El estímulo precoz de la succión en el
paciente pretérmino parece facilitar la nutrición oral
completa de manera precoz, asociándose a una disminu-
ción en la estancia hospitalaria y a una mejora en la
ganancia ponderal media diaria.

(Nutr Hosp. 2012;27:1120-1126)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5848
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Abreviaturas

CE: Corticoides.
CPAP: Continuous Possitive Airway Pressure (Pre-

sión positive continua en la vía aérea).
DBP: Displasia broncopulmonar.
Ddv: Días de vida.
DRI: Distrés respiratorio inmediato.
DS: Desviaciones estándar.
EMH: Enfermedad de membrana hialina.
EG: Edad gestacional.
EGC: Edad gestacional corregida.
ES: Estímulo de la succión.
LRN: Longitud de recién nacido.
NE: Nutrición enteral.
NO: Nutrición oral.
NOC: Nutrición oral completa.
NPE: Nutrición parenteral.
OS: Oxigenoterapia suplementaria.
PC: Perímetro cefálico.
PRN: Peso de recién nacido.
RN: Recién nacido.
SG: Semana de gestación.
TTRN: Taquipnea transitoria del recién nacido.
UCIN: Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.
VM: Ventilación mecánica.
VMI: Ventilación mecánica invasiva.

Introducción

La nutrición oral del prematuro se inicia tras la adqui-
sición del reflejo de succión-deglución-respiración.
Hasta entonces, se necesita emplear sondas de nutri-
ción enteral para su alimentación. Su uso se ha relacio-
nado con un retraso en la adquisición de este reflejo y a
trastornos oromotores a medio-largo plazo, lo cual pro-
longa su estancia hospitalaria y aumenta su morbili-
dad1. El entorno medicalizado obstaculiza en muchas
ocasiones la participación activa de los progenitores en
el cuidado de su hijo2. Existen dos tipos de succión:
nutritiva y no nutritiva. La succión no nutritiva, pre-
sente desde la 18-24 semana de gestación (SG), calma
al lactante, no está implicada en la alimentación, es
incoordinada con la deglución, y ayuda al desarrollo de
la succión nutritiva y a la adquisición de las habilidades
de alimentación. La succión nutritiva, coordinada de
forma refleja con la deglución a partir de las 32 SG,
madura progresivamente entre la 32 y la 40 SG, y es la
que permite la alimentación del lactante1. 

El estímulo precoz de la succión (ES) es un procedi-
miento no invasivo, barato, que permite a los progeni-
tores implicarse en el cuidado de su hijo, disminuir la
ansiedad y el dolor ante los procedimientos y mejorar
la calidad asistencial2,3. 

Los objetivos del estudio fueron: analizar la evolución
somatométrica de los pacientes prematuros menores de
32 SG ingresados en una unidad de cuidados intensivos
neonatales; describir cuándo se inicia y completa la

adquisición del mecanismo coordinado de la succión-
deglución-respiración y la comorbilidad asociada a su
retraso; y analizar el impacto de una estimulación precoz
de la succión, no protocolizada hasta el momento actual.

Material y métodos

Se realizó una revisión retrospectiva de las historias
clínicas de recién nacidos (RN) vivos prematuros
menores de 32 SG ingresados en los últimos 4 años en
una unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN).
La sección de Neonatología de la que se obtuvieron los
datos pertenece a un Hospital nivel IIIA con ventila-
ción de alta frecuencia y oxido nítrico. Se compone de
3-4 puestos de cuidados intensivos neonatales, 5 pues-
tos de vigilancia intermedia y 12 puestos de cuidados
mínimos. En el periodo estudiado atendió un total de
11.849 partos con un total de 12.174 recién nacidos. De
un total de 127 prematuros, todos menores de 32 SG, se
excluyeron los fallecidos durante su ingreso, los trasla-
dos a otros hospitales por necesitar cirugía y los pacien-
tes de los cuales no se disponían de todas las variables
principales de estudio, con lo que el número final de
pacientes incluidos fue 95 (75%). Las variables recogi-
das proceden de las gráficas de enfermería e historia
médica de los niños y pueden verse en la tabla I. 

El procedimiento realizado en el trabajo consistió en
una estimulación inicial perioral y luego intra-oral con
chupete, dedo de guante o pezón con pecho vacío de la
succión no nutritiva, durante la administración de cada
toma por vía nasogástrica por gravedad o bomba de infu-
sión en 15-30 minutos (estímulo de la succión nutritiva) y
durante los procedimientos dolorosos (succión no nutri-
tiva) como método analgésico. Esta estimulación se llevó
a cabo en todos los pacientes con estabilidad cardio-res-
piratoria con succión no nutritiva presente, en torno a la
32 SG (29-40SG), a cargo de familiares y enfermeras por
indicación médica. El paso de succión no nutritiva a
nutritiva se realizó de manera progresiva, según caracte-
rísticas individuales de cada niño, ofreciendo tras el
pecho la toma prescrita con jeringa o biberón y comple-
tándola con sonda si el niño mostraba signos de fatiga o si
la toma duraba más de 15-30 minutos. Dentro de los cui-
dados centrados en el desarrollo aplicados en esta UCIN
se incluye el método canguro, descrito en Colombia en
1979, que consiste en colocar al niño estable en contacto
piel con piel entre los pechos de la madre para aprovechar
su temperatura y su contacto físico para mejorar el con-
trol de la temperatura del niño, favorecer la lactancia
materna y fortalecer la vinculación madre/padre-hijo4.

La herramienta utilizada para el tratamiento de los
datos fue Microsoft Office Excel 2007. Para el análisis
estadístico y generación de gráficos se utilizó el pro-
grama de análisis bioestadístico SPSS v.16.0. Para el
estudio de correlaciones se utilizó el test de correlación
de Spearman. Para el análisis de medias por grupos se
utilizó la t de Student para muestras independientes y el
test ANOVA para el análisis de la varianza. 

Efecto de la estimulación de la succión

en el prematuro
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Resultados

Se analizaron 95 pacientes (49 varones) con edades
gestacionales (EG) comprendidas entre la 25 y 32 SG.
Los resultados de las variables estudiadas pueden verse
resumidas en la tabla II. Los pacientes recibieron por
protocolo metilxantinas para prevención secundaria de
la apnea de la prematuridad. 

Se dividieron los pacientes en dos grupos: los naci-
dos entre las 25 y 29 SG (ambos incluidos) (n = 50) y
los comprendidos entre 30 y 32 SG (n = 45, ambos
incluidos). Para analizar las diferencias existentes entre
ambos grupos se aplicó una t de Student para muestras
independientes analizando las variables: Z-score de
peso de recién nacido (PRN) y longitud del recién
nacido (LRN), y peso y longitud al alta; días de diferen-
cia entre el estímulo de la succión y la nutrición oral
completa (NOC); duración (días) de las necesidades de
oxigenoterapia suplementaria, ventilación mecánica
(VM), presión positiva continua en la vía aérea
(CPAP), nutrición parenteral (NPE); día de inicio de
nutrición enteral (NE), de NE completa, de inicio de
nutrición oral (NO), nutrición oral completa (NOC) y
estímulo de la succión (ES); edad gestacional corregida
(EGC) de inicio de NO, NOC y ES; y ganancia ponde-
ral media. Los resultados pueden verse en la tabla III.
De manera global, el grupo menor de 30SG tiene una

mayor morbilidad respiratoria y tarda más en iniciar y
completar tanto la nutrición enteral como la oral,
encontrándo de manera estadísticamente significativa
una mayor duración del soporte respiratorio invasivo y
no invasivo, y de NPE en el grupo menor de 30SG.
También en este grupo se observa una mayor tardanza
en el momento de inicio de NE, NE completa, inicio de
NO, NOC y un mayor intervalo de tiempo existente
entre el inicio de ES y la NOC (p < 0,05). 

En la tabla IV se recoge el resumen del estudio de
correlaciones, donde se encuentra una correlación
positiva estadísticamente significativa (p < 0,0005)
sobre todo entre la duración de de necesidades de O2 y
el momento de adquisición de NOC (C. Spearman
0,775), entre la adquisición de la NOC y el tiempo de
estancia hospitalaria (C. Spearman 0,905), el inicio de
la ES y el momento de la adquisición de la NOC (C.
Spearman 0,840) y el tiempo de estancia hospitalaria
(C. Spearman 0,795). En el estudio por grupos de edad
gestacional, menores y mayores de 30 SG, se encontra-
ron resultados estadísticamente significativos en
ambos grupos, sin embargo la fuerza de asociación
observada fue mayor en el grupo de menores de 30 SG.
Se resumen los resultados en la tabla V. 

Sólo se encontraron diferencias estadísticamente
significativas en el tiempo de diferencia entre el inicio
de la ES y la adquisición de la NOC al comparar los

Tabla I
Variables recogidas para el estudio

• Edad gestacional (EG). 

• Sexo.

• Somatometría al nacimiento: Peso (PRN) (gramos), longitud (LRN) (centímetros) (incluyendo puntuaciones Z calculadas a par-
tir del estudio transversal del crecimiento español de Carrascosa et al.21), perímetro cefálico (PC) (cm).

• Maduración antenatal con corticoides (CE): no, incompleta o 1 dosis y completa o 2 dosis al menos 24 horas antes del parto.

• Morbilidad infecciosa inicial y nosocomial.

• Morbilidad respiratoria: 

• – Duración absoluta (días) de ventilación mecánica invasiva (VMI).
• – Tiempo absoluto (días) de CPAP.
• – Tiempo total (días) de oxigenoterapia suplementaria.

• Morbilidad cardiovascular con repercusión hemodinámica significativa.

• Tiempo (días) de nutrición parenteral (NPE).

• Tipo de alimentación enteral (leche materna fortificada, leche artificial, mixta).

• Nutrición enteral y oral:

• – Día de vida (ddv) de inicio de nutrición enteral (NE).
• – Ddv al que se alcanza la NE completa.
• – Ddv de inicio y EGC de la nutrición oral (NO).
• – Ddv de adquisición de NO completa (NOC) y su EGC correspondiente. 

• Ddv de inicio de método canguro.

• Estímulo de la succión:

• – Ddv de inicio de la estimulación de la succión y su EGC.
• – Tiempo medio de adquisición de la succión desde el inicio de la estimulación.

• Somatometría al alta: peso, longitud. 

• EGC y edad cronológica al alta (equivalente al tiempo de estancia en hospital).

• Ganancia ponderal media diaria (ganancia ponderal total en gramos dividida entre el tiempo de estancia hospitalaria en días).
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pacientes con morbilidad neurológica (25,8 ± 17,81
días) frente a los que carecían de la misma (19,11 ±
10,45 días) (p < 0,048).

Discusión

Las recomendaciones actuales para la NE y NPE en
el pretérmino están diseñadas para aproximarse al cre-
cimiento, composición corporal y ganancia ponderal
en el ambiente intrauterino. Sin embargo, estas necesi-
dades son variables durante la gestación y todos los
pacientes, sobre todo los de menor peso al nacimiento
acaban experimentando una restricción significativa
del crecimiento durante su estancia en UCIN5. Se des-
conocen los efectos que pueden tener a corto, medio y
largo plazo un abordaje nutricional demasiado agre-
sivo, sobre todo cuando la desnutrición ya se ha ini-
ciado en el ambiente intrauterino6-8. 

Las recomendaciones de la nutrición enteral del pre-
maturo en fase de crecimiento estable han sido publica-
das por la ESPGHAN en 20109 pero no hay posiciona-
miento acerca de cómo debe ser la transición a la
alimentación oral. Para la misma es preciso que esté

presente el reflejo de la succión-deglución-respiración.
La deglución está presente precozmente en el desarrollo
fetal pero no se coordina con la respiración hasta la 32-
34 SG10. Los prematuros de bajo peso para la edad ges-
tacional pueden adquirir más tarde este reflejo con res-
pecto a los de peso adecuado11. Es conocido que la
comorbilidad asociada (intubación, nutrición enteral,
duración de la oxigenoterapia…) también puede retra-
sarlo, sobre todo en pacientes que desarrollan una enfer-
medad pulmonar crónica tipo displasia broncopulmo-
nar1,12. En nuestra muestra se observa una correlación
positiva estadísticamente significativa que confirma
este supuesto. Este hecho puede explicarse porque los
pacientes con patología pulmonar más grave precisan
una intubación más prolongada y esto puede alterar las
aferencias sensoriales y el establecimiento de reflejos
oromotores en periodos críticos del desarrollo, por
retraso en el inicio de la nutrición debido a la inestabili-
dad asociada, o por hipercapnia e hipoxemia mantenida
en pacientes que desarrollan una patología pulmonar
crónica. Esto conlleva una dificultad en la coordinación
de la respiración (taquipnea secundaria) con la deglu-
ción y origina fatiga en las tomas, pausas de apnea y
prolonga la duración de la toma. 

Tabla II
Descripción de variables de la cohorte recogida

Sexo: varones: mujeres 49:46 (n = 95)

Rango de EG 25-32 SG

Somatometría al nacimiento (medias de Z-score) • PRN: -0,12DS
• LRN: -0,31DS

Somatometría al alta (medias de Z-score) • Peso: -0,92 DS (n = 81)
• Longitud: -1,76 DS

Tiempo de estancia media hospitalaria 54,4 días (rango: 19-116 días)

EGC al alta (media, mediana y rango) 37 SG; 36 SG;  Rango: 33-45 SG

Inicio de estímulo de la succión (media, mediana, rango) 32SG; 32SG; Rango: 29 y 40SG

Nutrición oral (EGC):
• Inicio (media, mediana, rango) • 33 SG; 33SG; Rango: 31-40 SG
• Completa (media, mediana, rango) • 35 SG; 35 SG; Rango: 33-44 SG 

Maduración antenatal con CE • Ausente: 14%
• Incompleta (una dosis): 34%
• Completa (2 dosis): 52%

Morbilidades asociadas: • Sepsis al ingreso 58% (n = 55)
• Sepsis nosocomial 34% (n = 32)
• Cardiovascular 29% (n = 28)
• Neurológica 16% (n = 15)
• Respiratoria: 85% (n = 81):
• – Distrés inmediato (DRI) 20% (n = 16)
• – Enfermedad de membrana hialina (EMH) 36% (n = 29)
• – Displasia broncopulmonar (DBP) 35% (n = 28)
• – Pausas de apnea 2% (n = 2)
• – Taquipnea transitoria del RN (TTRN) 7% (n = 6).

Abreviaturas: EG: edad gestacional; SG: Semanas de gestación; PRN: Peso de recién nacido; LRN: Longitud de recién nacido; EGC: Edad gesta-

cional corregida; CE: Corticoides; DRI: Distrés respiratorio inmediato; EMH: Enfermedad de membrana hialina; DBP: displasia broncopulmonar;

TTRN: Taquipnea transitoria del recién nacido; RN: recién nacido.
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También se encuentra una correlación positiva esta-
dísticamente significativa entre la duración de la oxige-
noterapia suplementaria y el tiempo que tarda el pre-
maturo en alcanzar una nutrición oral completa, bien
debido a toxicidad propia del oxígeno, la hipercapnia
mantenida, aferencias sensoriales secundarias a la pre-
sencia de un tubo endotraqueal o una sonda enteral que
interfieran en la adquisición del reflejo succión-deglu-
ción-respiración o a la presencia de apneas durante la
alimentación por incoordinación. Los pacientes con
morbilidad respiratoria pueden beneficiarse de un pro-

grama de estimulación que acelere su transición a la
alimentación oral.

El estímulo de la succión no nutritiva durante la ali-
mentación con sonda proporciona beneficios a la con-
secución de habilidades de la alimentación oral mejo-
rando la tolerancia alimentaria, acelera la transición a
la alimentación oral, mejora la ganancia ponderal, dis-
minuye los problemas posteriores de alimentación oral,
acelera el vaciamiento gástrico y mejora los resultados
de la lactancia materna1,13-16 siendo útil como estrategia
para disminuir el dolor ante procedimientos dolorosos.

Tabla III
Datos demográficos de la población en función de la EG y diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos

Menores de 30 SG Mayores de 30 SG Valor
(media ± DS) (media ± DS) p

Maduración antenatal con CE
• Ausente • 20% • 9%3
• Incompleta • 30% • 38% –
• Completa • 50% • 53%

Morbilidades asociadas:
• Sepsis al ingreso • 78% (n = 39): • 36% (n = 16): 
• Sepsis nosocomial • 52% (n = 26): • 13% (n = 6)
• Cardiovascular • 42% (n = 21): • 16% (n = 7)
• Neurológica • 20% (n = 10): • 11% (n = 5) 
• Respiratoria: • 98% (n = 49): • 71% (n = 32): –
• – DRI – 12% (n = 6) – 22% (n = 10) 
• – EMH – 32% (n = 16) – 29% (n = 13) 
• – DBP – 50% (n = 25) – 7% (n = 3) 
• – Pausas de apnea – 2% (n = 1) – 2% (n = 1)
• – TTRN – 2% (n = 1) – 11% (n = 5) 

Z-score de PRN -0,14 ± 1,22 -0,11 ± 0,91 0,909

Z-score de LRN -0,26 ± 2,24 -0,35 ± 1,11 0,805

Z-score de peso al alta -1,07 ± 0,97 -0,76 ± 0,75 0,088

Z-score de longitud al alta -2,05 ± 1,56 -1,44 ± 1,52 0,082

Días de diferencia entre inicio de ES y NOC 22,8 ± 14,1 17,24 ± 8,48 0,024

Ganancia ponderal media diaria 20,83 ± 4,72 22,2 ± 4,66 0,163

Duración (días):
• OS 34,93 ± 24,57 8,02 ± 16,67 0,001
• VM 3,95 ± 6,93 0,96 ± 2,26 0,007
• CPAP 12,85 ± 14,25 2,29 ± 5,63 0,001
• NPE 14,28 ± 8,69 5,18 ± 4,40 0,001

Día de: 
• Inicio NE 2,76 ± 2,08 1,72 ± 1,19 0,004
• NE completa 15,14 ± 10,54 6,56 ± 3,68 0,001
• Inicio de NO 40,48 ± 13,01 14,04 ± 8,71 0,001
• NOC 56,18 ± 16,93 27,22 ± 10,64 0,001
• Inicio de ES 33,38 ± 14,56 9,98 ± 6,62 0,001 

EGC de:
• Inicio de NO 33,40 ± 1,78 32,98 ± 1,15 0,180
• NOC 35,66 ± 2,14 34,78 ± 1,50 0,024
• Inicio de ES 32,42 ± 1,80 32,40 ± 0,91 0,994

Abreviaturas: CE: corticoides; SG: semanas de gestación; PRN y LRN: peso y longitud de recién nacido; ES: estímulo de la succión; OS: oxigeno-

terapia suplementaria; VM: ventilación mecánica; CPAP: Presión positiva continua en vía aérea; NPE: nutrición parenteral; NO: Nutrición oral;

NOC: Nutrición oral completa.
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Una revisión Cochrane de 2005 encuentra similares
efectos (no en la ganancia ponderal) sin comunicar
efectos adversos tras la revisión de 21 estudios, 15 de
ellos randomizados y controlados10. Nuestro estudio
encuentra una correlación positiva estadísticamente

significativa entre el inicio de la estimulación y la
adquisición de una nutrición oral completa. Se observa
una diferencia estadísticamente significativa en este
tiempo entre el grupo con morbilidad neurológica con
respecto al grupo que no la tiene, siendo mayor en el

Tabla IV
Correlaciones entre variables relacionadas con la alimentación y significación estadística

Estudio de correlaciones (n = 95)

Variables relacionadas Coeficiente correlación Spearman Nivel de significación p

VMI (días) e inicio de NO -0,496 P < 0,001

CPAP (días) e inicio de NO -0,647 P < 0,001

VMI (días) y NOC -0,534 P < 0,001

CPAP (días) y NOC -0,691 P < 0,001

Necesidades de OS y NOC -0,775 P < 0,001

Inicio de nutrición enteral y tiempo (días) de estancia hospitalaria -0,409 P < 0,001

NOC  y Ganancia ponderal media diaria -0,323 P < 0,001

NOC  y tiempo (días) de estancia hospitalaria -0,905 P < 0,001

Inicio NE y EG -0,350 P < 0,001

Inicio NE y VM(días) -0,491 P < 0,001

Inicio NE y CPAP (días) -0,453 P < 0,001

Inicio NE y Necesidades de OS -0,461 P < 0,001

Inicio NE e Inicio NO -0,445 P < 0,001

Inicio NE y NOC -0,493 P < 0,001

Inicio de ES y NOC -0,840 P < 0,001

Inicio de ES y tiempo (días) de estancia hospitalaria -0,795 P < 0,001

Ganancia ponderal media y VMI (días) -0,257 0,006

Ganancia ponderal media y CPAP (días) -0,243 0,009

Ganancia ponderal media y NPE (días) -0,312 0,001

Ganancia ponderal media y NEC -0,288 0,002

Ganancia ponderal media y NOC -0,323 0,001

Inicio Método Canguro (n = 80) y tiempo de estancia hospitalaria -0,532 P < 0,001

Inicio Método Canguro (n = 80) y ganancia ponderal media -0,070 0,269

Abreviaturas: VMI: Ventilación mecánica invasiva; NO: nutrición oral; CPAP: Presión positiva continua en la vía aérea; NOC: nutrición oral completa; OS: Oxi-

genoterapia suplementaria; NE: nutrición enteral; EG: edad gestacional; VM: ventilación mecánica; NPE: nutrición parenteral; NEC: nutrición enteral completa.

Tabla V
Correlaciones de variables relacionadas con la alimentación y significación estadística en pacientes según su edad

gestacional (mayor o igual a 30 semanas de gestación y menores de 30 semanas de gestación)

Estudio de correlaciones según grupos de EG

Variables relacionadas Coeficiente correlación Spearman Nivel de significación p

Menores de 30 SG (25-29SG) n = 50

EGC de inicio de ES y EGC de inicio NO 0,753 P < 0,001
EGC de inicio de ES y  EGC de NOC 0,472 P < 0,001
EGC de inicio de ES y EGC al alta 0,337 0,008

Mayores de 30 SG (30-32SG) n = 45
EGC de inicio de ES y EGC de inicio NO 0,646 P < 0,001
EGC de inicio de ES y EGC de NOC 0,449 P < 0,001
EGC de inicio de ES y EGC al alta 0,37 0,006

Abreviaturas: EG: Edad gestacional; SG: Semana de gestación; EGC: Edad gestacional corregida. ES: Estimulo de la succión; NO: Nutrición oral; NOC: Nutrición oral

completa.
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primer grupo. La coordinación de la succión-deglu-
ción-respiración precisa una integridad anatomo-fun-
cional del tronco cerebral17 por lo que el grupo con
comorbilidad neurológica es de riesgo. Es posible que
estos pacientes puedan beneficiarse más del estímulo
de la succión pero por el diseño de nuestro estudio, que
carece de grupo control, no es posible confirmar esta
hipótesis. 

En el estudio por grupos según la edad gestacional al
nacer (menores y mayores de 30 SG) la fuerza de aso-
ciación observada fue ligeramente mayor en el de
menores de 30 SG. El estímulo de la succión puede ser
más decisivo en este grupo de pacientes.

No hay una pauta fija consensuada para la estimula-
ción de la succión18 existiendo varios estudios de compa-
ración de distintas pautas de estimulación14,19. El proto-
colo aplicado a nuestra muestra consistió en estimulación
perioral del inicio de la succión e intraoral con chupete,
dedo o pezón con pecho vacío durante las tomas de ali-
mentación con sonda nasogástrica iniciado en torno a
la 32 SG para estímulo de la succión no nutritiva y
adquisición de la succión nutritiva. Al tratarse de una
técnica sencilla puede involucrarse a los padres en el
desempeño de la misma reforzando su participación
activa2,20.

En lo que respecta al método canguro en nuestro
estudio se comprobó que su inicio precoz se asoció a
una menor estancia hospitalaria de manera significa-
tiva acorde a lo descrito en la literatura (no así la ganan-
cia ponderal media)4.

La limitación de este estudio es su carácter retrospec-
tivo, basado en la revisión de historias clínicas y regis-
tros de enfermería. El estímulo precoz de la succión en
el prematuro parece facilitar la nutrición oral completa
de manera precoz, sobre todo en el grupo de menores de
30 SG o con morbilidad neurológica asociada. En este
trabajo se observó una correlación positiva estadística-
mente significativa entre el inicio de la estimulación y el
tiempo de estancia media hospitalaria y el momento de
nutrición oral completa (con una estimulación temprana
los prematuros adquieren antes la nutrición oral com-
pleta y se van antes de alta) y una correlación negativa
estadísticamente significativa entre el momento de
adquisición de una nutrición oral completa y la ganan-
cia ponderal media (los prematuros que completan
antes la nutrición oral ganan más peso de manera
media). Sin embargo esta correlación pudiera estar
influenciada por la gravedad de la comorbilidad, y no
ser detectada al carecer de grupo control. De no ser así,
el estímulo de la succión podría ser una medida útil para
disminuir la estancia hospitalaria y mejorar la somato-
metría al alta. No se describió ningún efecto adverso
asociado a su aplicación. Fomentar la participación
activa de los padres en estos cuidados (estímulo de la
succión, método canguro) puede mejorar la asistencia
del prematuro y sus cuidadores, entendidos como una
unidad, y su relación con el resto de especialistas. 
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COMPARACION DE LAS VARIABLES 
BIOQUIMICAS, ANTROPOMETRICAS Y 

COMPOSICION CORPORAL ENTRE 
ADOLESCENTES DE 10 A 13 ANOS Y SUS PADRES

Resumen

Objetivo: El presente studio tenía por objeto comparar
el perfil lipídico, le estado nutricional  y la composición
corporal de adolescentes y sus padres. 

Métodos: Se realizó un estudio transversal en 120 ado-
lescentes de 10 a 13 años de edad, estudiantes de escuelas
públicas de la ciudad de Viçosa, Minas Gerais, Brasil y
sus respectivos padres biológicos (104 madres y 82
padres). Se recogieron datos de peso, talla, circunferencia
de la cintura y la cadera, la grasa corporal, los triglicéri-
dos y el colesterol total y fraccionado. Además, se toma-
ron medidas de los pliegues cutáneos (bicipital, tricipital,
subescapular y suprailíaco) de los adolescentes; y una
evaluación de la madurez sexual, excluyendo a aquellos
que estaban en el estadio 1 de Tanner. El tratamiento
estadístico incluye un análisis descriptivo, el uso del test t
de Student, Mann Whitney, y la correlación de Pearson y
Spearman. Se realizó la razón de probabilidades con un
intervalo de confianza del 95%, considerando significa-
tiva una p < 0,05. 

Resultados: se observó una correlación positiva significa-
tiva para el peso, el IMC y el colesterol total entre padre e
hijo; para todas las variables, excepto para la grasa corpo-
ral y el cociente cintura/cadera entre padre e hija; para el
peso y la talla entre madre e hijo, y para el IMC entre madre
e hija. Los adolescentes cuyos progenitores tenían ambos
hipertrigliceridemia, con inadecuaciones entre la LDL y
HDL, presentaron, respectivamente, 19, 20 y 4 veces más
posibilidades de presentar las mismas alteraciones. 

Conclusión: Este estudio confirmó diferencias en las
medidas antropométricas, la composición corporal y el per-
fil lipídico entre los niños de padres con sobrepeso, normal y
baja, así como una mayor posibilidad de que los adolescen-
tes presentasen un perfil lipídico alterado cuando los padres
también tenían esta alteración. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1127-1133)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5832
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Abstract

Objective: The present study had the objective of
comparing the lipid profile, nutritional status and body
composition of adolescents and their parents. 

Methods: A cross-sectional study was conducted with
120 adolescents from 10 to 13 years old, public schools
students from the city of Viçosa, Minas Gerais, Brazil and
their respective biological parents (104 mothers and 82
fathers). Data was collected regarding weight, height,
waist and hip circumference, body fat, triglycerides, total
and fraction cholesterol. Besides, taking the skinfold
measurements (bicipital, tricipital, subscapular and
suprailiac) of the adolescents; and evaluation of sexual
maturity, excluding those that were in stage 1 according
to Tanner. The statistical treatment includes descriptive
analysis, the use of the Student’s t-test, Mann Whitney,
and Pearson and Spearman correlation. An Odds Ratio
was conducted with a confidence interval of 95%, consi-
dering p < 0.05 significant. 

Results: A positive and significant correlation was seen
for weight, BMI and total cholesterol between father and
son; for all the variables, except body fat and wait/hip
ratio between father and daughter; for weight and height
between mother and son and BMI between mother and
daughter. Adolescents that had both parents with hyper-
triglyceridemia, with inadequacies of LDL or HDL
presented, respectively 19, 20 and 4 times more chances of
presenting the same alterations. 

Conclusion: This study confirmed differences in the
anthropometric measurements, body composition and
lipid profile between children of overweight, eutrophic
and underweight parents, as well as greater chance for
the adolescent to present an altered lipid profile when the
parents also have presented that alteration.
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cents. Parents. Hyperlipidemias.

Correspondence: Otaviana Cardoso Chaves.
Rua Delfin Moreira, 84.
Centro.
CEP: 35365.000 Abre Campo, MG. Brazil.
E-mail: otavianac@yahoo.com.br

Recibido: 29-II-2012.
Aceptado: 2-III-2012.

21. COMPARISON BIOCHEMICAL:01. Interacción  04/06/12  12:05  Página 1127



Abbreviations
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Introduction

The excess in body weight has taken a status of
concern in all ages.1 It is a nutritional disorder that
involves the interaction of multiple factors, including
genetic, metabolic, physiological, environmental,
behavioral and social conditions.2,3 The parents’
obesity is considered a relevant risk factor for this
ailment in their children, besides the genetic cause
added to the family environmental influences.4,5

However, it is hard to define how much the genetic
influence is responsible or the family environment
where the adolescent is inserted and has great influence
in the eating habits and life style.6

The genetic factors play an important role in the
determination of susceptibility of the individual for
weight gain, however, the environmental factors and
life styles are the ones that usually lead to a positive
energetic balance, favoring obesity.7 It can be expected
that parents and their children, when sharing similar
social, environmental and cultural conditions, are asso-
ciated in relation to the nutritional status.

Besides the nutritional status, the same occurs with
the lipid profile. Hyperlipidemias can be due to genetic
and/or environmental factors, being that those alter-
ations might result, among other causes, repercussion
in the vascular system.8,9 Still during adolescence the
presence of hyperlipidemia is seen associated with
family history of premature coronary disease.10

Epidemiological studies has documented the rela-
tion between excess weight and lipid alterations during
adolescence resulting in coronary diseases, in this stage
and later in life, making of upmost importance to iden-
tify the factors related to its genesis, a way to intervene
and reduce future complications. 

Within this context, this study had the objective to
analyze the biochemical, anthropometric and body
composition variables in adolescents and compare
them to the lipid profile, nutritional status and body
composition of their respective biological parents.

Methods

It is an epidemiologic cross-sectional study, in
which adolescents from 10 to 13 years old, of both
genders, coming from public schools in urban zone in
the city of Viçosa-Minas Gerais, Brazil and their
respective biological parents.

The sample size was calculated based in the excess
weight frequency of 10%,11 with an acceptable margin in
the variability of this frequency of 2% and a confidence

interval of 99%. Foreseeing the possible sample losses that
could jeopardize the statistical force results a percentage
20% was added over the calculated sample, and thus esti-
mating a minimum sample of 110 adolescents. 

The following inclusion criteria were considered in
the study: adolescents with at least one living biolog-
ical parent and resided with them in the urban zone of
the city, did not present any chronic diseases and/or
taking medication that could alter the lipid metabolism
and were in puberty. The inclusion criteria were met by
120 adolescents.

According to the Anisio Teixeira National Institute
of Study and Research (INEP) the urban zone in the
city of Viçosa has 25 schools (19 public and 6 private)
that cater to students between 10 and 13 years old.12

Adolescent of this age range have participated of the
study, coming from 18 public schools in the city, being
that one of them did not participate due to non-consent
by the principal’s office.

The adolescents were invited to participate in the
study by invitation delivered in the classrooms, which
was filled out and handed back for random selection.
After the draw, the parents were contacted, in case they
were interested in participating in the biochemical,
anthropometric and body composition evaluations
were scheduled, for the parents as well as the adoles-
cents. Weight, height, waist and hip circumferences,
body fat, triglycerides, total and fractions of the choles-
terol were investigated in the parents and children.
Besides, skinfold test measurements were affered in
the adolescents along with a sexual maturity evalua-
tion. The evaluations took place at the Health Division
of the Federal University of Viçosa, in the period from
August of 2008 to February of 2009.

For the anthropometric measurements, the subjects
wore light clothes. The height was determined using a
stadiometer fixed in the wall, with an extension of 220
cm and subdivision of 0.1 cm. The weight was affered
in an electronic digital scale positioned in a plain
surface, with a maximum capacity of 200 kg and sensi-
bility of 100g. Both measurements made according to
the techniques preconized by Jelliffe.13 With the weight
and height values the body mass index (BMI) was
calculated, classifying it according to the WHO, 199814

for the parents. The teenagers on the other hand, were
evaluated using the WHO AnthroPlus software and
classified in Z score, according to the cut-off points of
the WHO, 2007.15 For a better analysis of the results,
the obese and overweight groups were put together in
only one group called excess weight.

The waist and hip circumference was affered with a
flexible and inelastic metric tape, with a 0.1 cm subdi-
vision, making sure there is no tissue compression. The
values obtained for the adults were compared with the
cut-off points established by the WHO.14

The body composition was estimated by means of
electrical tetrapolar bioimpedance and the percentage
of total body fat classified according to Lohman,16 for
the adolescents as well as the parents.
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Bicipital, tricipital, subscapular and suprailiac skin-
fold measurements were taken in the adolescents, using
the equipment Lange Skinfold Caliper, on the right side
of the body, and in three repetitions for each measure-
ment, accepting the average of the two closest values.

For the biochemical exams, blood samples were drawn
by means of venous puncture, with the patient fasting for
12 hours. Triglycerides, total cholesterol, LDL (low
density lipoprotein) and HDL (high density lipoprotein)
were measured, and the lipid profile in adolescents classi-
fied according to the I Prevention Directive of Arterioscle-
rosis in Children and Adolescents17 and the parents
according to the III Brazilian Directives on Dyslipidemy.18

For the evaluation of the sexual maturity stage the
method proposed by Marshall and Tanner were
used.19,20 It was established as one of the exclusion crite-
rion the adolescents that were in the first stage of sexual
maturity, in which corresponds to a pre-pubescent
phase. All of the adolescents with a sample that
presented the typical secondary sexual characteristics
of adolescence. The exam was conducted by a single
pediatrician, who evaluated the development of pubic
pilosity for both genders, and the genital and breasts for
boys and girls, respectively.

The data was analyzed using the programs EPI-INFO
version 6.0 and SIGMA STAT version 3.1. First, the vari-
able distribution was verified through the Kolmogorov-
Smirnov test. The t´Student test and Pearson correlation
(parametric variables) or Mann Whitney and Spearman
correlation (non-parametric variables). For the categor-
ical variables (presence or non-presence of excess weight
and dyslipidemies between parents and children) the
Odds Ratio was calculated with the respective confidence
interval. The probability inferior to 5% was considered as
level of statistical significance.

This research was approved by the Ethics Committee
in Human Research of Federal University of Viçosa
and all of the volunteers were only evaluated after

signing consent at their own will, as for the adolescents
this consent was also signed by the parents.

Results

Participated in the study 120 adolescents from 10 to
13 years old, in which 51.7% (n = 62) males. The
parents totaled 186, being 104 mothers (55.9%) and 82
fathers (44.1%), with ages between 30 and 62 years old
for males and 27 to 53 years old for females.

Regarding the nutritional status, 8.4% (n = 10) of
the adolescents were underweight, 70.0% (n = 84)
euthrophy, 18.3% (n = 22) overweight and 3.3% (n = 4)
obesity. Elevated body fat percentage was seen in
17.5% (n = 21) of the adolescents.

The total cholesterol was the lipid variable that
presented the highest percentage of inadequacy (54.2%),
followed by the fractions, LDL (26.7%) and HDL
(25.8%). The level of triglycerides was at threshold or
increased in 20.0% of the studied adolescents.

As for the nutritional status of the parents, according
to the BMI values, 54.8% (n = 102) presented excess of
body weight and 25.8% (n = 48) had an elevated body fat
percentage. The excess weight in both genders was
similar (male: 52.4% vs. females: 56.7%, p = 0.5),
however, the prevalence of elevated body fat in females
was more than double the one found in males (34.6% vs.
14.6%, p < 0.05). Increased values of waist circumfer-
ence in 50.96% (n = 53) females and 10.97% (n = 9) in
males, while altered hip/waist circumference was seen in
72.1% (n = 75) and 13.4% (n = 11), respectively.

Increased values of triglycerides, LDL and choles-
terol were observed, respectively, in 25.3, 35 and
38.2% of the parents and the level of HDL was below
the desired levels in 44.1% of the subjects.

Table I presents the correlation coefficients between
the anthropometric, body composition and lipid vari-

Table I
Correlation coefficient for anthropometric and biochemical variables between parents and adolescents from 10 to 13 years

old, in the city of Viçosa, Minas Gerais, Brazil, 2009

Father-son Father-daugther Mother-son Mother-daughter

Weight 0.306a* 0.408a* -0.263b* -0.239a

Height 0.241* 0.351a* -0.274a* -0.0649a

BMI 0.301a* 0.275a* -0.202b -0.349a*

BF 0.289a 0.196a -0.00191b -0.0878a

WC 0.271b 0.308a* -0.0796b -0.222b

HC 0.227a 0.328a* -0.202a -0.123b

WHR 0.0430b 0.181b -0.0840b -0.0337b

TC 0.324b* 0.462b* -0.0212b -0.120a

TG 0.247b 0.380b* -0.0769b -0.02867b

HDL 0.262b 0.475b* -0.0508a -0.214b

LDL 0.0763b 0.311b* -0.0657b -0.0110b

BMI: Body mass index; BF: Body fat percentage; WC: Waist circumference; HC: Hip circumference; WHR: Waist/hip ratio; TC: Total choleste-

rol; TG: Triglycerides; HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein; aPearson correlation; bSpearman correlation: *p < 0.05.
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ables between parents and children. A positive and
significant correlation was found for weight, BMI and
total cholesterol between father and son; for all of the
variables, except body fat and waist/hip ratio between
father and daughter; for weight and height between
mother and son and BMI between mother and daughter.

Lipid alterations found in the parents were consid-
ered predictive of the same alterations in their children.
The chance of a teenager present hypertriglyceridemia
was 19.16 times higher when both parents, father and
mother are hypertriglyceridemics, and a chance of 5.16
when only the mother and 2.91 only the father. Consid-
ering the LDL, the teenagers presented 2.99, 4.34 and
20.4 times higher when the mother, the father and both

had the alteration, respectively. For the HDL, low
values were seen for this lipid fraction, in the mother or
fathers alone the chances of alterations in their children
would practically triple, with an increase in 4 times if,
both father and mother presented the same alteration
(table II).

In analyzing the nutritional status, there was no asso-
ciation between the excess weight and body fat in the
parents and the adolescents (Odds Ratio = 1.11; Confi-
dence Intervals of 95% 0.23 – 5.63; p=0,8 and Odds
Ratio = 3.71; Confidence Intervals of 95% 0.57-23.30;
p = 0.09, respectively). However, higher average
values of body fat and tricipital skinfold was seen for
the daughters of euthrophic women when compared to

Table II
Odds ratio and confidence interval for lipid alterations in adolescents from 10 to 13 years old, according to the

same alterations in parents

Odds ratio (confidence interval)
Variable

Adolescent/Mother Adolescent/Father Adolescent/Both (mother and father)

Triglycerides 5.16 (1.60-16.86) 2.91 (1.00-9.70) 19.16 (1.83-47.08) 

Total cholesterol 1.89 (0.82-4.42) 1.94 (0.78-4.83) 3.91 (0.94-17.56) 

LDL 2.99 (1.17-7.72) 4.34 (1.52-12.64) 20.4 (3.33-148.16) 

HDL 2.81 (1.10-7.24) 2.65 (1.00-7.76) 4.00 (1.22-13.25) 

HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein.

Table III
Average and median distribution of BMI and body composition variables of adolescents according to the

mother’s nutritional status

Maternal nutritional status

Characteristics Low weight Eutrophy Excess weight

X ± SD Md (min-max) X ± SD Md (min-max) X ± SD Md (min-max)

Daughters

BMI 15.2 ± 2.0 14.6 (13.5-17.4) 18.8 ± 2.9 18.8 (14.7-23.6) 19.2 ± 3.2b* 19.0 (13.9-27.4)

BF% 11.7 ± 6.4 10.1 (6.2-18.8) 19.8 ± 5.4a* 18.5 (10.0-29.5) 19.5 ± 5.9b* 20.3 (7.3-32.1)

WC 62.3 ± 2.2 62.6 (59.9-64.3) 68.4 ± 8.3 67.9 (56.1-84.6) 69.0 ± 8.5 67.2 (55.2-87.6)

TSF 10.7 ± 4.7 9.0 (7.0-16.0) 17.1 ± 4.9a* 17.9 (7.0-27.0) 18.1 ± 5.5 17.0 (10.0-29.0)

BSF 4.5 ± 1.8 4.0 (3.0-6.5) 8.5 ± 3.3 8.0 (4.0-15.5) 9.0 ± 4.1 8.0 (4.5-17.7)b*

SupSF 9.2 ± 5.0 7.7 (5.0-14.7) 19.0 ± 11.3 15.0 (6.0-50.5) 18.1 ± 7.9 16.7 (6.0-36.0)

SubSF 7.2 ± 2.4 6.7 (5.0-9.7) 10.8 ± 4.4 9.5 (5.2-21.7) 11.1 ± 4.4 10.0 (5.0-25.5)

Sons

BMI – – 17.1 ± 2.4 16.9 (13.4-22.2) 18.6 ± 3.4 17.9 (13.9-30.1)

BF% – – 12.6 ± 6.4 13.1 (3.1-28.8) 15.6 ± 8.2 13.5 (3.1-35.2)

WC – – 64.4 ± 7.1 62.5 (53.9-80.7) 68.9 ± 9.3 66.2 (57.0-94.3)c*

TSF – – 11.7 ± 4.5 10.7 (7.0-29.0) 14.7 ± 6.1 12.0 (7.5-26.2)

BSF – – 5.5 ± 2.5 5.0 (3.0-14.5) 7.6 ± 4.3 6.0 (3.0-21.5)c*

SupSF – – 9.5 ± 6.1 7.7 (3.5-33.0) 13.6 ± 9.4 8.7 (39.0-5.0)

SubSF – – 7.3 ± 2.2 7.0 (4.0-12.5) 9.3 ± 4.2 7.7 (5.0-21.5)

aDifference between low weight and euthropy; bDifference between low weight and excess weight: cDifference between euthrophy and excess weight; *p < 0.05; t Test: parametric

variables; Mann Whitney: non-parametric variables; SD: Standard deviation; Md: Median; min: Minimum value; max: Maximum value; BMI: Body mass index; BF%: Body fat per-

centage; WC: Waist circumference; TSF: Tricipital skinfold; BSF: Bicipital skinfold; SupSF: Suprailiac skinfold; SubSF: Subscapular skinfold.
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the low weight mothers. Thus, higher values of BMI,
body fat and bicipital skinfold were seen when
comparing the daughters of mothers with excess
weight with the low weight ones. It was found that sons
of mothers with excess weight presented more elevated
median values of waist circumference and bicipital
skinfold in relation to sons of euthrophic mothers (table
III).

It was also observed that the daughters with excess
weight fathers presented superior values of BMI, body fat
and tricipital, subscapular and suprailiac skinfolds when
compared to the daughters of euthrophic fathers. The
boys showed higher values of BMI, waist circumference
and subscapular and suprailiac skinfolds (table IV). 

Regarding the lipid profile, it was seen that daugh-
ters of mothers with excess weight presented lower
values of HDL when compared to the mothers with low
weight (median: 49.0; range: 24.0-115.0 vs. median:
62.0; range: 59.0-69.0; p = 0.03). It was seen that the
daughters of euthrophic fathers demonstrated different
values, when compared with the fathers with low
weight, for triglycerides (median: 67.5; range: 30.0-
161.0 vs. median: 33.5; range: 31.0-36.0; p = 0.03),
HDL (average: 49.0; standard deviation: 13.1 vs.
average: 69.0; standard deviation: 14.1; p = 0.05) and
VLDL (median: 13.5; range: 6.0 – 32.2 vs. median: 6.7;
range: 6.2-7.2; p=0.03) (data not presented on the
table).

Discussion

The non-transmittable chronic diseases, giving
emphasis to obesity and lipid abnormalities, has caused
irreparable damage on the population, as risk factors
for other alterations as well as financial burden for the
healthcare system. Thus, the early detection of these
nutritional disturbances will provide a great impact in
improving people’s quality of life and the current
healthcare scenario in Brazil and the world.

Regarding the BMI, 30% of the evaluated adoles-
cents in this study had an altered nutritional status, with
a predomination of excess weight (21.6%). This age
group follows the nutritional transition that happens in
the country, that is, at the same time in which present
alterations related to nutrition depravation, also live
with alterations from excess weight.

The results observed are a cause for concern, seen
that the excess weight found in adolescence is corre-
lated to risk factors for diseases in this phase21,22 and
later on in life.23 Besides, if it starts in the beginning of
life, it has the tendency of remaining or getting worse
as the years go by.24

It was found, during adolescence, presence of other
important alterations, like the excess in body fat and
dyslipidemies, highlighting that more than half of the
subjects already had alterations in the total cholesterol
levels. Such results suggest that these adolescents,

Table IV
Average and median distribution of BMI and body composition variables of adolescents according to the

father’s nutritional status

Paternal nutritional status

Characteristics Low weight Eutrophy Excess weight

X ± SD Md (min-max) X ± SD Md (min-max) X ± SD Md (min-max)

Daughters

BMI 16.3 ± 3.1 16.3 (14.1-18.5) 17.5 ± 5.8 18.4 (6.2-29.5) 20.9 ± 5.3c* 20.5 (9.8-32.1)c*

BF% 16.4 ± 0.1 16.4 (16.3-16.5) 17.8 ± 2.9 17.2 (13.5-23.6) 19.7 ± 2.9c* 19.1 (13.9-27.4)c*

WC 62.7 ± 2.4 62.7 (61.0-64.4) 65.0 ± 6.9 62.8 (55.2-84.6) 71.1 ± 8.0 70.6 (56.1-87.6)c*

TSF 13.7 ± 6.7 13.7 (9.0-18.5) 16.2 ± 5.5 15.8 (7.0-27.0) 18.6 ± 5.2c* 18.1 (11.0-29.0)c*

BSF 7.9 ± 4.1 7.9 (5.0-10.7) 7.9 ± 3.2 7.6 (3.0-15.5) 8.9 ± 3.9 7.9 (4.7-17.7)c*

SupSF 12.0 ± 0.0 12.0 (12.0-12.0) 16.1 ± 10.7 13.0 (5.0-50.5) 19.4 ± 7.5 18.0 (8.0-34.0)c*

SubSF 8.0 ± 1.4 8.0 (7.0-9.0) 9.3 ± 3.6 8.0 (5.0-21.7) 11.7 ± 4.0 10.4 (6.0-20.0)c*

Sons

BMI – – 16.6 ± 2.2 16.2 (13.4-22.2) 18.3 ± 2.8c* 17.8 (14.4-25.5)c*

BF% – – 11.9 ± 5.3 11.7 (3.1-25.7) 13.5 ± 8.1 11.7 (3.1-27.1)c*

WC – – 62.6 ± 5.7 61.7 (53.9-75.6) 67.4 ± 7.3 65.9 (58.2-86.5)c*

TSF – – 11.2 ± 3.9 10.0 (7.0-20.5) 13.7 ± 5.2 8.0 (12.0-26.2)c

BSF – – 5.3 ± 1.9 5.0 (3.0-10.0) 6.5 ± 3.5 5.7 (3.0-16.0)c*

SupSF – – 8.6 ± 5.1 6.0 (4.0-21.7) 13.4 ± 9.1 9.5 (3.5-39.0)c*

SubSF – – 6.8 ± 2.1 6.0 (5.0-12.2) 8.7 ± 3.4 7.5 (4.0-16.7)c*

aDifference between low weight and euthropy; bDifference between low weight and excess weight: cDifference between euthrophy and excess weight; *p < 0.05; t Test: parametric

variables; Mann Whitney: non-parametric variables; SD: Standard deviation; Md: Median; min: Minimum value; max: Maximum value; BMI: Body mass index; BF%: Body fat per-

centage; WC: Waist circumference; TSF: Tricipital skinfold; BSF: Bicipital skinfold; SupSF: Suprailiac skinfold; SubSF: Subscapular skinfold.
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although asymptomatic, would be more predisposed to
the development of arteriosclerosis disease, with the
necessary development of therapeutic and preventive
measures.

In the present study, positive correlations were
found between the anthropometric and lipid variables
of parents and their children. The obtained correla-
tions, although significant, were weak (r < 0.5),
however, they suggest that the presence of these alter-
ations in the parents is relevant for their development in
teenager children. 

Congruent with these findings, Reis et al.25 observed
significant correlations in evaluating risk factors for
cardiovascular diseases among children and adoles-
cents (11.7 ± 1.8 years) and their parents. Correlations
were seen for BMI (r: 0.35; p: 0.0001), waist circum-
ference (r: 0.39; p 0.0001), triglycerides (r: 0.39; p:
0.0001), total cholesterol (r: 0.30; p: 0.0001) and HDL
(r: 0.25; p: 0.01).

Lipid abnormalities found in parents were consid-
ered as predictive for them in children, being that, inad-
equate values of triglycerides, LDL and HDL when
present in the father and mother separately increased
the chances of alterations in the children, being more
elevated when both parents presented the dyslipidemy.
It is suggested that this result might be due to genetic
and environmental influences, such as inadequate
eating habits and life style developed by the adoles-
cents with the family. 

Mendes et al.10 confirmed the presence, still during
adolescence, the dyslipidemy associated to the family
history of premature coronary disease. Besides, it
shows the effectiveness of nutritional intervention in
improving the lipid profile found in these young teens.

Jago et al.26 conducted a study with American chil-
dren of European, African and Hispanic descent; and it
was verified that the levels of LDL and HDL were
significantly associated between mothers and children
of African origin, but not for the other ethnic groups.
These associations were not influenced by the BMI or
physical activity and the authors suggest that the
possible explanation would be the type of food eaten by
the family and genetic factors.

Studies have shown that the excess weight in both
parents increased the chance that the child would present
excess weight, when compared to those that had one or
none of the parents with the alteration.27,28 Ramos de
Marins et al.29 observed that the maternal BMI (> 25
kg/m2) was risk factor for obesity in children and the
paternal BMI did not present any association. Contrary
to these results, Terres et al.30 observed that children of
obese fathers presented to be overweight and obesity in
relation to normal parents (p < 0.05), situation not seen
with the mother’s physical appearance.

Despite the controversial results, it is important to
point out the strong influence of eating habits and phys-
ical activities of the parents on the behavior of their
children, which are contributing factors for obesity.31

Parents with excess weight have the tendency of exer-

cising less and to consume greater energetic percentage
in the form of fat, this way, families with greater
predisposition for obesity must be identified with the
objective of predicting the risk of excess weight in chil-
dren or adolescents.32,33

In the present study, the odds ratio values found for
excess weight between parents and their children were
not significant; however, differences were seen in the
comparison of the anthropometric variable and body
composition values in adolescents according to the
parents’ nutritional status, confirming the family’s
influence in obesity.

In conclusion, this study witnessed differences in the
anthropometric measurements, body composition and
lipid profile between children of parents with excess
weight, euthophy and low weight, as well as higher
chances that the adolescent will present an altered lipid
profile when the parents also present the abnormality.
Thus, it becomes of great importance to put in play
strategies that seek the control and prevention of these
alterations in adolescents, especially when the parents
also present the same nutritional disturbances. These
results highlight the importance of working on a
healthier life style with the family. When the diagnosis
is early, causes and factors can be corrected in
contributing to the reduction of future problems.
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EVOLUCIÓN DE LOS CAMBIOS NUTRICIONALES,
HEMATOLÓGICOS Y BIOQUÍMICOS EN MUJERES

OBESAS DURANTE 8 SEMANAS DESPUÉS 
DE BYPASS GÁSTRICO EN Y DE ROUX

Resumen

La obesidad es una enfermedad crónica de origen multi-
factorial y actualmente es un problema grave de salud
pública. El tratamiento de la obesidad mórbida puede
hacerse eficazmente por la cirugía bariátrica. El presente
estudio tuvo como objetivo evaluar la influencia de los cam-
bios en la ingesta de alimentos sobre la composición corporal
y algunas variables hematológicas y bioquímicas en el plazo
de ocho semanas después de bypass gástrico en Y de Roux
(BGYR). El estudio incluyó a 22 mujeres sometidas a BGYR.
Se evaluaron los parámetros antropométricos, nutricionales,
bioquímicos antes de la operación y el 14o, 28o, 42o e 56o día
después de la cirugía. Los pacientes mostraron cambios sig-
nificativos en la ingesta de alimentos, con una disminución en
la ingesta de calorías y por lo tanto, los macro y micronu-
trientes, con una pérdida significativa de peso y disminución
del índice de masa corporal (IMC). La disminución en el
peso corporal y el IMC se asoció con niveles reducidos de
colesterol total, VLDL-C, LDL-C, triglicéridos y glucosa con
el tiempo después de la cirugía. La disminución de la ingesta
calórica también se asoció con disminución de la ingesta de
proteínas, hierro y calcio, con una disminución en la hemo-
globina, el hematocrito y el recuento de glóbulos rojos, y
RDW aumentado después de la cirugía.

(Nutr Hosp. 2012;27:1134-1140)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5812
Palabras clave: Cirugía bariátrica. Bypass gástrico. Obesi-

dad. Pérdida de peso. Nutrición.

Abstract

Obesity is a chronic disease of multifactorial origin and
currently is a serious public health problem. The treat-
ment of morbid obesity can be effectively done by baria-
tric surgery. The present study aimed to evaluate the
influence of changes in food intake on body composition
and some hematologic and biochemical variables in the
period of eight weeks after Roux-en-Y gastric bypass
(RYGB). The study included 22 women submitted to
RYGB. We evaluated anthropometric, nutritional, hema-
tologic and biochemical variables before and 14, 28, 42
and 56 days after surgery. The patients showed a decrease
in caloric intake and hence macro- and micronutrients,
with significant loss of weight and decrease in body mass
index (BMI). Decreases in body weight and BMI were
associated with reduced blood levels of total cholesterol,
VLDL-C, LDL-C, triglycerides and glucose with time
after surgery. The decrease in caloric intake was also
associated with decreased intake of protein, iron and
calcium, with a decline in hemoglobin, hematocrit and
red blood count, and RDW increased after surgery.

(Nutr Hosp. 2012;27:1134-1140)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5812
Key words: Bariatric surgery. Gastric bypass. Obesity.

Weight loss. Nutrition.

Introduction

Obesity is a chronic, heterogeneous and multifactorial
disease, resulting from an imbalance between energy

intake and energy consumed. Currently, it is considered
a major public health problem in developed countries
due to the increase of its prevalence and the fact that it is
associated with several diseases such as hypertension
(HBP), diabetes mellitus (DM), arthropathies, dyslipi-
demia, respiratory insufficiencies and coronary heart
disease, among others.1 Obesity is considered by itself a
cardiovascular risk factor, besides being the main risk
factor for type 2 diabetes.2,3

Bariatric surgery is considered an effective strategy
for weight loss in morbid obesity.4 Among the various
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types of bariatric surgery there is the technique of
Roux-en-Y gastric bypass (RYGB), which has been
considered the most effective procedure5,6 and there-
fore is the most widely used in Brazil. This type of
surgery provides a satisfactory loss of weight excess, in
addition to the concomitant improvement of comor-
bidities and quality of life.7,8,9

RYGB surgery also results in changes in nutritional
status of the patient. Limiting the intake of food due to
restriction of stomach capacity, along with the direct
passage of food to the jejunum, results in decreased
intake and absorption of some nutrients. However,
there are still few studies that address the changes in
food intake of macro-and micronutrients and their rela-
tionship to hematologic and biochemical changes to
which are subject patients undergoing RYGB, particu-
larly in the short term. Within this context, this study
aims to evaluate the influence of these changes at
different times after surgery to RYGB.

Material and methods

This study followed the ethical standards of the
Declaration of Helsinki and was approved by the
Ethics Committee in Research of the Federal Univer-
sity of Uberlândia, Brazil. Each participant signed a
consent form.

We conducted a prospective observational study
with 22 women candidates for bariatric surgery in the
Obesity Center of Uberlândia (CENTROBESO), of
which 15 had morbid obesity and 7 had class II obesity.
All patients underwent RYGB surgery, in line with
inclusion and exclusion criteria for surgery as the
consensus of surgery for morbid obesity.10

Anthropometric parameters (weight, BMI), clinical
history (comorbidities, medication use), and hemato-
logic and biochemical variables (total cholesterol and
fractions, triglycerides and fasting glucose) of the
patients were evaluated before and 14, 28, 42 and 56
days after surgery. Blood samples for hematologic and
biochemical tests were collected after an overnight fast
of 12 hours.

The patients were instructed regarding the changes
in eating habits after surgery, especially regarding the

quantity and nutritional quality of food eaten. The post-
operative diet consisted of four phases according with
the nutritional protocol of CENTROBESO: 1) liquid
diet (21 days), 2) soft diet (7 days), 3) semi-solid diet
(15 days) and 4) solid diet (final). All patients were
advised to make use of multivitamin-mineral supple-
mentation and iron (50 mg of elemental iron daily)
after 15 days of surgery. 

Dietary intake was assessed using three food records
made   in two midweek days and in one weekend day, at
different times (before surgery and in the four phases of
the diet after surgery). For the nutritional analysis of food
records and macronutrients (carbohydrates, proteins and
lipids) and micronutrients (iron and calcium), we used
the software Virtual Nutri Plusâ (VirtualNutri +, São
Paulo, SP, Brazil). Statistical analysis was performed
using the application OriginPro 8.0 (Microcal Inc.,
Northampton Massachusetts, USA).

The numerical results were evaluated for distribu-
tion through the Kolmogorov-Smirnov test. The results
were expressed as mean and standard deviation (SD).
The correlations between changes in variables were
tested using Pearson’s correlation, with P < 0.05 indi-
cating statistically significant relationships.

Results

The average age of the population was 37.91 ± 9.13
years. The mean body weight of patients before
surgery was 115.25 ± 15.59 kg and mean BMI was
44.28 ± 5.45 kg/m2. The evolution of body weight,
weight loss, excess weight loss (EWL) and BMI of
patients undergoing the RYGB at different times is
shown in table I.

Of the 22 volunteers, six (27.3%) had impaired
fasting glucose (100-125 mg/dL), one (4.5%) was clas-
sified as diabetic (≥ 126 mg/dL) and 15 (68.2%) had
normal preoperative glucose (70-99 mg/dL).11 After 56
days of surgery, only one patient had impaired fasting
glucose (4.5%) and the remaining 21 patients (95.5%)
had normal fasting glucose. 

In relation to blood cholesterol, 22 volunteers from
11 (50%) had elevated cholesterol (≥ 240 mg/dL), 9
(40.9%) had borderline cholesterol (200-239 mg/dL)

Table I
Evolution of body weight, weight loss, excess weight loss (EWL) and BMI (mean ± standard deviation) of patients

(n = 22) before and after RYGB surgery

Pre-operative
Post-operative

14th day 28th day 42th day 56th day

Body weight (kg) 115.26 ± 15.19a 106-87 ± 14.63 104.15 ± 14.29 101.61 ± 13.91a 99.56 ± 13.53a

Weight loss (%) – 7.31 ± 1.51a 9.71 ± 1.50a,b 11.87 ± 1.90a,b,c 13.65 ± 2.10a,b,c

Excess weight loss (%) – 17.72 ± 5.66a 23.46 ± 6.80b 28.65 ± 7.95a 32.98 ± 9.14a,b

BMI (kg/m2) 44.28 ± 5.45a 41.05 ± 5.20 40.00 ± 5.06a 39.02 ± 4.87a 38.23 ± 4.78a

a,b,cEach pair of the same letter indicates a statistically significant difference (p < 0.05) between the different moments of the study (ANOVA,

Tukey’s test).
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and 2 (9.1%) had cholesterol levels within desirable
levels before surgery (< 200 mg/dL).12 On 56 day after
surgery, only one volunteer (4.5%) had high choles-
terol, 3 (13.6%) had borderline cholesterol and 18
(81.8%) had normal cholesterol. The levels of HDL-C
were lower than recommended (<   40 mg/dL) before the
procedure in 6 (27.3%) and desirable in 16 (72.7%) of
the volunteers (≥ 40 mg/dL).12 After 14 days of surgery,
the HDL-C levels were low in 19 (86.4%) and desir-
able in 3 (13.6%) of the volunteers. But 56 days after
surgery the levels of HDL-C remained below the
recommended in 9 (40.9%) and within the recom-
mended values   in 13 (59.1%) of the volunteers.

Before surgery, triglyceride levels were high (201-
499 mg/dL) in four (18.2%), borderline (150-200
mg/dL) in 8 patients (36.4%) and optimum (<150
mg/dL) in 10 (45.5%) of the volunteers.12 At 56 days
after surgery, levels of triglycerides were borderline in 5
(22.7%) and optimum in 17 (77.3%) of the volunteers.

The simple correlation analysis between anthropo-
metric, hematologic and biochemical variables with
time of surgery were statistically significant, except for
HDL-C, MCHC, MCH and MCV, as shown in table II.

After bariatric surgery, patients showed significant
changes in food intake, with decreased caloric intake
and, therefore, of macronutrients (fig. 1) and micronu-
trients (fig. 2). 

Discussion

With the increase in the incidence of obesity and the
failure of noninvasive methods for promoting weight

loss and its maintenance, bariatric surgery has become
an effective strategy for the treatment of morbid
obesity, and consequently for the improvement of
comorbidities and quality of life of the patient.

The RYGB promotes a reduction in body weight due
to decreased energy intake. The weight loss supports the
biochemical changes associated with structural and func-
tional homeostasis of the organism, such as the improve-
ment in glycemic control. The reduction in body weight
also leads to biochemical and hematologic changes that
affect the supply and demand of O

2
in the tissues (fig. 3).

In this prospective study conducted with 22 women
submitted to RYGB, patients experienced a significant
loss of body weight and, therefore, of BMI, during the
period evaluated.

The prevalence of type 2 diabetes is attributable to
overweight and obesity in more than 95% of cases.13

Several studies show that the risk of developing this
disease increases with increasing body weight. Indeed,
in a population of 46 subjects with morbid obesity,
Ocón and colleagues14 found 67.3% of patients with
insulin resistance before RYGB, but no patients with
this clinical condition after surgery.

The results of this study showed a prevalence of 27.3%
of patients with impaired fasting glucose (100-125
mg/dL) and 4.5% of diabetic patients (≥ 126 mg/dL) in
the population studied. It is worth mentioning that the
size of this population was lower when compared to
other studies in the literature.15,16,17

The results also showed that half of the patients had
higher than desirable cholesterol (≥ 240 mg/dL),
27.3% had HDL-C levels below recommended levels
(< 40 mg/dL) and 18.2% had triglycerides above the

Table II
Analysis of simple correlations of anthropometric, hematologic and biochemical variables with time before and

after surgery (0-56 days)

Variables n* r2 p

Body weight 110 (-) 0.1180 0.0001§

Body Mass Index 110 (-) 0.1382 0.0000§

Triglycerides 110 (-) 0.0717 0.0027§

Total cholesterol 110 (-) 0.0515 0.0098§

VLDL-cholesterol 110 (-) 0.0717 0.0027§

LDL-cholesterol 110 (-) 0.0319 0.0344§

HDL-cholesterol 110 (+) 0.0090 0.8695

Blood glucose 107 (-) 0.0612 0.0059§

Mean corpuscular hemoglobin concentration 110 (-) 0.0031 0.2499

Mean corpuscular hemoglobin 110 (-) 0.0005 0.3344

Mean corpuscular volume 110 (-) 0.0054 0.5227

Red cell distribution width 110 (+) 0.0409 0.0193§

Hemoglobin 110 (-) 0.1032 0.0004§

Hematocrit 110 (-) 0.0862 0.0011§

RBC count 110 (-) 0.0719 0.0027§

*n = number of volunteers (22) x number of moments considered in the study (5).
§p < 0.05 indicating statistically significant correlations.
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value of reference (201-499 mg/dL). These values   
were close to the frequencies of 53 of hypercholes-
terolemia and 18.6% of hypertriglyceridemia
reported by Cercato and colleagues18 in a population
of 412 obese women with 42.9 ± 13.4 years in São
Paulo.

In the preoperative period was observed average
intakes of 1,845.47 ± 526.33 kcal/day, 231.06 ± 80.01

g/day (50.1%) of carbohydrates, 86.45 ± 24.94 g/day
(18.7%) of proteins and 64.15 ± 26.33 g/day (31.3%) of
lipids. These data are similar to values   of 1,608 ± 752
kcal/day, 219.3 ± 111.6 g/day (54.5%) of carbohy-
drates, 69.1 ± 27.4 g/day (17.7%) of proteins and 48.8
± 30.0 g/day (26.8%) of lipids, reported by Carrasco
and colegas19 for a population of 23 women with BMI
of 44.5 ± 3.7 prior to the RYGB.

Fig. 1.—Relation of the ingestion (mean ± standard deviation, n = 22) of energy. A) proteins, B) carbohydrates; c) and lipids D) with ti-
me before and after RYGB. a,b,cEach pair of the same letter indicates a statistically significant difference (p < 0.05) between the periods
(ANOVA, Tukey’s test).
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The reduced caloric intake found before surgery can
be partly explained by subnotification of food
consumption by patients or even because they were
following nutritional guidelines they had before the
study.

The change in diet after the surgery leads to a drastic
reduction in the ingestion of calories and hence also of
macro- and micronutrients. As might be expected due
to the surgical procedure, in the present study there was
a reduction in caloric intake and thus lower intake of
proteins, lipids, carbohydrates and micronutrients. 14
days after surgery, the liquid diet provided to patients
an average intake of 375.92 ± 103.03 kcal/day, 56.2 ±
17.52 g/day of carbohydrates, 23.12 ± 7.50 g/day
protein and 7.16 ± 3.84 g/day of lipids. 

In the present study there was a progressive increase
in caloric intake with the time of surgery. About two
months after surgery, the patients took an average of
617.82 ± 116.17 kcal/day of energy, 82.21 ± 19.24
g/day of carbohydrates, 36.26 ± 9.30 g/day of proteins
and 17.46 ± 5.93 g/day of lipids. Dias and colleagues,20

assessing the food intake of 40 women with three
months of surgery, found an average intake of 529.4 ±
47.5 kcal/day of energy.

The results presented in figures 1 and 2 show that the
mean energy intake was significantly larger before
than at all times after surgery. However, there was a
significant increase in the average caloric intake
between the 14th and 56th days after surgery. Although
the average intake of macronutrients (carbohydrates,
proteins and lipids) after surgery was significantly
lower than in the preoperative period, there was a
significant increase in the average intake of proteins in
the 56th postoperative day when compared with the 14th

and 28th days after surgery. The average intake of iron
and calcium decreased significantly postoperatively.
However, the average intake of iron showed a signifi-
cant increase between the 28th and 56th days postopera-
tively.

Several studies show that there is a progressive
increase in food intake after surgery.19,20,21 The diet in
the immediate postoperative period has a very low
calorie content that increases slowly over the months.
But even after a year of surgery, most patients remain
with intakes of calories and proteins much smaller than
those recommended.

Dietary proteins are important for promoting satiety
and maintenance of lean body mass in weight loss,22

although it is questionable the role of protein-rich diet to
prevent weight regain in patients undergoing RYGB.23

The intake of 60-120 g of protein daily is recom-
mended for the maintenance of lean body mass during
the loss of weight.22 Protein intakes in the assessed
periods were below the recommended levels in the
current study, as well as in other published studies,19,21

which makes necessary the supplementation of this
nutrient. The low protein intake, especially in the first
month after surgery is due to intolerance for foods, espe-
cially meat, and to the small amount of food ingested.21,24

There was a gradual increase in energy intake with
the time of surgery, as well as the intake of lipids, as
previously described. After 56 days of surgery, there
was an average intake of 17.5 g of lipids, which corre-
sponds to 25.4% of the caloric intake. Brolin and
colleagues25 found 31% and 34% of caloric intake in
lipids 6 and 12 months after surgery, respectively. The
lower intake of lipids found in the present study can be
due to the period analyzed, when patients still have a
more restrictive diet.

Recent guidelines for nutritional support for patients
undergoing bariatric surgery do not recommend a
specific ratio of carbohydrates in the diet. Observa-
tional studies show an intake of approximately 45% of
carbohydrates.26,27 The higher average consumption of
carbohydrates (50,1%) observed in this study can be
explained by period of time considered, as in the first
months after surgery carbohydrates predominate in the
diets.

In this study, we also evaluated the intake of the
micronutrients calcium and iron. Calcium intake was
far below the recommendation for the age group of
volunteers, which is 1 g/day,28 both before (517.4
mg/day) and 56 days after surgery (343.2 mg/day).

A study by Campos29 found an average calcium
intake of 525.5 mg/day in a population consisting of 40
women after more than eight years of RYGB. These
data show that low calcium intake continues in the long
term.

With respect to iron, there was an ingestion of this
mineral below the 18 mg/day recommended30 for the
age range of the volunteers, especially in the first
month after surgery. In this study, all patients were
advised to make use of complex of vitamins and
minerals, prescribed at hospital discharge.

Regarding hematologic variables considered in this
study, there was a decrease in hemoglobin, hematocrit
and red blood count, but increase in RDW, with time
after surgery.

1138 V. Custódio Afonso Rocha et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1134-1140

Fig. 3.—Possible interrelations between RYGB, energy intake
and anthropometric, hematologic and biochemical variables.
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Several studies show a significant improvement in
lipid profile after bariatric surgery, including lowering
triglycerides and LDL-C and increased HDL-C.13 The
relations of the biochemical variables with time after
surgery showed the occurrence of decline in triglyc-
erides, total cholesterol, VLDL-C and LDL-C and also
in the blood levels of glucose.

In the preoperative stage of the study, one patient
was classified as diabetic and six patients had impaired
fasting glucose, but 56 days after surgery there was
significant decline in blood glucose and only one
patient, one previously diagnosed as diabetic, had
impaired fasting glucose.

Observational studies show an improvement in
glycemic control in a few days after surgery. 31

According to Cummings,32 this acute improvement
could not be attributed to weight loss and nor to the
improvement in insulin resistance.

A study by Lim and colleagues,33 in which 11 volun-
teers with diabetes underwent a severe dietary restric-
tion, reported normalization of fasting glucose and
sensitivity to insulin after eight weeks of energy
restriction. 

The negative energy balance that occurs immedi-
ately after surgery may explain the normalization of
blood glucose due to the reduction of glucotoxicity on
pancreatic cells.34 The glucotoxicity, characterized by
chronic effects of hyperglycemia on the pancreatic beta
cell function, leads to decreased glucose tolerance due
to exhaustion of these cells and reduction of its mass by
apoptosis.35

After surgery, patients gradually increase the inges-
tion of calories. However, concomitant weight loss
occurs, which leads to improved glucose tolerance.
This improvement is due to increased sensitivity to
insulin, with decreasing glucotoxicity, lipotoxicity on
pancreatic beta cells.32 The lipotoxicity, resulting from
high levels of fatty acids for prolonged periods, results
in a reduction of beta cell responsiveness to blood
levels of glucose.35,36

Another mechanism that may act in the reversal of
hyperglycemia in association with low energy intake
involves a set of changes in the release of gastroin-
testinal hormones, such as reduced production of
ghrelin and elevation of serum GLP1.37

In summary, the remission of hyperglycemia after
RYGB surgery should be the result of a combination
of factors such as low-calorie diet associated with
weight loss, and changes in production and/or sensi-
tivity to the action of gastrointestinal hormones and
own insulin.38

Conclusions

Data from this study show that patients undergoing
RYGB presented declines in body weight and BMI in the
study period. These results were associated with a reduc-
tion in calorie intake, with decreased blood levels of total

cholesterol, VLDL-C, LDL-C, triglycerides and glucose
after surgery. Although the decrease in energy intake has
meant an improvement in obesity-related comorbidities,
it was also associated with decreased intake of proteins
and iron, with a reduction in hemoglobin, hematocrit and
red blood count, and RDW increased after the RYGB
procedure, even with supplementation of vitamins and
minerals after 15 days of surgery.
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TERAPIA DIALECTICO-COMPARTIMENTAL
GRUPAL ADAPTADA PARA EL TRATAMIENTO

“COMEDORES EMOCIONALES” OBESOS; 
UN ESTUDIO PILOTO

Resumen

La Terapia Dialéctico-Conductual (TDC) es una tera-
pia eficaz para el tratamiento del trastorno por atracón
(TA). Este estudio piloto pretende estudiar la eficacia de
la TDC grupal para la reducción de psicopatología ali-
mentaria y el logro el mantenimiento del peso, para obe-
sos “comedores emocionales”. Treinta y cinco obesos
“comedores emocionales” de ambos sexos fueron evalua-
dos al final del tratamiento y en seguimiento a los seis
meses en psicopatología alimentaria y reducción de peso
tras recibir 20 sesiones de TDC en grupo adaptado para el
tratamiento del comer emocional. La TDC dio lugar a
reducciones significativas en comer emocional y otros
marcadores de la psicopatología alimentaria al terminar
el tratamiento, que se mantuvieron durante el segui-
miento. La tasa de abandonos fue muy baja, sólo una par-
ticipante abandonó el tratamiento. Treinta y tres (94%)
participantes de la muestra proporcionaron datos en
todos los puntos de la evaluación. De éstos, el 80% obtuvo
una reducción de peso o el mantenimiento del mismo al
finalizar el tratamiento y durante todo el período de
seguimiento. El tamaño del efecto de la reducción de peso
fue pequeño. Este estudio piloto demuestra que el uso de
la TDC para el comer emocional en personas obesas es
una intervención altamente aceptable y eficaz para la
reducción de estilos de ingesta relacionados con psicopa-
tología, tanto al final del tratamiento como en el segui-
miento. La capacidad de la TDC para limitar la trayecto-
ria ascendente de la ganancia de peso en pacientes obesos
con alto grado de comer emocional sugiere que la TCD
también puede ayudar a limitar el aumento o incluso pre-
venir la aparición de morbilidad relacionada con la obesi-
dad en estos pacientes.
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Abstract

Dialectical Behavior Therapy (DBT) has been shown to
effectively target binge eating disorder (BED). This study
pilots the effectiveness of group DBT for obese “emotional
eaters” to reduce eating psychopathology and achieve
weight maintenance. Thirty-five obese male and female
emotional eaters receiving 20 group psychotherapy
sessions of DBT adapted for emotional eating were
assessed at end-of-treatment and 6 month follow-up for
reductions in eating psychopathology and weight mainte-
nance. DBT resulted in significant reductions in
emotional eating and other markers of eating psychopat-
hology at the end-of-treatment that were maintained at
follow-up. The drop-out rate was very low, with only 1
participant dropping from treatment. Thirty-three
(94%) of the sample provided data at every assessment
point. Of these, 80% achieved either weight reduction or
weight maintenance after treatment and throughout the
follow-up period. The effect size for weight reduction was
small. This pilot study demonstrates group DBT targe-
ting emotional eating in the obese to be a highly accep-
table and effective intervention for reducing eating
related psychopathology at both at end-of-treatment and
during follow-up. The ability of DBT to limit the upward
trajectory of weight gain in obese patients with high
degrees of emotional eating suggests that DBT may also
help limit the increase or even prevent onset of obesity
related morbidity in these patients.
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Introduction

Obesity, an increasingly prevalent disorder, is asso-
ciated with severe and often life-threatening medical
co-morbidities.1 Reduction of body weight can have a
substantial positive impact, such as reversing the
development of diabetes.2 However, obesity is well-
known as being difficult to treat; calorie restricting
diets, even when combined with behavioural tech-
niques and exercise, seldom result in lasting weight
loss.3,4,5 A meta-analysis on the long-term effectiveness
of calorie restricting diets showed that between one
third and two thirds of the dieters regain more weight
than was initially lost on their diets4. In view of this
disheartening evidence, the World Health Organiza-
tion (WHO6) and others suggest clinicians advise their
patients to aim for weight constancy as a means of
preventing further development of obesity-related
morbidity.7,8

It is therefore important to investigate how weight
constancy could be better achieved for people who fail
to maintain weight loss. One factor may be that most
current lifestyle or behavioral interventions, which
tend to highly emphasize control of food stimuli
within the obesogenic environment, may not be as
effective for individuals whose overeating is predomi-
nantly triggered by negative emotions (emotional
eating) rather than tempting food cues. Evidence is
accumulating that the pathology associated with
excessive external and emotional eating is essentially
different.9,10,11 Very high levels of emotional eating
have been demonstrated in at least 40% of obese
community samples12 and are associated with poor
interoceptive awareness, high alexithymia, depression
and problems with affect regulation.9,10,13,14 Research
also suggests that individuals with high degrees of
emotional eating are especially poor at achieving
weight loss maintenance eating.15

Originally, Dialectical Behavior Therapy (DBT) was
developed for borderline personality disorder,16,17 and
was successfully modified to target binge eating
disorder (BED).18,19,20,21 According to this affect regula-
tion model, binge eating is a behavioral attempt to influ-
ence, change, or control painful emotional states22,23,24

Binge eating, particularly in obese individuals, is
highly associated with emotional eating.25,26 This pilot
treatment included obese individuals who showed high
levels of emotional eating but did not meet criteria for
BED. The aim of the present study was to pilot a DBT
intervention focusing on“emotional eating” rather than
binge eating for obese individuals with high emotional
eating scores.

In keeping with the WHO recommendations6, this
study aimed to achieve weight maintenance, defined as
a weight change of < 3% of baseline body weight.27 It
was hypothesized that DBT would successfully reduce
eating psychopathology and that over time improve-
ment in eating psychopathology would be associated
with weight stabilization.

Method

Participants

As is standard practice in the Netherlands, all
participants were directly referred from their general
practitioner to the eating disorders outpatient clinic
of the Mental Health Care Centre region Oost
Brabant in the Netherlands. Inclusion criteria were a
body mass index (BMI) > = 30 and < 40 kg/m2, age >
=18 and < = 65 years, and a score > = 2.38 on the
emotional eating subscale of The Dutch Eating
Behaviour Questionnaire (DEBQ),28 indicating high
levels of emotional eating. Exclusion criteria were
meeting full clinical criteria based on the Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
IV) (APA29 ) for binge eating disorder (BED). Sixty-
seven applicants were screened. Of these, 32 (47%)
were excluded for BED. The final pilot group
consisted of 35 patients. 

The Medical Ethical Committee (METiGG, Kamer
Zuid) approved the design of the study, and all partici-
pants signed informed consent.

Procedure

Participants completed questionnaires and had their
body weights measured at the Centre at pre-treatment,
post treatment and at the 6 month follow-up. Complete
data are available at all 3 time points for all but 2 of the
35 participants (n = 33; 94%).

Intervention

A therapist manual for treating binge eating with
Dialectical Behaviour Therapy (DBT) was obtained
from Stanford University (USA) and was translated
into Dutch. The published treatment manual in
English is now available20. The principal adaptation
from the BED version was the substitution of
“emotional eating” as a treatment target instead of
binge eating. The highly structured treatment
included an initial brief pre-treatment interview
followed by 20 weekly group sessions of 2 hour
group therapy. Groups were led by two trained co-
therapists and included a maximum of 9 patients per
group.

The pre-treatment interview oriented participants to
the goals of treatment, which involved reducing eating
pathology by teaching emotion regulation skills.
During this session, emphasis was placed on the impor-
tance of maintaining body weight (versus a focus on
weight reduction). Also highlighted was the impor-
tance of developing and maintaining a healthy eating
pattern (e.g., three meals a day with healthy snacks in
between) and obtaining sufficient physical exercise.
Because the specifics of developing a healthy pattern
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of eating are not given special attention in DBT for
eating disorders, participants were given a brochure of
the National Nutrition Centre (available upon request
to the authors) to use as a reference. 

Briefly, the focus of the twenty DBT group sessions
was to teach adaptive emotion regulation skills through
the use of three modules (Mindfulness, Emotion Regu-
lation, and Distress Tolerance), with two final sessions
devoted to review and relapse prevention. Mindfulness
skills include the ability to observe and describe
moment-to-moment emotional experiences, thoughts,
and action urges and respond non-judgmentally.
Emotion regulation skills encourage understanding of
how emotions function, decreasing vulnerability to
negative emotions, increasing positive emotions, and
changing specific emotional states (e.g., fear and
anxiety) by acting opposite to one’s current emotion.
Distress-tolerance skills teach adaptive and effec-
tive means for tolerating life’s unavoidable stresses
and pain without turning to emotional eating,
thereby facilitating acceptance of the current
moment’s realities.

Measures

The Dutch Eating Behaviour Questionnaire (DEBQ)28

was used to measure Emotional, External and Restrained
eating. Response categories range from 1 (“never”) to
5 (“very often”). The scales display good internal
consistency and factorial validity29 in addition to
adequate predictive validity30,31,32 for food consumption.
The Revised Eating Disorder Inventory (EDI-II)33 was
used to measure eating psychopathology. The EDI-II is
a self-report measure of attitudes and behaviours
concerning eating, weight and shape, and psycholog-
ical traits clinically relevant to eating disorders. For the
present study, 5 subscales were used: body dissatisfac-
tion, drive for thinness, bulimia (i.e., the tendency to
binge and purge), poor interoceptive awareness (i.e.,
difficulties adequately identifying emotions and sensa-
tions of hunger or satiety )and impulsivity (i.e., tenden-
cies toward substance abuse, recklessness, hostility,
self-destructiveness). Possible responses ranged from
1 ‘never’ to 6 ‘always’. In contrast with the EDI-
manual33, in which a transformation of responses into a
4-point scale is advocated, the present study utilised
untransformed responses, as scale transformation was
found to damage the validity of the EDI among non-
clinical populations34,35. The depression subscale of the
validated version of the Hopkins Symptom Checklist-
90 (SCL-90)36,37 was used as a measure of depressive
symptoms. Body weight was assessed on a balance
beam scale by a trained research assistant, with the
participant being in lightweight clothing and having
shoes removed. Height was measured with a
stadiometer. Body Mass Index (BMI) was calculated as
weight (in kilograms) divided by the square of height
(in meters).

Statistical analysis

To study the effect of the DBT intervention, a General
Linear Model (GLM) with a within subject design (Time:
pre-treatment versus post-treatment) was conducted.
Likewise, to study whether the effects of the treatment
were maintained, a GLM with a within subject design
(Time: post-treatment versus follow-up) was conducted.
Cohen’s d was used to assess the size of the treatment
effect (d = 0.20 stands for a small; d = 0.50 for a medium
and d = 80 for a large effect). Partial eta squared was also
reported (< 0.10 = small, > 0.10 and < 0.20 = median and
> 0.20 = large effect). Primary analyses were run using an
intent to treat (n = 35) sample.

Complete data, including objectively measured body
weights, were available for 33 (94%) of the sample. Of
the two with missing data, a total of 3 assessments were
missing (1 post-treatment assessment and 2 follow-up
assessments). Last observation carried forward was used
for the 2 participants with missing data (i.e., the pre-treat-
ment assessment was carried forward for the participant
with two missing assessments and the post-treatment
assessment was carried forward for the participant
missing the follow-up assessment).

Results

Pre-treatment characteristics

The DBT group consisted of 35 patients (30 females
(86%) and 5 males (4%)) with a mean age of 39.20 (SD =
11.02) years. The mean BMI was 35.42 kg/m2 (SD =
2.62). The average DEBQ Emotional Eating Score was
3.85 (SD = 0.66). The other DEBQ subscales were:
External Eating 3.58 (SD = 0.58), and Restrained
Eating 3.02 (SD = 0.59), The 5 EDI-II subscales were
reported as: Body Dissatisfaction 47.10 (SD = 7.44),
Drive for Thinness 29.74 (SD = 5.94), Bulimia 23.94
(SD = 7.24), Poor Interoceptive Awareness 32.99 (SD
= 7.24), and Impulsivity 25.89 (SD = 5.69). The
average depression subscale score from the SCL-90
was 2.04 (SD = 0.77) (table I).

Drop-outs from treatment and/or assessment

One patient dropped out of treatment (3%), stating
that learning the mindfulness skills was sufficient for
her. One patient (3%) did not provide a follow-up
assessment. Complete data for all 3 assessment points
were available for n = 33 (94%) of the sample. 

Eating style, eating psychopathology
and depressive symptoms

DBT resulted in significant post-treatment reduc-
tions in the DEBQ Emotional Eating scale (3.85 ± 0.66

Treatment for obese emotional eaters 1143Nutr Hosp. 2012;27(4):1141-1147
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vs. 2.75 ± 0.49, F(1, 34) = 82.96 , p < 0.001 ) and in the
External Eating (3.58 ± 0.58 vs. 2.66 ± 0.50, F(1, 34) =
64.55, p < 0.001). DEBQ Restraint significantly
increased (3.02 ± 0.59 vs. 3.26 ± 0.57, F(1, 34) = 4.41,
p = 0.043). Four of the 5 EDI-II subscales of eating
psychopathology as well as depressive symptoms
showed significant decreases: Body Dissatisfaction
(47.10 ± 7.44 vs. 43.30 ± 8.84, F(1, 34) = 9.59, p =
0.004), Drive for Thinness (29.74 ± 5.94 vs. 24.28 ±
6.84, F(1, 34) = 28.62, p < 0.001), Bulimia (23.94 ±
6.05 vs. 14.73 ± 4.43, F(1, 34) = 64.36, p < 0.001), Poor
Interoceptive Awareness (32.99 ± 7.24 vs. 26.23 ±
6.24, F(1, 34) = 19.66 , p < 0.001) and Depressive
symptoms (2.04 ± 0.77 vs. 1.68 ± 0.65, F(1, 34) = 8.74,
p = 0.006). There was no significant change in Impul-
sivity (25.89 ± 5.69 vs. 23.92 ± 5.34, F(1, 34) = 3.66, p
= 0.064). 

Results from the post-treatment vs follow-up GLM
revealed that the effects of the treatment were main-
tained through the follow-up period except for the
decrease in the DEBQ Restraint scale (p = 0.043) and
the increase in the EDI-II Bulimia subscale (p = 0.040)
(table I).

Body weight

Participants lost 0.60 BMI-points (1.69%) in the
short-term and 0.86 BMI points (2.42%) in the longer
term. The treatment effectiveness analysis showed a
significant time effect meaning that DBT resulted in a
significant weight loss though its effect size was small.
The maintenance analysis showed no significant time
effect, meaning that post-treatment results were main-
tained (table I). 

Additional analyses were used to further categorize
the participants. Following Stevens and colleagues,27

treatment completers (n = 33) were categorized as
those with a weight loss of > 3%, weight maintenance
of ± 3%, or weight gain of > 3% of baseline weight.
They were further categorised as non-gainers (weight
loss or weight maintenance) or gainers (weight gain).
At post-treatment, the percentages with weight loss,
weight maintenance, and weight gain were, respec-
tively, 31.4 %. 65.7% and 2.9%, At the 6-month follow
up, these percentages were, respectively, 40%, 40%,
and 20%. Hence, at follow-up, 80% of were non-
gainers (i.e., showed weight loss or weight mainte-
nance), whereas 20% were weight gainers, with a mean
gain of 1.90 BMI points (SD = 1.61).

Discussion

To our knowledge, DBT has not yet been investi-
gated specifically for the treatment of emotional eating
in people with obesity. Given very high levels of
emotional eating have been demonstrated in at least
40% of obese community samples12 and that those with

high emotional eating scores appear specifically poor
at achieving weight loss maintenance eating,15,38

emotional eating may be an especially important and
under-explored target for participants in weight loss
and weight maintenance interventions.

The findings from the present pilot study suggest
that 20 sessions of DBT group therapy targeting
emotional eating among obese individuals was
successful in reducing emotional eating and other
markers of eating psychopathology and was associated
with constancy or even reduction of body weight at
post-treatment and at the 6 month follow-up. It was
expected that DBT-treatment would be successful in
reducing eating psychopathology both in the short and
longer term. While DBT was not expected to result in
weight maintenance or a mild weight loss in the treat-
ment intervention period, improvement in eating
psychopathology did impressively result in weight
stabilization in throughout the 6 month follow-up
period.

Mild weight loss or weight maintenance after DBT
has been observed before.18,20 However, these findings
were found with patients with BED. The present find-
ings suggest that DBT may also result in weight main-
tenance or weight loss in a large percentage of obese
people without BED who experience high degrees of
emotional eating. Teaching adaptive emotion regula-
tion skills may be a desirable missing component for
this otherwise difficult to treat population of patients
with obesity. 

The very low drop-out rate suggests DBT is highly
acceptable for most obese emotional eaters, which is of
importance given typical drop-out rates of obese
patients from treatment are much higher (e.g., 16-
20%).39,40 One contributing factor may have been the
emphasis placed during the pre-treatment interview on
weight maintenance as a goal.

The finding that many patients increased their
dietary restraint during treatment in addition to weight
loss is consistent with other findings on decreased
overeating or eating binges after dieting.43 Unlike the
Restraint Scale literature, which links dietary restric-
tion to overeating and eating disorders,39 the DEBQ
Restrained Eating scale measures “watching exactly
what you eat” and/or moderation of food intake in
response to occasions of overeating (e.g., “When you
have eaten too much, do you eat less than usual the
following day?”).28 Hence, individuals with higher
DEBQ Restraint scores may have been more successful
in avoiding weight gain because of their tendency to
compensate for occasional bouts of overconsumption
by subsequently eating less.

A possible explanation for the weight gain of 20% at
the 6 month follow-up may come from a recent study in
which Blomquist and colleagues42 assessed the weight
trajectories in the year prior to commencing treatment
for BED. Weight gainers, in contrast to the weight non-
gainers, had been on a very steep weight gain trajec-
tory, showing an average weight gain of more than 10
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kg during the year before seeking treatment.42 It is not
known whether the weight gainers in the present study
also were following a steep pre-treatment weight gain.
However, it would be of interest to assess the pre-treat-
ment weight trajectories of patients receiving treatment
in future studies. For patients with a steep pre-treat-
ment weight gain trajectory, a more feasible treatment
goal might be to aim at a less steep weight gain trajec-
tory rather than constancy of body weight, let alone
weight loss.

A limitation of this study is the absence of a control
group. A further limitation is the relatively small
sample size and, given the chronicity of emotional
eating and obesity, the rather brief follow-up period of
6 months. A strength of the study was that body height
and body weight were obtained through by objective
measurements in 94% of the participants. A further
strength is that only one person dropped out of the DBT
treatment.

In conclusion, DBT in this study was associated with
reductions in important aspects of eating psychopathology
in the short term and at the six month follow up—
which took place 1 year after initiation of the study.
These improvements were accompanied by weight
constancy or even a reduction of body weight for the
majority of the patients. The ability of DBT to limit the
customary weight increases of obese patients with high
degrees of emotional eating suggests DBT to be a
promising strategy to inhibit the further growth of
obesity-related morbidity in these difficult to treat
obese patients.
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FROM FEAR OF OBESITY TO THE OBSESION
WITH THINNESS; ATTITUDES AND DIET

Abstract

Objective: Investigate the relationship between body
satisfaction, attitudes toward body and obesity, diet qual-
ity and emotional health in a group of university students.
The initial hypothesis was that attitudes to thinness and
fear of obesity induces weight control behaviours and
lower diet quality. 

Methods: 55 women of 19-25 years. The relationship
between body mass index (BMI), diet quality (DQ),
restrictive behaviours, eating attitudes (EDI-2, CIMEC)
and attitudes toward obesity (AFA) was analyzed. Mea-
sures of health (SF-12) and emotional state (PNA) were
also collected. 

Results: 10.9% of the sample had a diet classified as
“poor”, 83.6% “needs improvement” and 5.5% followed
a “good” diet. Most of participants were dissatisfied with
their weight even when their BMI was located in the nor-
mal range. Weight-restrictive behaviors were associated
with risk attitudes to eating disorders, but DQ did not dis-
criminate among high and low BMI groups, nor was
related to attitudes. The more was the anxiety (negative
affect), the more were the body dissatisfaction and pres-
sures on body image. Idealized social image of thinness
was linked to the stigmatization of obesity, lower dietary
diversity and more restrictive practices.

Conclusion: The results of this pilot study contributes
to clarify the relationship between psychological and
behavioral indices related to diet in university women
students.

(Nutr Hosp. 2012;27:1148-1155)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5829
Key words: Diet quality. Attitudes. Body image. Thinness.

Obesity.

Resumen

Objetivo: Explorar la relación entre la satisfacción cor-
poral, las actitudes hacia el cuerpo y hacia la obesidad, la
calidad de la dieta y la salud emocional en un grupo de
estudiantes universitarias. La hipótesis de partida fue que
las actitudes favorables a la delgadez y de miedo a la obe-
sidad inducirían conductas de control de peso y una peor
calidad de la dieta.

Métodos: Participaron 55 mujeres de 19-25 años. Se
analizó la relación entre índice de masa corporal (IMC),
calidad de la dieta (CD), conductas restrictivas, actitudes
alimentarias (EDI-2, CIMEC) y hacia la obesidad (AFA).
Asimismo se recogieron medidas de salud (SF12) y estado
emocional (PNA).

Resultados: El 10,9% de las participantes presentó una
dieta “pobre”, el 83,6% “necesita mejorar” y el 5,5% una
dieta “buena”. La mayoría estaba insatisfecha con su
peso corporal aún cuando su IMC se situaba en paráme-
tros normales. Las conductas restrictivas de control de
peso se asociaron a actitudes de riesgo para trastornos de
la conducta alimentaria, pero la CD no discriminó grupos
de alto y bajo IMC, ni se relacionó con las actitudes. La
insatisfacción corporal y las presiones sobre la imagen
corporal fueron más frecuentes cuanto mayor era la
ansiedad (afecto negativo). La imagen social idealizada de
la delgadez se relacionó con estigmatización de la obesi-
dad, con menor diversidad de la dieta y con más conduc-
tas restrictivas. 

Conclusión: Los resultados de este estudio piloto con-
tribuyen a esclarecer la asociación entre índices psicológi-
cos y conductuales relacionados con la alimentación en
mujeres jóvenes universitarias.

(Nutr Hosp. 2012;27:1148-1155)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5829
Palabras clave: Calidad de la dieta. Actitudes. Imagen cor-

poral. Delgadez. Obesidad.

Correspondencia: Nerea Hernández.
Dpto. Psicología Social.
Facultad de Farmacia. Universidad del País Vasco (UPV/EHU).
Paseo de la Universidad, 7.
01006 Vitoria/Gasteiz. España.
E-mail: hernandez_nerea@hotmail.com

Recibido: 2-III-2012.
1.ª Revisión: 13-III-2012.
Aceptado: 27-III-2012.

24. DEL MIEDO A LA OBESIDAD:01. Interacción  04/06/12  12:06  Página 1148



Abreviaturas

AFA: Actitudes hacia la obesidad.
CIMEC: Cuestionario de Influencia del Modelo

Estético Corporal.
CON: Cuestionario de Conductas de Control de

Peso.
EDI: Inventario de Trastornos de Conducta Alimen-

taria.
IC: Insatisfacción Corporal.
ICD: Índice de Calidad de la Dieta.
IMC: Índice de Masa Corporal.
MCS-12: Índice de calidad de vida relacionado con

la salud mental.
OD: Obsesión por la Delgadez.
PCS-12: Índice de calidad de vida relacionado con la

salud física.
PNA: Escala de Afectividad Positiva y Negativa.
TCA: Trastorno de la Conducta Alimentaria.

Introducción

La población universitaria es un grupo especial-
mente vulnerable desde el punto de vista nutricional ya
que se caracteriza por saltarse comidas con frecuencia,
picar entre horas, preferir la comida rápida y consumir
alcohol con frecuencia1. Diversos autores han desta-
cado que la calidad de su dieta es inadecuada y que
siguen dietas desequilibradas e insuficientes2,3. Proba-
blemente estos hábitos dietéticos estén influenciados
por la presión social a la que se ven sometidos los jóve-
nes, y en especial las mujeres. Dicha presión caracteri-
zada por la imposición de un modelo estético de
extrema delgadez, contribuye a aumentar la preocupa-
ción por el peso corporal y a adoptar conductas que tie-
nen como finalidad perder peso y/o modificar el
cuerpo4. 

Se postula que la internalización del ideal de delga-
dez promueve directamente la insatisfacción corporal
(IC) aumentando las tasas de conductas de control de la
dieta y peso5. Algunos autores han encontrado asocia-
ciones entre la imagen corporal negativa, el bajo bie-
nestar psicológico (síntomas depresivos, estrés y dis-
minución de la autoestima) y un mayor riesgo de
desarrollar trastornos de conducta alimentaria (TCA)6.

La imposición de un modelo cultural de delgadez se
relaciona con el miedo y el estigma de la obesidad. Así,
a las personas estigmatizadas se les vinculan connota-
ciones negativas como la falta de voluntad y carácter,
considerándolas poco atractivas y responsables de su
condición de sobrepeso7. Además, Cossrow y cols.8

comprobaron que las mujeres sufrían más experiencias
de discriminación que los hombres (como recibir insul-
tos, ser objeto de desprecios, burlas y otros juicios
negativos). 

Teniendo en cuenta que la satisfacción corporal
influye en los pensamientos, sentimientos y conductas
(también sobre las relacionadas con la alimentación)9,

el presente estudio pretende explorar la relación entre
la satisfacción corporal, las actitudes hacia el cuerpo y
hacia la obesidad, la calidad de la dieta, y la salud emo-
cional en un grupo de estudiantes universitarias.

Las hipótesis de partida fueron las siguientes:

– Hipótesis 1:
– H1a: El grupo de mayor índice de masa corporal

(IMC) presentaría mayor insatisfacción corporal y
más actitudes y conductas negativas hacia la
comida, el peso y el tipo (medidas por EDI y
CIMEC). 

– H1b: Los grupos con valores bajos y altos de IMC
presentarían una peor calidad de la dieta.

– Hipótesis 2. Como forma de contrastar la validez
convergente se postula que las actitudes y conduc-
tas negativas hacia la comida, el peso y el tipo (IC
y obsesión por la delgadez, OD) se asociarán a
una peor calidad de la dieta y a la adopción de con-
ductas restrictivas para controlar el peso. 

– Hipótesis 3:
– H3a: Los síntomas de ansiedad y preocupación

(medidos por el Índice de Calidad de Vida relacio-
nado con la salud mental, MCS12) y la afectividad
negativa se asociarían a actitudes y conductas
negativas hacia la comida, el peso y el tipo (IC y
OD), y a mayor influencia de la presión percibida
sobre la imagen corporal.

– H3b: No se postula relación entre salud física y
actitudes hacia el cuerpo, dado que se trabaja con
una muestra de estudiantes jóvenes sanos, sin
valores de riesgo en salud física. 

– Hipótesis 4. Las actitudes y conductas negativas
hacia la comida, el peso y el tipo (IC y OD), y las
presiones sobre la imagen corporal se vincularían
al rechazo hacia las personas obesas (Miedo a la
obesidad).

Métodos

El presente estudio piloto fue transversal, observa-
cional y analítico, y se llevó a cabo mediante cuestiona-
rios cerrados de auto-informe. En relación a la direc-
ción del estudio fue retrospectivo y de naturaleza
cuantitativa. Los estudios de fiabilidad (coeficiente
alfa de Cronbach) de los instrumentos se realizaron en
una muestra de 464 estudiantes de la UPV/EHU.

Participantes 

Se reclutó una muestra de conveniencia, formada
por 55 mujeres estudiantes de la Universidad del País
Vasco (UPV/EHU) que participaron voluntariamente.
Todas las estudiantes dieron el consentimiento infor-
mado. Los datos se codificaron para respetar la confi-
dencialidad. La edad media de la muestra fue de 20,0 ±
1,2 años (de 19 a 25 años). 

Del miedo a la obesidad a la obsesión

por la delgadez
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Análisis antropométrico y satisfacción corporal

Se registraron datos auto-declarados de peso y talla. A
partir de estas medidas se calculó el IMC10. La satisfacción
con el peso corporal se estimó a través de la diferencia
entre el peso actual y el deseado, asumiendo que valores
idénticos y diferentes de peso representaban satisfacción e
insatisfacción con el peso, respectivamente11. 

Evaluación de la calidad de la dieta 

La ingesta dietética se valoró con un cuestionario de
frecuencias de consumo de alimentos previamente
validado12. Con estos datos se estimó un ICD basado en
el de Bowman y cols.13. El ICD incluyó cinco compo-
nentes correspondientes al número de raciones para
cada uno de los grupos de alimentos (cereales, verdu-
ras, frutas, lácteos y alimentos proteicos), así como la
diversidad de la dieta (número total de alimentos dife-
rentes que toma un individuo en cantidades suficientes,
al menos media ración de un grupo de alimentos). Cada
componente recibió una puntuación de 0 a 10, siendo la
puntuación máxima de 60 puntos. 

Los datos del número de raciones para los grupos de
alimentos se compararon con las recomendaciones
establecidas en la guía dietética de la pirámide de los
alimentos por categorías de edad y sexo14. Se asignó la
puntuación máxima, cuando el valor de las raciones o
del número de comidas realizadas igualaba o excedía el
valor recomendado. Es decir, si para un grupo de ali-
mentos se recomienda consumir 4 raciones y una per-
sona consumía 2 raciones, se le asignaron 5 puntos y si
tomaba 3 raciones 7,5 puntos. 

Se adaptaron los criterios de Bowman y cols.13 para
definir la calidad de la dieta como “buena” (puntuación
ICD > 48 puntos), “necesita mejorar” (puntuación
entre 30,6 y 48) y “pobre” (puntuación < 30,6 puntos).

Inventario de Trastornos de la 
Conducta Alimentaria (EDI-2)

El EDI-2 es un instrumento que evalúa un conjunto
de síntomas asociados a los TCA15. En este estudio se
utilizaron dos subescalas del EDI-2: a) la insatisfacción
corporal (IC), (p.e.: ítem 02.-“Creo que mi estómago es
demasiado grande”) que mide la insatisfacción de la
persona con la forma general de su cuerpo o con aque-
llas partes del mismo que más preocupan a los que
padecen TCA (estómago, muslos, nalgas, etc.); y b) la
obsesión por la delgadez (OD) (p.e.: ítem 25.- “Exa-
gero o doy demasiada importancia al peso”) que hace
referencia a la preocupación por el peso, las dietas y el
miedo a engordar.

El formato de respuesta varía de 0 (nunca) hasta 5
(siempre), y se redujo a un rango de 0 a 3 para el cálculo
de las puntuaciones de riesgo, de acuerdo al procedi-
miento recomendado por los autores de este inventa-

rio15. Los índices alfa de Cronbach para estas subesca-
las fueron 0,894 y 0,891, respectivamente.

Cuestionario de Influencia de los 
Modelos Estéticos Corporales (CIMEC)

Instrumento que evalúa el grado de influencia que
ejercen los factores socioculturales en el desarrollo de
las actitudes hacia el propio cuerpo16. Se aplicó su ver-
sión reducida de 26 ítems, agrupados en 5 factores: I)
preocupación por la imagen corporal (p.e.: ítem 1.-
“¿Has hecho régimen para adelgazar alguna vez en tu
vida?”); II) influencia de los anuncios (p.e.: ítem 21.-
“¿Te angustian los anuncios que invitan a adelga-
zar?”); III) influencia de los mensajes verbales (p.e.:
ítem 19.- “¿Te atraen las conversaciones o comentarios
acerca del peso, las calorías, la silueta, etc.?”); IV)
influencia de los modelos sociales (p.e.: ítem 12.-
“Cuando vas por la calle, ¿te fijas en las personas que
pasan para ver si están gordas o delgadas?”); y V)
influencia de las situaciones sociales (p.e.: ítem 3.-
“Cuando comes con otras personas, ¿te fijas en la canti-
dad de comida que ingiere cada una de ellas?”). 

El rango de respuesta varía de 0 (nunca) a 2 (siem-
pre) según la validación de la versión española de este
cuestionario16. Los índices alfa fueron: CIMEC

total 
=

0,890; factor I = 0,842; factor II = 0,786; factor III =
0,827; factor IV = 0,433; y factor V = 0,389. 

Cuestionario de Salud y Calidad de vida (SF-12) 

El SF-12 evalúa la calidad de vida auto-percibida
relacionada con la salud en poblaciones adultas. Es un
instrumento validado para población española, for-
mado por 12 ítems con una puntuación de 0 (nula
salud) a 100 (máxima salud), se consideran puntuacio-
nes de riesgo aquellas iguales o inferiores a 3017. 

Este cuestionario incluye dos componentes: a) salud
física (PCS-12) (p.e.: “Su salud actual, ¿le limita para
subir varios pisos por la escalera?”); y b) salud mental o
emocional (MCS-12) (p.e.: “¿Hizo menos de lo que
hubiera querido hacer por algún problema emocio-
nal?). En el estudio las puntuaciones de la salud física
oscilaron entre 41,44 y 69,43 (55,16 ± 5,50), lo que
indica que se trata de una muestra sin patología física, y
las de salud mental entre 9,67 y 56,86 (42,43 ± 11,67).

Cuestionario Conductas de Control de Peso (CON) 

Cuestionario que incluye 25 ítems sobre las conduc-
tas realizadas con la intención de controlar el peso, a lo
largo del último año (p.e.: “Saltarse el desayuno”,
“Evitar los alimentos fritos”, “Tomar diuréticos”), con
un formato de respuesta de nunca, 1-3 días/mes, 1-3
días/semana y casi todos los días18. El alfa de Cronbach
fue 0,842.
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Escala de Afectividad Positiva y Negativa (PNA)

Esta escala mide la afectividad o estado emocional,
es decir, el conjunto de estados emocionales que se han
experimentado en el último mes. Incluye dos dimensio-
nes: a) afecto positivo (p.e., satisfecho, alegre); y b)
afecto negativo (p.e., preocupación, nerviosismo).
Cada una de estas dimensiones consta de 9 ítems. El
tipo de respuesta oscila entre 1 (poco o nunca) y 4 (casi
siempre). La balanza afectiva se estima restando la
puntuación del afecto positivo y el del negativo. Los
índices de fiabilidad fueron: 0,856 para el afecto posi-
tivo y 0,819 para el afecto negativo19. 

Cuestionario de Actitudes hacia la Obesidad (AFA)

Este cuestionario está formado por 3 dimensiones: a)
antipatía, b) miedo a la gordura, y c) voluntad (la obesi-
dad depende de la voluntad de la persona)20. El formato
de respuesta es de 1 (totalmente en desacuerdo) a 6
(totalmente de acuerdo). El valor de alfa de Cronbach
fue 0,767. 

Análisis estadístico

El análisis estadístico se llevó a cabo con el pro-
grama SPSS versión 17.0. Los resultados se presentan
en forma de descriptivos: frecuencias, medias y desvia-
ciones estándar (DS). Se aplicó el test de normalidad de
Kolmogorov-Smirnoff-Lilliefors y se utilizaron tests
no paramétricos en aquellos casos en los que la distri-
bución no fue normal. Las variables que no seguían
distribución normal fueron: OD, CIMEC-II (Influencia
de los anuncios), CIMEC-V (Influencia de las situacio-
nes sociales), puntuación del ICD para los lácteos, pun-
tuación del ICD para los alimentos proteicos y puntua-
ción del ICD para la diversidad de la dieta. Las
diferencias entre subgrupos se evaluaron mediante
ANOVA y la prueba H de Kruskal-Wallis. Además, se
calcularon correlaciones lineales mediante los coefi-
cientes de Pearson y Spearman. El nivel de significa-
ción estadística que se empleó en todos los casos fue de
p < 0,05. Las participantes se categorizaron en tertiles

según el IMC: T1 (IMC ≤ 20,44; n = 19); T2 (IMC
entre 20,45-22,04; n = 18); y T3 (IMC ≥ 22,05; n = 18);
con el objetivo de contar con grupos homogéneos en
cuanto a número de participantes para poder comparar
los resultados.

Resultados 

La mayoría de las participantes presentaron nor-
mopeso, según el IMC actual y el deseado (tabla I).
No se registró ningún caso con obesidad. Respecto a
la satisfacción con el peso corporal, el 14,5% de las
participantes estaban satisfechas, mientras que el
85,5% presentaban insatisfacción con su peso. En el
grupo de mayor IMC, todas las participantes estaban
insatisfechas con su peso. Se observaron diferencias
significativas entre los tertiles según el IMC para
insatisfacción con el peso corporal, siendo la discre-
pancia entre el peso actual y deseado mayor para el
tercer tertil (7,0 kg, DS = 4,3) (tabla II). Además,
dicho grupo presentó mayores puntuaciones para el
CIMEC

total
y el primer factor del mismo, en compara-

ción con el resto de tertiles (tabla III), avalando la
hipótesis 1a. 

Sobre la calidad de la dieta en la muestra total, las pun-
tuaciones más altas se obtuvieron para el grupo de los ali-
mentos proteicos seguidos de los lácteos (tabla IV). Las
menores puntuaciones correspondieron al grupo de las
verduras. La puntuación media para el ICD

total
fue de

Tabla I
Clasificación según el IMC actual y deseado

IMC n (%)

IMC actual
Bajo peso 3 (5,5%)
Normopeso 47 (85,5%)
Sobrepeso 5 (9%)

IMC deseado
Bajo peso 4 (7,3%)
Normopeso 51 (92,7%)
Sobrepeso –

IMC: Índice de masa corporal.

Tabla II
Diferencias en la insatisfacción con el peso corporal según el IMC1

Dato autodeclarado-
a b c

Dato deseado
Total2 T12 T22 T32 F (p) Eta2

(n = 55) (n = 19) (n = 18) (n = 18)

Peso (kg) 3,7 0,6bc 3,5ac 7,0ab 19,011 0,422
(4,1) (2,1) (2,7) (4,3) (0,000)

IMC (kg/m2) 1,3 0,2bc 1,3ac 2,6ab 19,940 0,434
(1,5) (0,9) (1,0) (1,5) (0,000)

1Contraste para comparaciones múltiples Bonferroni; 2Media (DS); T1: IMC ≤ 20,44; T2: 20,45 ≤ IMC ≤ 22,04; T3: IMC ≥ 22,05. Las letras indi-

can que las puntuaciones son significativamente diferentes entre las casillas correspondientes que se especifican (a, b, c).

24. DEL MIEDO A LA OBESIDAD:01. Interacción  04/06/12  12:06  Página 1151



1152 N. Hernández y cols.Nutr Hosp. 2012;27(4):1148-1155

38,7 (DS = 7,3). En base a dicha puntuación, el 10,9%
de la muestra presentó una dieta “pobre”, el 83,6% fue
clasificada como “necesita mejorar” y el 5,5% seguía
una dieta “buena”. 

No se encontraron diferencias significativas para la
puntuación del ICD

total
entre los tertiles según IMC, lo

que rechaza la hipótesis 1b. Las únicas diferencias
estadísticamente significativas entre tertiles, fueron
para el grupo de los cereales (p = 0,05) y las conductas
de control de peso (p = 0,008). Así, el grupo T3 consu-

mía más cereales y llevaba a cabo más conductas de
control de peso que el grupo T1. 

Se registraron correlaciones positivas entre la puntua-
ción para el grupo de las verduras y la obsesión por la del-
gadez (subescala del EDI-2) (r = 0,373; p < 0,01). Asi-
mismo, la diversidad de la dieta correlacionó
negativamente con la obsesión por la delgadez (r = -
0,301; p < 0,01) y con el factor IV (r = -0,297; p < 0,01) y
V del CIMEC (r = -0,304; p < 0,01). No se encontraron
asociaciones significativas entre el ICD

total
y las actitudes

Tabla III
Diferencias en actitudes (EDI-2 y CIMEC) según el IMC

a b c
Total1 T11 T21 T31 F (p) Eta1

(n = 55) (n = 19) (n = 18) (n = 18)

EDI-2

Insatisfacción corporal 7,7 4,8 5,8 12,6ab 12,86 0,331
(6,0) (5,2) (4,4) (5,5) (0,000)

Obsesión por la delgadez 5,0 3,6 4,3 7,0 2,72 0,095
(4,8) (4,3) (4,4) (5,1) (0,07)

CIMEC

CIMEC-I 5,7 4,1 4,9 8,2ab 8,005 0,235
(3,7) (3,9) (2,7) (3,3) (0,001)

CIMEC
total

15,6 13,5 14,1 19,5ab 3,11 0,107 
(8,4) (9,7) (5,6) (8,3)* (0,05)

Contraste para comparaciones múltiples *DMS y Bonferroni; 1Media (DS); CIMEC-I: Preocupación con la imagen corporal; T1: IMC ≤ 20,44; T2:

20,45 ≤ IMC ≤ 22,04; T3: IMC ≥ 22,05. Las letras indican que las puntuaciones son  significativamente diferentes entre las casillas correspondien-

tes que se especifican (a, b, c).

Tabla IV
Diferencias en la calidad de la dieta y en las conductas de control de peso según el IMC

a b c
Total1 T11 T21 T31 F (p) Eta1

(n = 55) (n = 19) (n = 18) (n = 18)

ICD

Grupos de alimentos
Cereales 3,8 3,3c 3,7 4,5a 3,23 0,111

(1,6) (1,0) (1,4) (2,1) (0,05)

Verduras 3,2 2,8 3,3 3,6 1,27 0,046
(1,5) (1,6) (1,6) (1,3) (0,29)

Frutas 5,6 4,7 6,2 5,8 0,99 0,037
(3,3) (2,7) (3,6) (3,7) (0,38)

Lácteos 8,9 8,8 9,3 9,4 2,53 0,089
(2,0) (2,3) (1,9) (1,5) (0,09)

Alimentos proteicos 9,0 9,0 9,1 9,0 0,17 0,007
(1,4) (1,5) (1,2) (1,5) (0,84)

Diversidad 8,2 7,9 7,7 9,0 1,51 0,055
(2,3) (2,3) (2,7) (1,7) (0,23)

ICD
total

38,7 35,7 39,2 41,2 2,88 0,100
(7,3) (7,4) (7,0 (6,7) (0,07)

Conductas de control de peso 0,8 0,6c 0,8 1,0a 5,32 0,170
(0,4) (0,4) (0,4) (0,3) (0,008)

1Media (DS); ICD: Índice de Calidad de la dieta; T1: IMC ≤ 20,44; T2: 20,45 ≤ IMC ≤ 22,04; T3: IMC ≥ 22,05. Las letras indican que las puntua-

ciones son significativamente diferentes entre las casillas correspondientes que se especifican (a, b, c).
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hacia el cuerpo y la alimentación (EDI-2 y CIMEC). Sin
embargo, demostrando la validez convergente, se obtu-
vieron correlaciones positivas y significativas entre las
conductas de control de peso y las subescalas del EDI-2,
CIMEC

total
y los factores I, II y III (Hipótesis 2).

Se obtuvo correlación negativa entre “Saltarse el
desayuno” y la puntuación total del ICD (r = -0,273; P
< 0,05). No se registraron correlaciones significativas
entre el ICD

total
y las variables que representan las con-

ductas de “Saltarse la comida, la merienda y la cena”. 
En la tabla V se describen las correlaciones entre las

subescalas del EDI, del CIMEC, el IMC, la escala de
afectividad positiva y negativa (PNA), la salud física y
mental (SF12) y las actitudes hacia la obesidad (AFA).
Tanto el IMC, como la discrepancia entre peso actual y
deseado, mostraron correlaciones significativas con las
dos subescalas del EDI-2 y el CIMEC

total
. Así, un mayor

IMC se asoció a niveles más elevados de IC, mayor OD
y mayor influencia de los factores socioculturales
sobre la imagen corporal.

Las correlaciones entre salud, estado emocional y acti-
tudes indicaron que a mayores afectos negativos, mayor
era la IC y la OD. Los resultados siguieron la misma
dirección en relación a la asociación con el CIMEC

total
los

factores I, IV y V. A mayor afecto negativo, mayor preo-
cupación por la imagen corporal, así como mayor
influencia de los modelos y las situaciones sociales. 

Además, la salud mental fue menor cuanto mayores
eran las puntuaciones para el EDI-2 y el CIMEC,
siendo significativas las correlaciones con el CIMEC

total

y los factores I, IV y V. Esto significa que cuanto
mayor era la preocupación por la imagen corporal y la
influencia de los modelos y situaciones sociales, las
participantes presentaban una peor salud mental. La
salud física no se asoció de forma significativa con las
puntuaciones del EDI-2 y del CIMEC. Estas asociacio-
nes apoyan la hipótesis 3.

Al analizar las actitudes hacia la obesidad (AFA), se
encontraron correlaciones positivas y significativas

entre el miedo a la obesidad, la IC, la OD y el CIMEC
(excepto para el factor III). De modo que mayores pun-
tuaciones en estas escalas se asociaron a mayor miedo a
la obesidad, lo que confirma la hipótesis 4. Por otro
lado, la dimensión de voluntad del cuestionario AFA se
correlacionó con el CIMEC

total
y el factor II. No se

encontraron asociaciones significativas con la dimen-
sión antipatía del cuestionario AFA. 

Discusión

El objetivo de este estudio consistió en analizar la rela-
ción entre la satisfacción corporal, las actitudes hacia el
cuerpo y hacia la obesidad, la calidad de la dieta, y la salud
emocional en estudiantes universitarias. Se utilizaron
datos autodeclarados porque, tal y como han constatado
otros autores, los coeficientes de correlación entre peso y
talla auto-declarados y los datos reales son muy elevados
en población universitaria de adultos jóvenes21.

Los resultados reflejaron la presencia de insatisfacción
con el peso corporal en las participantes en general, y en
especial en el segundo y tercer tertil, a pesar de que la
mayoría se clasificó como normopeso. Navia y cols.22

también observaron en universitarios que a mayor IMC
declaraban un mayor deseo de perder peso. Esto puede
deberse a que los jóvenes actualmente manifiestan su afi-
nidad hacia una determinada estética corporal (ideal de
delgadez) impuesta por la sociedad contemporánea. 

Con relación a las subescalas del EDI (IC y OD), las
puntuaciones obtenidas en la muestra total fueron de 7,7
y 5,0, respectivamente, valores semejantes a los descritos
por Fernández y cols.23. Respecto a la subescala OD, Ber-
nárdez y cols.24 obtuvieron puntuaciones más bajas (2,79
± 3,60). En este trabajo, las puntuaciones medias de las
subescalas del EDI se duplicaron entre el T2 y T3 de
IMC, es decir, a mayor IMC aumentaba la IC y la OD, en
concordancia con el estudio comentado24. La puntuación
obtenida en el CIMEC-I (Preocupación por la imagen

Tabla V
Correlaciones entre EDI-2, CIMEC, IMC, insatisfacción con el peso corporal, CON, PNA, SF-12 y AFA

EDI-2 CIMEC

IC OD I II III IV V Total

IMC (kg/m2) 0,576** 0,345** 0,143 0,068 0,013 0,042 0,253 0,406**
Insatisfacción con el peso corporal 0,578** 0,479** 0,553** 0,206 0,031 0,103 0,148 0,364**
PNA positivo -0,151 -0,150 -0,121 -0,079 0,079 -0,173 -0,220 -0,128
PNA negativo 0,301* 0,276* 0,341* 0,241 -0,027 0,393** 0,519** 0,375**
PNA balanza -0,263 -0,248 -0,270* -0,187 0,061 -0,330* -0,431** -0,294*
PCS (SF-12, salud física) 0,065 0,055 0,113 0,133 0,154 0,178 0,017 0,165
MCS (SF-12, salud mental) -0,095 -0,215 -0,331* -0,241 -0,106 -0,484** -0,342* -0,392**
AFA Antipatía 0,012 -0,060 0,151 0,161 -0,081 0,156 0,263 0,171
AFA Miedo 0,599** 0,746** 0,712** 0,491** 0,175 0,462** 0,308* 0,653**
AFA Voluntad -0,053 0,265 0,226 0,355** 0,230 0,206 0,130 0,327*

IC: Insatisfacción corporal; OD: Obsesión por la delgadez; Factor I: Preocupación imagen corporal; II: Influencia de los anuncios; III: Influencia

de los mensajes verbales; IV: Influencia de los modelos sociales; V: Influencia de las situaciones sociales; IMC: Índice de Masa Corporal; Insatis-

facción con el peso corporal: Discrepancia entre peso declarado y deseado; PNA: Escala de afectividad positiva y negativa; AFA: Actitudes hacia

la obesidad. *p < 0,05; **p < 0,01.
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corporal) fue similar a la descrita por Mancilla-Díaz y
cols.25, que obtuvieron un dato de 5,67 ± 0,19 en una
muestra de mujeres jóvenes españolas. 

Con respecto al ICD, la mayoría de las estudiantes
que participaron en este trabajo presentaron una dieta
clasificada como “necesita mejorar” (83,6%), resul-
tado corroborado por Izaga y cols.26. Los resultados
muestran una asociación directa entre la puntuación
asignada al consumo de cereales y el IMC. Otros auto-
res también han encontrado asociación entre el con-
sumo de cereales refinados y el IMC, pero la relación
fue inversa frente al consumo bruto de cereales27. Estas
discrepancias pueden deberse a diferencias metodoló-
gicas, socioculturales y/o geográficas. 

Por otro lado, se observó que las participantes con
IMC ≤ 20,44 (T1) e IMC ≥ 22,05 (T3) presentaban dife-
rencias en sus conductas de control de peso, siendo
estas más frecuentes en el T3. Estos datos apoyan lo
descrito por Unikel y cols.28, quienes detectaron en per-
sonas con mayor IMC una tendencia a presentar más
conductas de riesgo alimentarias, como son la práctica
de dietas y ayunos. 

El consumo de verduras presentó una correlación
positiva con la subescala OD de modo que las estudian-
tes más obsesionadas con la delgadez consumían más
verduras. Esto puede deberse al hecho de que el con-
sumo de este grupo de alimentos se asocie a la pérdida
de peso. Además, Lowry y cols.29, concluyeron que las
mujeres estudiantes aumentaban el consumo de verdu-
ras para perder peso o evitar ganarlo. 

La variedad de la dieta resultó ser menor en aquellas
personas que presentaban más OD y más presiones socia-
les, por lo que es probable que la interiorización de los
valores culturales que promueven la delgadez, desenca-
denen insatisfacción corporal y conduzcan a realizar die-
tas restrictivas y monótomas. Así, Levine y cols.30 con-
cluyeron que un mayor consumo de revistas de moda se
asociaba a mayor insatisfacción con la imagen corporal y
al desarrollo de alteraciones alimentarias. Lo que sugiere
que las jóvenes obsesionadas con la delgadez hacen die-
tas que proponen una disminución en la cantidad y la
variedad de los alimentos consumidos. 

La conducta de control de peso “Saltarse el desayuno”
resultó ser un factor predictor de la calidad de la dieta, así
las participantes que se saltaban el desayuno presentaban
puntuaciones más bajas en el ICD. El desayuno se consi-
dera una de las ingestas más importantes del día, el aporte
energético de esta comida debería permitir un adecuado
rendimiento físico e intelectual. Sin embargo, muchos
autores refieren que es una de las ingestas que se omite
con mayor frecuencia o se realiza de manera insuficiente
y que constituye un destacable indicador de una dieta
poco equilibrada y saludable19. 

Las participantes que adoptaban más conductas de
control de peso, también presentaron una mayor preocu-
pación por la delgadez y sufrían una mayor influencia de
los mensajes verbales y de los anuncios. Según García-
Abarca y cols.31, las mujeres estudiantes, están motivadas
a seguir dietas por el deseo de tener un cuerpo más del-

gado o bien por seguir la moda promovida por los medios
de comunicación, adquiriendo hábitos de alimentación
poco saludables. Otros autores han observado que las
estudiantes con mayor IMC presentan niveles más eleva-
dos de IC, OD y de influencia de los factores sociocultu-
rales32, al igual que lo encontrado en este estudio. 

En general, se constató que la ansiedad, medida por el
afecto negativo, estaba unida a fuertes presiones sobre la
imagen corporal, esto muestra que las personas que per-
ciben fuertes presiones sobre la comida o su imagen, en
situaciones de interacción con otros, sienten alta ansie-
dad y preocupación (afecto negativo). Así, las presiones
sobre la imagen corporal y la preocupación por la misma
se relacionan con el estrés y la ansiedad y, por tanto, con
el manejo de las situaciones que producen incertidum-
bre, miedo e inseguridad, mientras que no tienen rela-
ción con la dimensión de integración social (afecto posi-
tivo). Según Heywood y cols.33, el afecto negativo actúa
como mediador del vínculo entre la insatisfacción cor-
poral y la dieta restrictiva. 

Por otro lado, en concordancia con lo descrito por
Grandmontagne y cols.34, un menor bienestar psicológico
(o menor salud mental) se asoció a una mayor influencia
sociocultural de los modelos estéticos (CIMEC).

Respecto a las actitudes hacia los obesos, la subescala
de Miedo se asoció a la IC y a la OD, tal y como fue des-
crito por Pepper y cols.35. Las personas que se comparan
en gran medida con los modelos de la televisión muestran
mayor rechazo (miedo) hacia la obesidad. Lo que puede
considerarse un ejemplo de la influencia que ejercen
sobre las personas los medios de comunicación, así como
el vínculo entre una mayor influencia de las presiones
sociales (CIMEC total) y la consideración de que los obe-
sos son enteramente responsables de su situación (AFA-
Voluntad). Esta visión concuerda con los mensajes trans-
mitidos desde distintos medios de comunicación, los
cuales hacen especial hincapié en que se puede controlar
el aspecto físico si uno se esfuerza lo suficiente. 

En conclusión, los resultados sugieren que la insatis-
facción con el peso corporal fue predominante en las par-
ticipantes de este estudio, siendo más frecuente en las
mujeres de mayor peso (incluso cuando su IMC estaba en
parámetros normales). Las conductas restrictivas de con-
trol del peso, fueron relacionadas con las actitudes de
riesgo hacia el cuerpo y la alimentación. Los componen-
tes emocionales negativos, principalmente el estrés y la
ansiedad, podrían considerarse tanto una consecuencia
de las presiones sociales sobre la imagen corporal, una
imagen ideal difícil de lograr, como un antecedente, de
modo que las personas ansiógenas serían también más
vulnerables a las presiones sociales hacia la delgadez. Por
último, las actitudes y conductas negativas relacionadas
con la comida, el peso y el tipo (EDI), y las presiones inte-
riorizadas sobre la imagen corporal (CIMEC) se vincula-
ron al rechazo hacia las personas obesas específicamente
al “Miedo a la obesidad”. 

El presente estudio piloto analizó la relación entre
diversos parámetros psicosociales y la calidad de la
dieta, aportando una visión general sobre la influencia
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de las actitudes hacia el cuerpo, hacia la obesidad y las
presiones socio-culturales de los modelos de belleza
sobre las conductas vinculadas al deseo de perder peso.
Una de las limitaciones de este estudio es el reducido
tamaño muestral, lo que puede limitar la validez
externa de los resultados, como por ejemplo las dife-
rencias encontradas en la calidad de la dieta según el
IMC, y también su relación con las actitudes y la
influencia de los factores socioculturales en el desarro-
llo de los TCA. Por ello, estos datos deberían compro-
barse en muestras más amplias. Así y todo este estudio
contribuye a esclarecer la relación entre índices psico-
sociales y conductuales como la calidad de la dieta,
temas poco explorados en población universitaria. 
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OBESITY AND SERIC LEVELS OF STROGENS;
THE IMPORTANCE OF EARLY DEVELOPMENT

OF BREAST CANCER

Abstract

Many studies have analyzed the possible association
between the development of obesity and hormone levels,
as well as their relation with the early development of
breast cancer. As part of this study, we performed a
retrospective collection of data from the clinical histories
of 524 women in Granada (Spain), who had been diag-
nosed with breast cancer. The objectives were to verify an
association between the nutritional state of the women
and their age at breast cancer diagnosis as well as a
possible relation between their nutritional state and seric
levels of estrogens. The results obtained in this study show
that obesity and the levels of certain hormones, such as
estrogens, are closely associated with the early develop-
ment of breast cancer. 
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Resumen

Numerosos estudios han analizado la posible asocia-
ción entre el desarrollo de obesidad, niveles hormonales y
su relación con el desarrollo precoz de cáncer de mama.
Se llevó a cabo una recogida de datos retrospectiva a par-
tir de las historias clínicas de 524 mujeres de Granada
(España) diagnosticadas de cáncer de mama. Los objeti-
vos fueron verificar una asociación entre el estado nutri-
cional y la edad de diagnóstico, así como una posible rela-
ción entre el estado nutricional de las pacientes y los
niveles séricos de estrógenos. Los resultados obtenidos en
este estudio muestran que la obesidad y los niveles de cier-
tas hormonas como los estrógenos se encuentran íntima-
mente asociados con el desarrollo precoz del cáncer de
mama.

(Nutr Hosp. 2012;27:1156-1159)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5854
Palabras clave: Obesidad. Cáncer de mama. Edad de diag-

nóstico. Menarquia. Edad del primer embarazo.

Introducción

Numerosos estudios han intentado verificar la existen-
cia de una posible relación entre la obesidad y el desarro-
llo de ciertos tipos de cáncer1,2. Ciertos autores, han puesto
de manifiesto cómo la obesidad y los desórdenes metabó-
licos que de ella derivan constituyen un factor de riesgo
importante para el desarrollo de ciertos tumores malignos
en la mujer como los de endometrio, ovario y mama3. 

Ahora bien, en el caso del cáncer de mama, cabe
plantear además la importancia de la existencia o no de
antecedentes familiares de cáncer de mama. Así, en el

estudio desarrollado por Lancaster (2005)4, referían
que hasta un 18% de las mujeres obesas con cáncer de
mama tenían antecedentes familiares de este tipo de
cáncer. De acuerdo con Maheu y cols. (2008)5 y Qiu y
cols. (2010)6 serían las mutaciones de los genes BRCA-
1 y BRCA-2 las responsables de gran parte de los casos
con patrón hereditario familiar. 

Se cree que los cambios endócrinos secundarios a la
obesidad podrían ser responsables del incremento en la
prevalencia de neoplasias mamarias malignas en chi-
cas y mujeres obesas, ello debido fundamentalmente a
cambios en el patrón hormonal7,8. Según esto y de
acuerdo con Veronesi y cols. (2005)9, el incremento de
adiposidad corporal tan necesario para la llegada de la
primera regla así como la elevación de los niveles hor-
monales que de ello resultan, van a constituir factores
de riesgo cruciales para el desarrollo precoz de cáncer
de mama entre las chicas. En este sentido, el riesgo de
padecer cáncer de mama se multiplica para aquellas
chicas que a edades tempranas se muestran obesas10.
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Con respecto a la acción de dichas hormonas, se ha
descrito una asociación estadísticamente significativa
entre niveles séricos elevados de estrógenos en mujeres
obesas y el desarrollo precoz del cáncer de mama11. Si
bien, existen controversias sobre si esta misma cues-
tión sucede de igual forma con hormonas como la pro-
lactina o la progesterona12,13. 

Las mujeres obesas poseen un riesgo mayor de pade-
cer cáncer de mama después de la menopausia compa-
rado con aquellas mujeres no obesas14. Esto parece
tener su explicación en los altos niveles de estrógenos
circulantes en las mujeres obesas14. En aquellas muje-
res obesas posmenopáusicas los niveles de estrógenos
son entre un 50-100% más elevados que entre las muje-
res delgadas15. No debemos olvidar que antes de la
menopausia, los ovarios son la fuente principal de
estrógenos aunque también el tejido adiposo. Después
de la menopausia, los ovarios dejan de producir estró-
genos convirtiéndose pues el tejido adiposo en la prin-
cipal fuente de esta hormona. Luego aquellos tejidos
que como el parénquima mamario son muy sensibles a
los estrógenos, quedan expuestos a un mayor estímulo
hormonal en las mujeres obesas16. Esta circunstancia
lleva a un riesgo mayor de desarrollar una neoplasia y
en su caso a un crecimiento más rápido de tumores hor-
mono-dependientes, fundamentalmente de los estróge-
nos, progesterona y prolactina17. Teniendo en conside-
ración todo lo anterior, los objetivos en este trabajo
fueron verificar una posible asociación entre estados de
obesidad en mujeres y su relación con la edad de diag-
nóstico del tumor mamario. En segundo lugar compro-
bar la existencia de una relación significativa entre el
estado nutricional y niveles séricos de estrógenos, pro-
gesterona y prolactina y como ello influye en el desa-
rrollo temprano del cáncer de mama. 

Objetivos

Los objetivos propuestos a alcanzar con el desarrollo
de este trabajo fueron los siguientes:

• Verificar la existencia de una correlación signifi-
cativa entre la edad de diagnóstico del tumor y
estados de obesidad en las mujeres.

• Comprobar la existencia de una relación significa-
tiva entre el estado nutricional de las pacientes, sus
niveles séricos de estrógenos y como sendos facto-
res influyen en un desarrollo precoz del cáncer de
mama. 

Muestra

La muestra estaba compuesta por 524 pacientes de
sexo femenino, diagnosticadas y tratadas de cáncer de
mama en el Hospital Universitario “San Cecilio” de
Granada, durante el período de Enero de 2009 a Sep-
tiembre de 2010.

Metodología

Se llevó a cabo una recogida de datos retrospectiva
de todas y cada una de las pacientes por medio de una
revisión minuciosa de su historia clínica. El análisis
posterior de los datos fue realizado con el programa
informático SPSS 15,0 (2000), versión para Windows. 

Resultados

Los resultados obtenidos en este estudio ponen de
manifiesto la implicación que factores como la obesi-
dad tienen sobre el desarrollo del cáncer de mama. En
la figura 1 se muestra representada la relación existente
entre el estado nutricional de las mujeres (normopeso,
obesidad y obesidad mórbida) y la edad a la cual fueron
diagnosticadas de cáncer de mama, distinguiendo entre
aquellas mujeres con antecedentes familiares de cáncer
de mama y aquellas otras que no los tienen. 

Los resultados muestran cómo para aquellas mujeres
eutróficas con historia familiar de cáncer de mama (n =
35) su edad de diagnóstico del cáncer se situaba alrede-
dor de los 55 años. Respecto de aquellas otras pacientes
con estados de obesidad (n = 150), la edad a la cual era
diagnóstico del tumor resultaba ligeramente superior a
la encontrada entre el primer grupo, esto es, próxima a
los 57 años. 

Ahora bien, respecto del grupo de mujeres sin ante-
cedentes familiares de cáncer de mama y en situación
de normopeso (n = 64), encontramos que su edad de
diagnóstico fue muy superior a la descrita entre aque-
llas pacientes con antecedentes familiares de cáncer.
En el caso de las pacientes con obesidad (n = 231), su
edad de diagnóstico resultó muy similar a la descrita
entre las pacientes eutróficas. 

Si bien, las mayores diferencias se encontraron con
el grupo de mujeres en situación nutricional de obesi-
dad mórbida, con independencia de si poseían o no
antecedentes familiares para cáncer de mama. En el
caso de aquellas pacientes con obesidad mórbida y con
historia familiar de cáncer de mama (n = 16), la edad
media de diagnóstico se situó en torno a los 32 años de
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Fig. 1.—Historia familiar de cáncer.
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edad. En el caso de aquellas otras pacientes que care-
cían de antecedentes familiares (n = 28), su edad media
de diagnóstico se situó muy próxima a la del grupo con
antecedentes, esto es, alrededor de los 31 años de edad.

Teniendo en cuenta lo anterior, se puede concluir la
existencia de una relación estadísticamente significa-
tiva entre el estado nutricional de las mujeres y la edad
a la cual fueron diagnosticadas de cáncer de mama,
siendo (p < 0,0001). Considerando el factor de antece-
dentes familiares o no para cáncer y la edad de diagnós-
tico del tumor, hay que decir que se encontraron igual-
mente diferencias estadísticamente significativas (p <
0,019). Si bien, cabe resaltar que la interacción no
resultó significativa entre ambos factores. 

Respecto de la variable nivel sérico de estrógenos,
los resultados muestran cómo los niveles de esta hor-
mona guardan una estrecha relación con el estado
nutricional de las pacientes y con la edad de diagnós-
tico del tumor (fig. 2). En el grupo de mujeres no obe-
sas, los niveles circulantes de estrógenos eran signifi-
cativamente más bajos que entre las mujeres obesas.
Del mismo modo, el diagnóstico del tumor se realizaba
a edades más avanzadas, superando en algunos casos
los ochenta años de edad. Respecto de las pacientes
obesas, se encontraron niveles de estrógenos circulan-
tes muy superiores a los hallados entre el grupo de
mujeres no obesas. Esta circunstancia, venía asociada a
su vez, con una edad de diagnóstico del tumor más tem-
prana en todos los casos. Si bien, las mayores diferen-
cias se encontraron en el grupo de mujeres con obesi-
dad mórbida. Estas pacientes mostraron niveles séricos
de estrógenos muy elevados así como una edad de

diagnóstico del tumor muy temprana comprendida
entre los 20 y los 40 años de edad. No se encontraron
interacciones en los factores para Edad de diagnóstico
(F = 1,1615; p = 0,313818) y Estradiol (F = 1,7653; p =
0,1722). 

Centrándonos en el factor obesidad, todas las cate-
gorías mostraron diferencias estadísticamente signifi-
cativas salvo para la variable edad de diagnóstico, en la
que la significación era atribuible al grupo de obesas
mórbidas. Asimismo, para esta variable se observaron
diferencias en el factor historia. Para el resto de varia-
bles, el factor historia familiar de cáncer resultó signifi-
cativo. Estos resultados se muestran más claramente en
la tabla I.

Discusión

De acuerdo con nuestros resultados, estados de obe-
sidad en mujeres se asocian a una edad más temprana
de diagnóstico de cáncer mamario. Estos resultados
contrastan con los obtenidos en otros estudios desde los
que se señala que valores elevados de índice de masa
corporal disminuyen el riesgo de cáncer mamario18,19,20.

Otros autores como Van den Brandt y cols., 200021;
Holmberg y cols., 200522 y David y cols., 201023, coin-
ciden al encontrar una asociación directa y significa-
tiva entre la obesidad y el cáncer mamario. Esta rela-
ción podría tener su explicación en la teoría por la cual
se concede a los estrógenos una potencial capacidad
carcinogénica a través de la continua estimulación del
crecimiento tisular mamario24. Luego el efecto de la
obesidad sobre el desarrollo cada vez más precoz de
cáncer de mama en mujeres, podría tener su funda-
mento en el subsiguiente incremento de los niveles de
estrógenos circulantes, especialmente de estradiol25.
Que la obesidad constituye un factor de riesgo estre-
chamente relacionado con la edad de diagnóstico del
cáncer de mama supone un hecho que trasciende de
otros factores como pueden ser la existencia o no de
antecedentes familiares para cáncer de mama. A pesar
de la indudable importancia de los antecedentes fami-
liares de cáncer y con ello del componente genético en
esta neoplasia, en nuestro estudio resultaron ser la obe-
sidad y los niveles elevados de estrógenos los factores
más implicados en el desarrollo precoz del cáncer de
mama26. En cualquier caso, y con independencia de los
hallazgos descritos resulta indispensable continuar

Fig. 2.—Estado nutricional y edad de diagnóstico.
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Tabla I
Historia familiar de cáncer y obesidad

Historia familiar
No obesa Obesa

Obesidad
Respuesta

Factor Factor
de cáncer mórbida obesidad historia

Sí 54,1 (13,7) 57,2 (12,3) 33,3 (3,6) Edad F = 1788,1 F = 9,9464
No 60,5 (14,0) 60,8 (14,5) 32,1 (5,3) de Diagnóstico P < 0,0001 p = 0,0017

Sí 18,2 (6,1) 45,3 (2,9) 70,0 (9,2)
Estradiol

F = 3518,9 F = 0,7893
No 17,2 (2,8) 45,8 (2,6) 71,4 (7,5) P < 0,0001 p = 0,3747
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profundizando y analizando las múltiples causas y fac-
tores de potencial implicación en el cáncer de mama. 
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ROUX-EN-Y GASTRIC BYPASS FOR TREATMENT
OF PATIENTS WITH DM TYPE 2 AND BMI OF 30 

TO 35 KG/M2

Abstract

Background: The incidence of obesity and its most fea-
red comorbidity, diabetes mellitus type 2, is increasing
and there would not seem to be any medical treatment to
help control these pandemics. However, there is a baria-
tric surgery technique, the Roux-en-Y Gastric Bypass
(RYGB), which is safe and not only helps control excess
weight, but produces encouraging results in the control
and remission of diabetes. 

Methods: We present 15 selected patients with a BMI
between 30 and 35 kg/mt2 and diabetes type 2 who under-
went a laparoscopic RYGB with of one-year follow-up.

Results: A total of 14 women and one man were opera-
ted with the following average values: age: 37 years,
weight: 88.3 kg, BMI: 32.8 kg/mt2, blood glucose: 120 ±
38.8 mg%, HbA1c: 7.6 ± 0.73. Forty percent (40%) suffe-
red from high blood pressure and 33.3% were dyslipide-
mic. Average surgical time was 75 minutes, hospital
length of stay was two days, and there was a low rate of
complications and no mortality. Diabetes remission was
achieved in 93% of cases with significant drops in blood
glucose and HbA1c (p ≤ 0.05 and p ≤ 0.001 respectively),
dyslipidemia was 100% controlled and hypertension was
83.3% controlled. 

Conclusions: RYGB in selected patients with obesity
type 1 and diabetes mellitus type 2 is a safe and effective
technique for metabolic control and obesity control. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1160-1165)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5855
Key words: Diabetes mellitus. Obesity. RYGB. Laparos-

copy.

Resumen

La incidencia de obesidad y una de sus comorbilidades
más temida la diabetes mellitus tipo II está en aumento y
no pareciera haber tratamiento médico que ayude a con-
trolar estas pandemias. Existe una técnica quirúrgica
bariátrica, el Bypass Gástrico en Y de Roux(BGYR) que
es segura y no sólo ayuda a controlar el exceso de peso
sino también produce resultados alentadores en el control
y remisión de la diabetes.

Métodos: Se presentan 15 pacientes con IMC entre 30 y
35 kg/mt2 diabéticos tipo II seleccionados sometidos a
BGYR por laparoscopia con seguimiento de un año.

Resultados: Se operaron 14 mujeres y un hombre con
los siguientes valores promedios: Edad: 37años, Peso:
88,3 kg, IMC: 32,8 kg/mt2, Glicemia: 120 ± 38,8 mg%,
HbA1c: 7,6% ± 0,73. 40% de hipertensión arterial y
33,3% dislipidémicos. El tiempo quirúrgico promedio fue
de 75 minutos, dos días de hospitalización bajo índice de
complicaciones y sin mortalidad. Se logró una remisión
de la diabetes en el 93%, de los casos, con descensos de la
glicemia y HbA1c significativos (p ≤ 0,05 y p ≤ 0,001 res-
pectivamente) con un control de la dislipidemia del 100%
y 83,3% de la HTA. 

Conclusiones: El BGYR en obesos tipo I diabéticos
seleccionados es una técnica segura y eficaz en el control
metabólico y de la obesidad.

(Nutr Hosp. 2012;27:1160-1165)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5855
Palabras clave: Diabetes mellitus. Obesidad. BGYR. Lapa-

roscopia.
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Introducción

La obesidad ha aumentado de tal manera en los últi-
mos años que en el año 2008 se estimaban alrededor de
250 millones de obesos en el mundo y fue declarado
como un problema epidémico por la OMS1.

El incremento de la adiposidad como es bien sabido
predispone al aumento de la diabetes mellitus tipo II y
su incremento corre paralelo a ella haciéndola una
enfermedad de proporciones epidémicas aumentando
el riesgo cardiovascular 200-400%2 y se estima que
afectará aproximadamente a 300 millones de perso-
nas en todo el mundo para el año 20253. Su trata-
miento que se ha basado fundamentalmente en una
combinación de dieta, cambios de conducta en rela-
ción al estilo de vida y medicación, es siempre palia-
tivo con una brecha importante entre los resultados
clínicos y lo esperado3,4.

El desarrollo de técnicas quirúrgicas como formas
de tratamiento de esta enfermedad se ha logrado gra-
cias a los resultados clínicos obtenidos con cirugía
bariátrica en pacientes obesos con IMC ≥ 35 kg/mt2 y
representa una nueva alternativa con posibilidades
sólidas de remisión como ha sido reportado por nume-
rosos estudios5-8.

Sin embargo existen pocas publicaciones9-15 para el
tratamiento quirúrgico de esta entidad clínica en
pacientes con IMC ≤ 34,9 kg/mt2 por lo que hemos
decidido realizar un estudio prospectivo en quince
pacientes con obesidad tipo I diabéticos tipo II con
consentimiento informado realizándoles un BGYR
con un reservorio gástrico de mayor capacidad (50 cc)
y asas tanto alimentaria como bilio-pancreática más
cortas (100 y 50 cm respectivamente) para evaluar la
eficacia y seguridad de esta técnica en este grupo de
pacientes.

Métodos

Desde enero del año 2007 hasta diciembre del año
2010, quince pacientes con diagnóstico de Diabetes
Mellitus Tipo II16 con IMC entre 30 y 34,9 kg/mt2 fue-
ron seleccionados para el estudio y operados en la Cli-
nica Santa Sofía y el Hospital Universitario de Caracas.
Con los siguientes criterios de inclusión: enfermedad
de menos de 10 años de evolución, ausencia de enfer-
medad vascular o nefropatía diabética y con uso de
insulina menor a 6 años. Pacientes con cirugía gástrica
previa, enfermedad siquiátrica mayor, historia de
abuso de alcohol o drogas y un IMC < 30 kg/mt2 ( por
ser parte estos últimos de otro protocolo de estudio)
fueron excluídos. El protocolo fue aprobado por el
Comité de Bioética asi como el consentimiento infor-
mado en cada paciente. Los valores pre y posoperato-
rios de glicemia en ayunas y Hb A1c fueron obtenidos
y analizados con la Prueba t de Student para muestras
pareadas, considerando como significativo una p <
0,05. 

Técnica quirúrgica

Con la técnica estándar utilizada por nosotros17 de 6
puertos, con el paciente en decúbito dorsal, el cirujano a
la derecha al igual que el asistente de cámara y un ayu-
dante del lado izquierdo, se comienza la confección del
reservorio gástrico en el tercer vaso de la curvatura
menor con la sección y engrapado a esa altura del estó-
mago (carga azul de 45 mm), con lo cual al ir a la parte
vertical del estómago utilizamos siempre tres cargas
azules de 60 mm lográndose de esta manera un reservo-
rio gástrico de mayor capacidad( 50 cc aprox.). Posterior
a la sección del epiplón mayor buscamos el asa fija en el
ángulo de Treitz y a 50 cms de la misma realizamos la Y
de Roux completándose el bypass con un asa alimentaria
de un metro, antegástrica, antecólica, que es anastomo-
sada al reservorio con engrapado quirúrgico lográndose
una boca de 15 mm aproximadamente. Las brechas fue-
ron cerradas con sutura continua no reabsorbible.

Todos los pacientes recibieron terapia antimicro-
biana profiláctica con Sultamicilina 1,5 g IV sin uso de
algún tipo de heparina.

Posoperatorio

Se inició la tolerancia oral con líquidos claros sin
azúcar al segundo día de operados siendo egresados ese
mismo día si la glicemia capilar era inferior a 200 mg%
y había buena tolerancia a la vía oral. Esta dieta fue
continuada en casa hasta el quinto día cuando progresi-
vamente fue pasado por 4 etapas durante 6 semanas
(líquidos, licuados, puré y sólidos) y al final de ellas el
paciente tomaba tres comidas principales antidiabéti-
cas pequeñas y dos meriendas. 

Se realizaron controles de glicemia al mes, y cada 6
meses hasta el primer año. En cada control se tomó el
peso e IMC. Se consideró el siguiente esquema para
hablar de los resultados del control metabólico18: 

– Remisión: sin medicación ni insulina, Hb A1c <
7%.

– Control: menos medicación/ sin insulina Hb A1c
< 7%.

– Mejoría: menos medicación, con menos insulina
Hb A1c basal.

– Sin Respuesta: igual o empeoramiento de la enfer-
medad.

Resultados

Entre enero 2007 y diciembre 2010 fueron operados
15 pacientes obesos tipo I con Diabetes Mellitus tipo II,
catorce del sexo femenino y uno masculino con esta
técnica (fig. 1). Los promedios de edad y talla, medias
de IMC y peso preoperatorios fueron los siguientes: 37
años (15-52), 1,62 (1,49-1,76), 32,8 kg/mt2 ± 1,37 (30-
34,7) y 88,3 kg ± 7,79 (79,2-105,4) respectivamente. 

Bypass gástrico en Y de Roux para el

tratamiento de pacientes con diabetes

mellitus tipo II
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La glicemia preoperatoria en ayunas tuvo una media
de 120 mg% ± 38,8 (75-200) HbA1c media preopera-
toria: 7,6% ± 0,73 (7,4-9,1). Con un promedio de dura-
ción de la enfermedad de 5, 5 años (1 a 9 años) (tabla I).

Trece pacientes recibían algún tipo de hipoglice-
miante oral y dos recibían insulina: uno de ellos más de
50 uds diarias de LANTUS®. Habían 5 pacientes con dis-
lipidemia mixta y 6 con hipertensión arterial (tabla II).

Todos los casos fueron operados por laparoscopia.
No hubo conversión.

De la cirugía

Los quince pacientes pudieron ser operados por
laparoscopia. No se presentaron complicaciones intra-
operatorias, con un tiempo promedio de 75 minutos. El
promedio de hospitalización fue de dos días. Cabe
resaltar que hubo una complicación antes de los treinta
días que fue una estenosis de la anastomosis, que res-
pondió a una dilatación con balón neumático y esa
misma paciente hizo una úlcera en la gastroyeyunosto-
mía a los dos meses asi como también una litiasis vesi-
cular con hernia interna. Esta paciente es portadora de
un Lupus Eritematoso Sistémico (LES) (tabla III).

No hubo mortalidad en la serie.

Antropométricos y metabólicos

Luego de un año de seguimiento los pacientes
habían logrado bajar el 103% del sobrepeso con una
pérdida promedio de 24 kg (p ≤ 0,001) y el IMC más
bajo alcanzado fue de 21,5 kg/mt2 (media de IMC poso-
peratorio: 24,2 kg/mt2)con una media de pérdida de 8,2
kg/mt2 (p ≤ 0,001). El porcentaje de IMC perdido fue
de 26,7%, y de 107% del exceso de IMC17. La glicemia
se redujo 28% y descendió a 86,35 mg% ± 8,84 y la Hb
A1c descendió hasta 5,53% ± 0,64 (tabla IV), siendo
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Fig. 1.—Distribución de los casos según el sexo.

n: 15 pacientes
0%

masculino 10%

femenino 14%

Tabla I
Datos preoperatorios

Variables Valores Rangos

Edad (años) 37 (15-52)

Peso (kg) 88,3 ± 7,79 (79,2-105,4) 

Talla (mt) 1,62 (1,49-1,76)

IMC (kg/mt2) 32,8 ± 1,37 (30-34,7)

Glicemia en ayunas (mg%) 120 (± 38,8) (75-200)

Hb A1c (%) 7,6 (± 0,73) (7,4-9,1)

Duración promedio de la
enfermedad (años)

5,5 (1-9)

Total: 15 pacientes.

Tabla II
Datos preoperatorios metabólicos

Variables Valores Rangos

Glicemia en ayunas (mg%) 120 ± 38,8 (75-200)

Hb A1c(%) 7,6 ± 0,73 (7,4-9,1)

Pacientes en insulina 2 13,3%

Pacientes con HO (una medicación) 12 80%

Pacientes con HO(2) 1 6,66%

Dislipidemia 5 33,3%

Hipertensión Arterial 6 40%

HO: Hipoglicemiantes orales.

HbA1c: Hemoglobina glicosilada.

Tabla III
Resultados quirúrgicos y complicaciones

postoperatorias (n = 15)

Resultados quirúrgicos
Tiempo operatorio 75 minutos
Tiempo de hospitalización 2 días
Conversión 0
Mortalidad 0

Complicaciones posoperatorias
Tempranas (n/%) 1 (6,66%)
Estenosis gastroyeyunal 1 (6,66%)
Tardías(n/%) 3 (20%)
Úlcera de gastroyeyunostomía 1 (6,66%) 
Litiasis vesicular 1 (6,66%)
Hernia interna 1 (6,66%)

Complicaciones posoperatorias Tempranas: ocurren en los primeros 30 días.

Complicaciones posoperatorias Tardías: aparecen luego de 30 días de operados.

Tabla IV
Cambios en el control metabólico

Variables Seguimiento 1 año

Glicemia en ayunas (mg%) 85,35 ± 8,84 (76-105) p ≤ 0,05

Hb A1c (%) 5,53 ± 0,64 (5,1-7) p ≤ 0,001

Remisión DM 14 (93,33%)

Persistencia DM 1 ( 6,66%)

Control con MO 1 (6,66%)

Dislipidemia 0/5

Hipertensión Arterial 1/6 (83,3%)
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ambos estadísticamente significativos (p ≤ 0,05 y p ≤
0,001 respectivamente). Considerando los criterios
antes descritos logramos una remisión de la Diabetes
en 93% de nuestros pacientes, quiere decir 14 pacientes
sin medicación alguna, glicemia en ayuna normal y Hb
A1c por debajo de 6% y sólo uno quedó con inhibido-
res de la DPP4 (Janumet®) una tableta dos veces al día.
Cabe resaltar que este paciente era el que tenía una
dosis de insulina LANTUS muy elevada con mal con-
trol de su diabetes(Hb A1c de 9,1%), de mayor edad y
con más tiempo de evolución de la enfermedad.
Actualmente tiene una glicemia en ayunas de 105 mg%
con una HB A1c de 6,3% (fig. 2).

Discusión

La edad promedio de nuestros pacientes fue de 37
años bastante menor que la de las otras series similares,
Huang 47 años20, Boza 4814, Shah 4512, Curvelo 5013

pero similar a la de Cohen 34 años9 y a la de Lee 3921.
Debe destacarse que el primero20 concluye que la
menor edad es un factor predictivo positivo pudiendo
ser este un factor de ayuda en lograr los resultados que
obtuvimos como discutiremos más adelante. Predo-
mina en nuestra serie el sexo femenino (92%) como en
la serie de Huang (91%) Cohen, 83%9 y Lee 81%21 ya
que en las otras series hay una distribución diferente
Curvelo 74%13, Boza 56%14 y Shah 46%12. Es intere-
sante que el peso promedio inicial es similar en las
series latinoamericanas media de IMC de nuestra serie
que fue de 32,8 kg/mt2 es bastante similar a los otros
grupos Cohen 32,5 kg/mt29

, Curvelo 33,513, Boza 33,714

y debe recalcarse porque son series latinoamericanas
cuyos resultados deben ser analizados diferentes a las
series asiáticas: Shah 28,9 kg/mt212

, Lee 31,721 o Huang
30,81 kg/mt220

porque como sabemos tienen problemas
con la diabetes mucho más severos porque ésta se apre-
cia de manera prevalente con IMC más bajos22. Sólo
existen publicados datos en series latinoamericanas y
asiáticas con estas características de población. Luego
de un año de operados nuestros pacientes alcanzan
media de IMC de 24,2 kg/mt2 y peso de 64,3 kg similar
a Curvelo 25/6813, Boza 23,9/64,414 o Cohen 27,6

kg/mt29
y en las asiáticas los siguientes: Shah 23/ 62,712,

Huang 23,720 y Lee 23,1 kg/mt221
. Es importante desta-

car que estos valores son alcanzados con una técnica
quirúrgica bastante similar con reservorios pequeños
que van desde 15 cc (Boza14, Huang y Lee 30 cc20,21

hasta el de 50 cc como el nuestro y el de Curvelo13 y
asas bastante similares en longitudes que van desde 50
cm la biliopancreática como la nuestra y la de Shah12,
hasta un metro Curvelo13 y Boza14 y el asa alimentaria
entre un metro y 150 cm12,13,14. Lee en el minigastric
Bypass mide 1,20 desde el ángulo de Treitz21. Por lo
que podemos interpretar nuestros resultados metabóli-
cos desde la restricción y las modificaciones en el tubo
digestivo de manera similar, como lo haremos más
adelante; pareciera no tener mucha influencia estas
longitudes de las asas en los resultados metabólicos26.
El tiempo quirúrgico promedio nuestro fue de 75 minu-
tos bastante similar en todas la series y van desde 7121

min, 7214,20 hasta 90 minutos12. Es necesario resaltar que
la morbilidad temprana y tardía, 2%20 4,5%21 puede lle-
gar al 16%14 pero son complicaciones que se resuelven
apreciándose una mortalidad de 0%9,12,14,20,21 en todas las
series, aun en las que hubo que convertir algún caso13 lo
cual la convierte en una técnica bastante segura. Quere-
mos comentar que tuvimos 20% de complicaciones tar-
días (3 complicaciones) pero se presentaron como diji-
mos antes en la misma paciente y la colelitiasis fue
resuelta junto con la hernia interna por laparoscopia en
el mismo acto quirúrgico. 

En relación con los datos metabólicos preoperato-
rios cabe resaltar que nuestros pacientes parecieran
tener una enfermedad menos severa porque teníamos
una glicemia media inicial de 120 mg% y HbA1c de
7,6%, 86% de los pacientes controlados con hipoglice-
miantes orales y sólo 2 pacientes con control insulínico
(13,3%). Boza14 en su trabajo tiene 97% de pacientes
controlados con HO y sólo un caso (3,3%) usando insu-
lina. No hicimos mediciones periódicas de glicemias,
Hb A1c ni de peso por cuanto en los diferentes trabajos
publicados se conoce que la glicemia se corrige en los
primeros 6 días después de la cirugía23,24 por lo que lo
consideramos innecesario sobretodo teniendo en
cuenta las dificultades socioeconómicas de nuestro
país. . El resultado final al año de la cirugía 93,3% de
remisión se aproxima a lo publicado por Cohen9 donde
reporta hasta un 100% al igual que Shah12, indepen-
dientemente de algunos factores que pudieran ser pre-
dictivos negativos25 como pudiera ser el hecho de tener
HbA1c preoperatoria muy elevada de 10,112, el uso de
insulina7 o el tiempo de evolución de la enfermedad25.
Otros autores reportan índices de remisión menores
para este tipo de pacientes, 63%20 en estudios asiáticos,
74%15 y 83%14 en estudios latinoamericanos. Es de
hacer notar que la media de glicemia en ayunas de
nuestros pacientes luego de un año de cirugía es de
90,69 mg% al igual que en todos estos estudios está por
debajo de 110 mg%. 8021, 889, 8912, 10320, 10914. Lo
mismo puede decirse de la hemoglobina glicosilada de
5,53% como puede apreciarse en esos trabajos: < 6%9,
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Fig. 2.—Resultados metabólicos y antropométricos.

Glicemia mg%

*p ≤ 0,05    **p ≤ 0,001.

Hb A1c% Peso kg IMC kg/m2
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5,6%21, 5,920, 5,97%13, 6,1%12 y 6,5%14. El control de la
dislipidemia es del 100% y de la hipertensión del 83%
(5 de los 6 pacientes) como se aprecia con algunas dife-
rencias en los otros trabajos12,20,21 y en sujetos con IMC
mayor que 35 kg/mt227

. Estos resultados son alentado-
res para este grupo de pacientes28 con esta técnica, que
es bastante segura con baja morbilidad y mortalidad
sobretodo si tomamos en cuenta que en países asiáticos
como Japón y la India, Kasama29 y Praveen30 plantean
el uso de una técnica muy buena como es la Gastrecto-
mía Vertical (GV) asociada al Bypass Duodenoyeyu-
nal (BDY) para el tratamiento de la obesidad asociada
o no a diabetes mellitus, debido a la alta incidencia de
cáncer gástrico en esos países. En el trabajo de Pra-
veen30 se comparan las dos técnicas: el Bypass gástrico
en Y de Roux con la GV asociada al BDY con asas de
igual longitud, para el tratamiento de la obesidad mór-
bida en grupos similares con IMC similares (alrededor
de 46 kg/mt2) y con buenos resultados para el control de
la diabetes mellitus en esos pacientes, llegando a alcan-
zar una remisión con ambas técnicas mayor al 80%, sin
embargo Kasama reporta una remisión del 92% con
IMC superior a 40 kg/mt2. Esta técnica es más com-
pleja, más costosa y lleva más tiempo quirúrgico18,29,30 y
pareciera que en nuestros países donde la incidencia
del cáncer gástrico es menor pudiera reservarse para
pacientes superobesos31,32 o diabéticos no obesos18, sin
embargo debemos recordar que con menos peso (no
obesos) cualquier técnica no tiene los mismos resulta-
dos en el control de la diabetes mellitus11,18,25,33. Herron
and Tong34, Dixon35 y Cumming36 han resumido cuida-
dosamente las diferentes teorías de los mecanismos
involucrados en la pérdida de peso y control de la dia-
betes que se logra con la cirugía en pacientes obesos,
ellas incluyen la pérdida de peso, disminución de las
calorías, cambios hormonales y malabsortivos, arre-
glos en la anatomía del intestino (hipótesis del intestino
anterior y posterior) sin olvidar también la hipótesis de
Troy37 de la neoglucogénesis intestinal. La respuesta
diferente en pacientes no obesos es distinta lo cual
supone un reto para los investigadores y abre nuevos
horizontes a estudiar.

Conclusiones

A la luz de nuestro trabajo y otros de estas caracterís-
ticas nos parece que el BGYR en pacientes obesos no
mórbidos (o tipo I) con diabetes mellitus tipo II es una
técnica segura y con buenos resultados para el control
de esta enfermedad en pacientes seleccionados.
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OVERWEIGHT AND OBESITY AS A PROGNOSIS
FACTOR OF DESMOTIVATION IN CHILDREN 

AND ADOLESCENTS

Abstract

Spain has become the country in the European Union
with the fourth highest number of overweight and obese
children. This condition directly affects physical health as
well as mental health. The objective of this research study
was to evaluate motivational aspects in one group of obese
or overweight adolescents and another group of normal-
weight adolescents. For this purpose a descriptive obser-
vational study was carried out in an educational institu-
tion in Guadix (Granada). The universe was composed of
200 children of ages 10 to 14. A sample of 24 children was
selected by means of proportional random sampling with
an error of 0.19, and was divided into the following
groups (i) 12 normal-weight children; (ii) 12 obese chil-
dren. Motivation was measured by means of the School
Motivation Analysis Test (SMAT), a multidimensional
measuring instrument based on Cattell’s dynamic model
of motivation and emotions. Our study evaluated five
motivational parameters: TAO (total autism-optimism),
TGI (total general information), TIN (total integration),
TPI (total personal interest), and TCO (total conflict).
Our results showed that for each of the SMAT variables,
the overweight and obese children obtained an average
value of 4.5 in contrast to the normal-weight children,
who obtained an average value of 5.9. This indicates that
overweight and obese children have low motivational
states and a higher level of frustration. They also tend to
distort reality by alleging the existence of obstacles that
prevent them from achieving their goals.
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Resumen

España se ha convertido en el cuarto país de la Unión
Europea con mayor número de niños con sobrepeso y
obesidad. Esta enfermedad afecta directamente tanto
aspectos de salud físicos como psicológicos. El objetivo es
evaluar el grado de motivación existente en dos grupos de
adolescentes, uno cuyos sujetos se encuentran en normo-
peso y un segundo grupo integrado por adolescentes con
sobrepeso u obesidad. Se realizó un estudio observacio-
nal, descriptivo en un centro educativo de Guadix (Gra-
nada). El universo estuvo constituido por 200 niños con
edades comprendidas entre los 10 y 14 años, de los que
fueron seleccionados una muestra de 24 niños mediante el
muestreo Aleatorio Simple de Proporciones con error de
0.19 distribuidos en: Grupo de niños normopeso: 12 y
Grupo de niños obesos: 12. Para medir la motivación se
utilizó el Test de Motivaciones en Adolescentes (SMAT)
que pertenece a los instrumentos de medida derivados del
modelo dinámico cattelliano. Evaluó cinco parámetros
relacionados con la motivación: TAO (total autismo-opti-
mismo), TIG (total información general), TIN (total inte-
gración), TIP (total interés personal) y TCO (total con-
flicto). De entre los resultados obtenidos, cabe destacar
como en cada una de las variables del SMAT los niños
incluidos en el grupo de sobrepeso y obesidad mostraron
un resultado promedio de (4,5) con respecto a un resul-
tado promedio en los niños normopesos de (5,9) lo que
pone de manifiesto que los sujetos que padecen sobrepeso
y obesidad presentan un nivel de motivación más bajo,
circunstancia que se manifiesta por una mayor tendencia
hacia la frustración y mayores dificultades para alcanzar
sus metas.
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Introducción

El exceso de peso corporal es uno de los desafíos
globales para la salud pública más preocupantes del
siglo XXI, especialmente para la zona europea de la
Organización Mundial de la Salud (OMS), puesto que
la prevalencia de la obesidad se ha triplicado en las últi-
mas dos décadas. Este alarmante incremento ha llevado
a la OMS a catalogar este fenómeno como epidemia
global1,2,3. 

En la actualidad, más de mil millones de personas
sufren de sobrepeso en todo el mundo, de las que tres-
cientos millones pueden ser considerados como obe-
sos. En Europa, 1 de cada 6 niños, o su equivalente casi
el 20% tiene sobrepeso, mientras que 1 de cada 20 ado-
lescentes (el 5%) ya es obeso4,5,6,7,8. Siendo la tasa más
alta de sobrepeso (40%) en los países ribereños del
Mediterráneo, esto sitúa a España como uno de los paí-
ses con más sobrepeso y obesidad del continente.

En este país, 4 hijos de cada 10 (42,7%), con edades
entre 6 y 10 años, tienen sobrepeso y 1 de ellos ya es
obeso9. En el caso de los adolescentes, las tasas son algo
menores, pero siguen siendo preocupantes, ya que 1 de
cada 3 presenta sobrepeso y 1 de cada 20 es obeso10. 

El estudio ENKID, llevado a cabo en 1998-2000,
reveló que la prevalencia de obesidad infantil en
España era del 6,3% y la de sobrepeso del 18,1%. De
entre las comunidades autónomas españolas, Andalu-
cía y Canarias presentan los mayores valores de preva-
lencia de obesidad, tanto en el adulto, como en el niño.
De acuerdo con el referido estudio, el 8,1% de los parti-
cipantes andaluces del estudio eran obesos, mientras
que el 27,3% presentaban sobrepeso. En relación con el
sexo, la mayor prevalencia de obesidad se detectó entre
los chicos, con un 15,6%, frente al 12,0% encontrado
entre las chicas11.

Está comprobado que la obesidad conlleva a proble-
mas de salud muy serios: riesgo cardiovascular, diabe-
tes, trastornos metabólicos, problemas gastroentéricos,
pulmonares, trastornos ortopédicos y psicológicos12,13.
Dentro de los problemas psicológicos, uno de los más
importantes es el desarrollo de una baja motivación.
Así, se ha comprobado cómo adolescentes en situación
de sobrepeso y obesidad muestran mayor dificultad
para conciliar su vida social y relaciones con sus igua-
les. Ello se traduce en un peor grado de adaptación
social a su entorno y una considerable dificultad para
relacionarse con otros jóvenes. Dicha situación parece
verse potenciada en chicas y se incrementa con la edad14.
Esta baja motivación, determina en muchos casos, la
adopción por parte del niño de actitudes de aislamiento y
reclusión, alcanzando en algunos casos verdaderas situa-
ciones de anomia social llegando en los casos más extre-
mos a desarrollar ideas de autolisis15.

Teniendo en cuenta todo lo anterior, la pretensión de
este trabajo es evaluar el grado de motivación existente
entre dos grupos de adolescentes, uno con sujetos en
situación de normopeso y un segundo grupo integrado
por adolescentes con sobrepeso u obesidad.

Métodos y procedimientos

Se realizó un estudio observacional, descriptivo en
un centro educativo de Guadix (Granada), para medir
el grado de motivación existente en dos grupos de
sujetos. El universo estuvo constituido por 200 ado-
lescentes de edades comprendidas entre los 10 y los
14 años, de entre los cuales fueron seleccionados una
muestra total de 24 sujetos mediante muestreo Alea-
torio Simple de Proporciones con error de 0,19 distri-
buidos en:

– Grupo de niños normopeso: 12.
– Grupo de niños obesos: 12.

Para el cálculo muestral se consideró lo siguiente: 

– p = proporción de elementos que cumplen la con-
dición.

– q = 1 - p proporción de elementos que no cumplen
la condición.

– D = B2/4 donde B = Error dado por el investiga-
dor.

– N = Tamaño de la población.

Teniendo en cuenta la descripción anterior:

– p = q = 0,5 (50% para cada condición Obeso o
Normal).

– B = Error que propone el investigador = 0,19. 
– N = 200 niños (población).

Técnicas y procedimientos

Para medir la motivación de los adolescentes se uti-
lizó el Test de Motivaciones en Adolescentes (SMAT)
(A. B. Sweney, R. B. Cattell y S. E. Krug) que perte-
nece a los instrumentos de medida derivados del
modelo dinámico cattelliano16. Dicho test, se utiliza
específicamente para medir de forma objetiva el grado
de motivación en jóvenes de entre 10 a 17 años de edad.
La objetividad de dicho test radica en que utiliza prue-
bas objetivo-analíticas que, con procedimientos de
medida de tipo indirecto evalúa el nivel de motivación
de los adolescentes a partir de aspectos como su con-
ducta, actitudes, e impulsos. Respecto de su aplicación,
ésta puede ser individual o de forma colectiva. En este
estudio, su aplicación a los adolescentes fue de forma
individual por un tiempo de entre 50 y 60 minutos. El
test constaba de un cuadernillo y hoja de respuestas.
Asimismo, para la corrección se utilizó una plantilla
además de una hoja de anotación y perfil. 

De esta prueba se derivan 5 puntuaciones diferentes:

– TAO (Total autismo-optimismo): tendencia a dis-
torsionar la realidad.

– TIG (Total información general): alude a la inteli-
gencia general cristalizada.

Estudio Guadix 1167Nutr Hosp. 2012;27(4):1166-1169
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– TIN (Total integración): grado global de expre-
sión disciplinada de las metas del sujeto.

– TIP (Total interés personal): índice global del
conjunto de intereses/impulsos del sujeto.

– TCO (Total conflicto): nivel general de frustra-
ción (satisfacción por debajo del impulso).

Valoración de los resultados

A continuación se relacionan los cinco parámetros
utilizados entre los adolescentes con un Índice de Masa
Corporal normal y los que tienen un Índice de Masa
Corporal elevado:

– Intereses personal.
– Conflictos en motivaciones.
– Integración, grado ejecución para metas.
– Información.
– Distorsión para favorecer la consecución del pro-

pio interés.

Resultados

Los resultados que aparecen en la tabla I ponen de
manifiesto que existen diferencias significativas entre
los sujetos con normopeso y los sujetos con sobre-
peso/obesidad. Se demuestra que estos últimos tienen
menos intereses personales en sus vidas.

Discusión

Las puntuaciones X reflejan el TIP (total interés per-
sonal); se aprecia que el horizonte de intereses de los
sujetos es cuantitativamente mayor en el grupo normo-
peso y se evidencia que los adolescentes con sobre-
peso/obesidad tienen menos intereses personales en
sus vidas.

Las puntuaciones Z reflejan el TCO (Total Con-
flicto). Son un índice total de los conflictos en las moti-
vaciones y resulta inferior en los sujetos pertenecientes
al grupo normopeso. Esto significa que el nivel general

de frustración es mayor en aquellos niños que presen-
tan obesidad/sobrepeso.

Otra valoración es la referida a las puntuaciones V
que miden el TIN (Total integración); el grado de eje-
cución llevado a cabo deliberadamente para lograr las
metas resulta mayor en los sujetos del grupo normo-
peso. Estos resultados denotan la falta de disciplina
entre los adolescentes con sobrepeso/obesidad a la hora
de intentar lograr sus metas, incluyéndose entre ellas el
control sobre la alimentación. 

Varios estudios coinciden en afirmar que la alimen-
tación y la nutrición, entre otros factores, son determi-
nantes en el desarrollo biológico de los humanos; pero
a través del tiempo, se ha demostrado que también son
determinantes en el desarrollo psíquico y social de
estos. Desde la propia formación del feto, en los prime-
ros tiempos de la vida, a través de la práctica de la lac-
tancia materna, en la edad preescolar y en el momento
de su ingreso a la escuela, así como en la controvertida
adolescencia, la nutrición y la alimentación, estarán
determinando ese proceso de conformación de la per-
sonalidad y del comportamiento de los humanos17.

Lo mismo sucede en el caso de las puntuaciones R
que indican el TIG (Total información general); se evi-
dencia que en este apartado, una vez más el grupo nor-
mopeso obtiene puntuaciones por encima del grupo
sobrepeso/obesidad en cuanto a conocimientos inci-
dentales que van más allá de lo puramente académico.

Las puntuaciones O que indican el TAO (Total
autismo-optimismo); reflejan que los sujetos del grupo
normopeso tienen una inclinación mayor respecto al
grupo obesidad/sobrepeso a interpretar la percepción
de la realidad en su favor, esto es, para la consecución
de sus propios intereses).

Estudios sobre psicología y nutrición ponen de
manifiesto la estrecha relación existente entre las alte-
raciones nutricionales y las psicológicas, circunstancia
que se fundamenta sobre la base del carácter eminente-
mente social que tiene la alimentación y la nutrición así
como por la influencia que estos factores pueden tener
en el desarrollo psíquico18. En este sentido, las altera-
ciones de la nutrición tanto por exceso como por
defecto, constituyen un factor de riesgo serio para el
adecuado desarrollo psicológico en cualquier etapa de

Tabla I
Resultados del test diferenciando sujetos con normopeso y sujetos con sobrepeso/obesidad

Tip (total TCD (total TIN (total
TAO (distorsión

intereses conflictos en integración,
TIG (total

para favorecer

personales) motivaciones) grado ejecución
información)

consecución

Puntuaciones X Puntuaciones Z para metas)
Puntuaciones R

del propio
interés)

Puntuaciones O

Media puntuaciones sujetos 
con Normopeso (n = 12)

50/12 = 5,25 73/12 = 8,41 59/12 = 5,08 43/12 = 4,83 58/12 = 6,08

Media puntuaciones sujetos 
con Sobrepeso/Obesidad (n = 12)

34/12 = 2,83 80/12 = 6,66 49/12 = 4,08 33/12 = 2,75 57/12 = 4,75
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la vida, siendo la adolescencia quizá el período más
sensible y crítico en esta cuestión19.

En base a los 5 resultados obtenidos con la aplica-
ción del test de motivaciones, se pone de manifiesto
que los adolescentes con sobrepeso u obesidad están
más desmotivados, situación que permite plantear que
no solo tienen los problemas de salud físicos común-
mente conocidos (riesgo cardiovascular, diabetes,
lesiones), sino que además presentan problemas psico-
lógicos graves que les afectan en sus vidas. Esta des-
motivación determina que los adolescentes no se pro-
pongan metas o logros, y si las tienen que no tengan
predisposición por conseguirlas, circunstancia que
puede afectar a otras facetas igualmente importantes
como el rendimiento académico y la relación con su
familia y amigos.

Conclusiones

Este estudio pone de manifiesto que la obesidad,
constituye un factor pronóstico para la desmotivación
en el adolescente. Es evidente que la alimentación y
nutrición adecuada, es importante para garantizar las
bases biológicas y fisiológicas pero a estos atributos se
le adicionan con especial importancia la repercusión
que pueden tener los trastornos alimentarios en el desa-
rrollo psicológico y social. Los sujetos que padecen
sobrepeso y obesidad tienen bajos estados motivacio-
nales, evidenciándose una mayor frustración con difi-
cultades para alcanzar las metas, situaciones que obli-
gan a trazar intervenciones educativas en este sentido.

Recomendación

Después de este estudio realizado a adolescentes con
sobrepeso y obesidad, se recomienda una intervención
educativa que incluya la actividad física regular para
minimizar la desmotivación en el amito escolar y
social.
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VALIDACIÓN DE UN INSTRUMENTO 
DE EVALUACIÓN DEL CUIDADO ALIMENTARIO

Y NUTRICIONAL EN HOSPITALES

Resumen

Establecer criterios para el cuidado nutricional ase-
gura una atención de calidad a los pacientes. La responsa-
bilidad del Servicio de Alimentación y Nutrición Hospita-
laria (HFNS) no siempre es bien definida, mismo con los
esfuerzos para se establecer guías para el cuidado nutri-
cional. Este trabajo describe la elaboración de un Instru-
mento de Evaluación del Cuidado Alimentario y Nutri-
cional (IEFNC), para conocer el trabajo de los HFNS.
Para la calificación de este instrumento, se hizo una análi-
sis comparativa entre las categorías utilizadas en el y las
utilizadas en las publicaciones científicas. La elaboración
del IEFNC se ha cumplido en las siguientes etapas: (a) un
estudio de bases de datos y documentos para la selección
de las categorías que se utilizaron en la evaluación del cui-
dado nutricional, (b) un estudio de los procedimientos
prácticos de nutrición en dos hospitales de Brasil, con la
finalidad de describir la secuencia de acciones que deben
ser cumplidas por los HFNS, además de otros servicios
que participan del cuidado nutricional, (c) el IEFNC fue
elaborado considerando las categorías publicadas en la
literatura, adaptado a la secuencia de acciones observa-
das en las rutinas de los hospitales estudiados, (d) la apli-
cación del IEFNC en dos hospitales, diferentes de los que
hemos citado en el ítem (b), para evaluar el tiempo inver-
tido en su aplicación, las dificultades para comprender las
preguntas, ademas de su alcance, y (e) la finalización del
instrumento. El IEFNC es un cuestionario que contiene
50 preguntas abiertas y cerradas, dirigidas para evaluar
la calidad de dos áreas: del cuidado nutricional de pacien-
tes y del servicio de alimentación hospitalario. Es una
herramienta para conocer la estructura y características
de los HFNS, las acciones relativas a la monitorización y
evaluación nutricional y las de producción de la alimenta-
ción y de dietas hospitalarias que son importantes para el
cuidado nutricional del paciente.

(Nutr Hosp. 2012;27:1170-1177)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5868
Palabras clave: Cuidado nutricional. Alimentación hospitala-
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Abstract

Establishing criteria for hospital nutrition care
ensures that quality care is delivered to patients. The
responsibility of the Hospital Food and Nutrition Service
(HFNS) is not always well defined, despite efforts to esta-
blish guidelines for patient clinical nutrition practice.
This study describes the elaboration of an Instrument for
Evaluation of Food and Nutritional Care (IEFNC) aimed
at directing the actions of the Hospital Food and Nutri-
tion Service. This instrument was qualified by means of a
comparative analysis of the categories related to hospital
food and nutritional care, published in the literature.
Elaboration of the IEFNC comprised the following
stages: (a) a survey of databases and documents for selec-
tion of the categories to be used in nutrition care evalua-
tion, (b) a study of the institutional procedures for nutri-
tion practice at two Brazilian hospitals, in order to
provide a description of the sequence of actions that
should be taken by the HFNS as well as other services
participating in nutrition care, (c) design of the IEFNC
based on the categories published in the literature,
adapted to the sequence of actions observed in the
routines of the hospitals under study, (d) application of
the questionnaire at two different hospitals that was
mentioned in the item (b), in order to assess the time spent
on its application, the difficulties in phrasing the ques-
tions, and the coverage of the instrument, and (e) finaliza-
tion of the instrument. The IEFNC consists of 50 open and
closed questions on two areas of food and nutritional care
in hospital: inpatient nutritional care and food service
quality. It deals with the characterization and structure
of hospitals and their HFNS, the actions concerning the
patients’ nutritional evaluation and monitoring, the meal
production system, and the hospital diets. “This question-
naire is a tool that can be seen as a portrait of the struc-
ture and characteristics of the HFNS and its performance
in clinical and meal management dietitian activities.”

(Nutr Hosp. 2012;27:1170-1177)
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Key words: Nutritional care. Hospital food. Hospital food
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Introduction

Establishing criteria for inpatient nutrition care has
been a major concern, since standardization of clinical
nutrition practices can ensure the delivery of quality
inpatient care.1-3 Assigning a team to undertake the
responsibility for nutrition care has been identified as
an important factor for hospital care improvement.1 On
the other hand, the responsibility of the Hospital Food
and Nutritional Service (HFNS) for nutrition care has
not been well defined yet, although a lot of effort has
been put into establishing guidelines for patient clinical
nutrition practice. 

Both the prevalence of hospital malnutrition and the
increasing number of hospital admissions due to
chronic diseases that require nutritional treatment
justify intensification of inpatient nutrition care.4,5,6

Food and nutritional care in hospital comprises
sequences of actions related to patient care that involve
nutritional evaluation and monitoring, and diet therapy
strategies,7,8,9 as well as the design, production and
distribution of meals.9,10 Both direct patient care and
meal production are essential for nutrition care.
Although it has not always been properly recognized
by health care institutions,11 hospital nutrition guaran-
tees nutritional supply. Therefore, an adequate nutri-
tional strategy can contribute to making hospitalization
a more agreeable experience.12

Standard nutrition care practices can ensure quality
care. In 1987, the American Dietetic Association
(ADA) implemented standard practices constantly
monitored through evaluation and updating. When the
ADA Council on Practice Quality Management
Committee2 revised the criteria for evaluation of stan-
dards of practice for clinical nutrition managers, they
recognized that the criteria for the implementation and
evaluation of standards, as well as their indicators,
required managers and regulatory agencies. In addi-
tion, these standards served to describe job profiles,
tools, and recommendations. 

The study of the practices related to patient nutrition
care in Europe detected five major problems related to
hospital nutrition: lack of clearly defined responsibili-
ties, deficient staff training, no influence from patients,
insufficient cooperation among staff members, and lack
of involvement from the hospital management.13 Flanel
et al.3 described a program for the continuous quality
improvement of clinical nutrition services based in steps
including professionals actions, scope of care, indicators
and triggers for evaluation, data collection and organiza-
tion, human resources, assessment of action effective-
ness and establishment of new strategies. 

Actions of hospital and ambulatory nutrition care
that include dietetic intervention, evaluation and moni-
toring of the patient’s nutritional status, and other
details directly or indirectly related to patient care are
described by the Brazilian legislation regulating the
activities of dietitians in clinical nutrition. However, a
study on the working situation of dietitian has revealed

that professionals concentrate their activities on the
management of meal production, being less available
for patient supervision.14,15,16

A comparative, documental analysis of the manage-
ment of nutrition care by dietitians in hospitals located
in Brazil and France, performed by means of semi-
structured interviews and direct observation, detected
the concentrated activities on the management of food
service.17 Study about hospital diet perception by the
hospital staff18 shows that it reflected the hospitaliza-
tion characteristics in terms of control and discipline
conditions, besides it revealed a small influence of
patients on their own nutrition. Lassen et al.19 studied
the nutrition care provided to hospitalized individuals,
the importance of the diet for the patients, and faults in
the hospital nutrition service. The results indicated
that, if nutrition care is to be improved, it must be seen
as a priority within the hospital, and tools to ensure its
quality must be available. Patients should somehow be
allowed to choose their own diet, and better patient-
staff communication should be established. 

The systematization of actions in institutional nutri-
tion must be in line with indicators of hospital quality.
In a document about the best strategies to ensure
hospital quality produced by the World Health Organi-
zation and Health Evidence Network,20 discusses the
need to formulate standards, protocols (guidelines),
and mechanisms of quality evaluation (accreditation). 

To articulate the scope of the work of the HFNS in
terms of inpatient and outpatient care as well as meal
production, it is necessary to revisit and reconstruct this
service, so that the dietary and nutritional requirements of
the hospital are met. This shall result in actions that aim at
improving the quality and efficacy of nutrition care. Addi-
tionally, it is mandatory that indicators are constructed
and a continuous system of evaluation of hospital nutri-
tion practices is adapted to the existing conditions. Instru-
ments for evaluation of hospital nutrition care following
the criteria established in the literature and adjusted to the
regional context should be shared, so as to improve the
indicators of quality in this sector. 

The objective of the present study was to describe
the elaboration of an Instrument for Evaluation of Food
and Nutritional Care targeting the actions of the HFNS.
This instrument was qualified by means of a compara-
tive analysis of the nutrition care categories reported in
the literature. 

Methods

Elaboration of the IEFNC comprised 5 phases. 

1. Phase 1: a bibliographic survey of the Medline
and Scielo (Scientific Eletronic Library on
Line) databases as well as documents such as
legislations, recommendations of professional
societies, and hospital accreditation criteria
was accomplished, in order to select the cate-

Nutrition care in hospital 1171Nutr Hosp. 2012;27(4):1170-1177

28. QUALIFYING:01. Interacción  04/06/12  12:07  Página 1171



gories for evaluation of nutrition care reported in
the literature. 

2. Phase 2: two studies on institutional procedures
for inpatient nutrition care were conducted in two
Brazilian hospitals, namely a public institution
(180 beds) and a private one (134 beds), for a
period of one week in each place. The criteria
applied to select the hospitals were they had to
be: a general hospital, of the same size (around
150 beds), and located in the metropolitan region
where this study was conducted. We selected the
municipality and metropolitan region of Camp-
inas (pop. 2.832.297) because it is an important
economic and scientific-technological center,
with many health services of nationwide recogni-
tion, and home to various universities. The objec-
tive of this phase was to describe the sequence of
actions performed by the HFNS and its relation
with other services that also participate in some
steps of nutrition care. This sequence of actions
ranged from dietetic prescription to diet delivery
to the patient. Two nutrition undergraduate
students acted as observers, accompanying the
activities involved in meal preparation and distri-
bution, as well as the ward routines. These
students also spent time with the patients during
the meals, so as to determine the subjects’ diffi-
culties concerning the dietary routine as well as
the mechanisms employed by the hospitalized
individuals to overcome them. The observations
were recorded in a field notebook, to enable orga-
nization of the sequence of actions, routines,
difficulties, and problem-solving strategies. 

3. Phase 3: the first two phases aided elaboration of
the IEFNC, which consisted of categories reported
in the literature, adapted to the actions observed in
the routines of the two hospitals under study. Open
and closed questions were formulated, grouped
according to categories, and directed at the coordi-
nator of the HFNS. Some questions were formu-
lated in order to check the replies to others. Thus, a
given action was considered positive when a set of
responses supported that statement. The objective
of this strategy was to certify the HFNS character-
istics and conditions. 

4. Phase 4: application of the questionnaire at two
different hospitals located in two municipalities
in the same metropolitan region, in order to deter-
mine the time devoted to questionnaire comple-
tion and the possible difficulties in phrasing the
questions. The opinion of the interviewees about
the scope of the instrument was registered. The
interviews were recorded on tape while the inter-
viewer completed the questionnaire. The inter-
viewer took between 1½ and 2 hours to apply the
questionnaire, depending on how often the inter-
view was interrupted, how detailed the replies
were, and how frequently the interviewee asked
for clarification of the procedures.

5. Phase 5: in order to finalize the questionnaire,
some questions were reformulated and others
were subdivided. The recommendation for the
questions to be completed in two stages was
accepted, so the information that depended on
consultation with third parties and the comple-
mentation of the questionnaire were left for the
second meeting. Interviewees of both hospitals
considered the IEFNC complete for analysis of
the HFNS. 

The qualification of the instrument was done
according to a qualitative approach, comparing cate-
gories between the IEFNC and literature about this
subject. The instrument was compared with different
documents and papers involving the diagnosis and
proposition of standards of practice in hospital nutri-
tion care. The Brazilian legislation was also taken into
account. The aforementioned documents were: Stan-
dards of professional practice-consultant dietitians
health care facilities,21 and Standards of practice
criteria for clinical nutrition managers,2 both belonging
to the American Dietetic Association; the European
Council’s Nutrition program in hospitals1,13 European
Union; the 1991 criteria of the Joint Commission on
Accreditation of Healthcare Organization;3 the resolu-
tions of the Brazilian Federal Nutrition Council22 (law
8,234, which regulates the profession; resolution
223/99, which deals with professional practice in clin-
ical nutrition; resolution 304/2003, which handles the
criteria for dietetic prescription in clinical nutrition;
resolution 306/2003, which considers the criteria for
requesting laboratory tests in clinical nutrition; and
resolution 380/2006, which regulates the areas dieti-
tians can work as well as the attributions of this profes-
sional, and establishes numerical reference parameters
per activity), and the hospital accreditation manual.23

Results 

This IEFNC consists of 50 open and closed ques-
tions, formulated to evaluate two areas of nutrition
care: inpatient clinical nutrition practice and meal
production. It deals with the characterization and struc-
ture of hospitals and the HFNS, the actions concerning
nutritional evaluation and patient monitoring, the
system employed for meal production, and the hospital
diets (Appendix 1). The IEFNC is divided into 6 major
categories (2 generals, 3 specifics and 1 specific about
questionnarie evaluation), described by different items
(table I). The instrument is organized according to the
dietitian’s routine, in clinical nutrition and meal
production areas, so as to facilitate conduction of the
interview. The items considered in the questionnaire
are related to service quality indicators; infrastructure,
systematized data generation, knowledge update and
their application to patient care routines; supervision
and strategies of nutrition care actions; intra-institu-
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APPENDIX 1
Instrument for evaluation of food and nutritional care in hospital

1. Identification

2. Hospital characteristics
2.1. Number of beds: _______________ Rate of occupation: ______________

2.2. Juridical nature: ________________________________________________

3. Structure of the hospital food and nutrition service - HFNS
3.1. How many employees work in the HFNS? _______ (including dietitians)

3.2. Does the HFNS provide meals for the hospital employees? [     ] yes [     ] no

3.3. How many meals are served per day?

3.4. Is there a computer in the service? [     ] yes [     ] no

If yes, for what activities is it used? Is there Internet?

3.5. Localization of the HFNS in the institution’s organizational chart

4. Contract work 
4.1. How many dietitians work in the hospital? 

Number in the Clinic _________ Number in Meal Production __________

Number in Management ______  Others ______ Total __________

4.2. What is the contract work hours by professional activities by area?

Clinic Dietitian ________ Management Dietitians ________

4.3. Is there a shift system for weekends and holidays? [     ] yes [     ] no

Description of the system and area covered by the shift.

5. Activities of dietitians in hospital units (clinics and wards)
5.1. Are the patients submitted to nutritional evaluation (NE) [     ] yes [     ] no

If yes, which indicators are used for NE?: 

[     ] biochemical tests. Which ones? Who requests them?

[     ] anthropometric measurements. Which ones?

[     ] food history/anamnesis 

5.2. Which patients (specialty, nutritional risk, disease) are evaluated? 

5.3. List the equipment for anthropometric evaluation available at the hospital.

5.4. When is the patient submitted to nutritional evaluation? 

[     ] upon admission  [     ] during hospitalization  [     ] upon discharge

5.5. Is nutrition recorded in the medical records of the patient in some way? 

[     ] yes [     ] no. If yes, what type of recording is performed? How often

is it recorded? 

5.6. Does the HFNS have a specific form attached to the medical records?

[     ] yes [     ] no.  If yes, which is it? 

5.7. Does the dietitian accompany the distribution of meals in the ward? 

[     ] yes [     ] no. How often? 

5.8. Does the dietitian routinely visit patients? [     ] yes [     ] no

If yes, how often and in which situations?

5.9. Does the dietitian provide instructions at discharge? [     ] yes [     ] no. 

If yes, for which types of patients?

5.10. Is there some situation in which the dietitian comments about dietetic

intervention in the medical records? [      ] yes [      ] no. If yes, in which

situations does this occur?

5.11. Does the dietitian follow any protocol for their activities in the clinic? 

[     ] yes [     ] no. If yes, which protocols (at what actions are they

directed)?

5.12. In which situations does the dietitian contact the nursing staff?

5.13. In which situations does the dietitian contact the doctors?

5.14. Are there requests of internal nutrition consultation (a request from

other services)? [     ] yes [     ] no

a) If yes, the request is [     ] formal and written  [      ] informal (verbal)

b) If yes, how many internal nutrition consultations  are requested per

week on average? ___________________

c) If yes, what are the most frequent situations for which this request is

made?     

5.15. Does the dietitian participate in the clinical visit with other professio-

nals in the ward? [     ] yes [     ] no. If yes, how often? 

5.16. Does the dietitian regularly participate in some type of activity invol-

ving professionals outside the HFNS, such as classes, seminars, cam-

paigns, among others? [     ] yes [     ] no. If yes, how often? What type

of activity is it?

5.17. Does the HFNS conduct any type of formal evaluation of user’s satis-

faction? [     ] yes [     ] no. If yes, what are the main points taken into

consideration? Who conducts the evaluation? 

5.18. Does the hospital have a nutritional support team? [     ] yes [     ] no. 

If yes, who are the participants and what are their responsibilities?    

6. Activities of the management dietitian of food service
6.1. Does the HFNS have budget autonomy? [     ] yes [     ] no

6.2. Is there control of cost/meal or cost/day by the HFNS? [     ] yes [     ] no

6.3. Who is responsible for purchases? [     ] the HFNS   [     ] Another Service.

Which one? If necessary, explain the criteria used by the HFNS for the

purchases.

6.4. Does the HFNS keep statistical records? [     ] yes [     ] no. If yes, what

type of data is systematized? 

6.5. Who prepares the menu and how often? 

6.6. Is there a standard recipe book? [     ] yes [     ] no.  Is it being currently

employed? [     ] yes [     ] no. If yes, for what types of preparations? 

6.7. Is there a special kitchen or area for the preparation of special diets or

foods (dietetic, metabolic, experimental) in your institution?

[     ] yes [     ] no

6.8. Is there tasting of the preparations? [     ] yes [     ] no. 

If yes, who tastes them? [     ] dietitian   [     ] cook   [     ] others  

6.9. Does the HFNS have any record of the routines (attributions) and regula-

tions with the description of staff roles? [     ] yes [     ] no

6.10. How often are the activities of the staff revised/re-evaluated?

6.11. Is there any type of formal staff evaluation? [     ] yes [     ] no

If yes, is there a specific instrument for formal staff evaluation?

6.12. Does the service have a good practice manual? [     ] yes [     ] no

If yes, is it being currently used? [     ] yes [     ] no

6.13. Does the HFNS formulate regular action plans using information pro-

duced by the service itself and with a set of goals? [     ] yes [     ] no

a) If yes, is there any written record? [     ] yes [     ] no

b) If yes, is any action plan report produced upon request of the hospi-

tal administration? [     ] yes [     ] no

6.14. Does the HFNS participate in any administrative organs to set its own

goals? [     ] yes [     ] no. If yes, which are these administrative organs? 

7. Hospital diet characteristics 
7.1. Does this institution have its own diet manual? [     ] yes [     ] no. 

If yes, is it printed? [     ] yes [     ] no

7.2. Is it possible to obtain information about the energy supplied by each

type of diet? [     ] yes [     ] no. If yes, what is the energy supply of the

general/normal diets and of the diets with modified consistency (for

example, liquid, paste, light, etc)? 

7.3. Is the standardized diet printed as a manual available for consultation? 

[     ] yes [     ] no

7.4. Is there any statistical control of the prescribed diets? [     ] yes [     ] no.

If yes, what are the most frequently prescribed diets?

7.5. Are there requests of nutritional supplements for patients? 

[     ] yes [     ] no

7.6. Do you use industrialized nutritional supplements? [     ] yes [     ] no

7.7. Does the HFNS produce preparations for nutritional supplementation?

[     ] yes [     ] no noIf yes, what are they? 

7.8. Is there a mechanism through which patients can request diet modifica-

tion? [     ] yes [     ] no. If yes, what mechanism is used?

7.9. Describe the main objectives and priorities of the HFNS

7.10. What is your opinion about this questionnaire? (time spent on comple-

ting it and scope of the topics)

28. QUALIFYING:01. Interacción  04/06/12  12:07  Página 1173



1174 R. W. Díez-García et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1170-1177

tional communication and dissemination and participa-
tion of multiprofessional teams, management and use
of resources; evaluation of other feedback mechanisms
for service planning; professional qualifications and
responsibilities.

The instrument was qualifying by comparison of its
categories with those reported in the literature (table II). 

Discussion 

The present IEFNC resulted from efforts devoted to
the evaluation of the quality of nutrition care in hospi-
tals. The interdependence between inpatient care and
meal production infrastructure should assist the institu-
tion in meeting the patients’ nutritional requirements,
thus enabling improvement of nutrition care. 

However, for the instrument to be successful, various
steps must be taken. First, it is mandatory that the inter-
viewer employs appropriate techniques when conducting
such a detailed interview. S/he has to be skillful at using

different strategies, so that the necessary information is
obtained. Punctual replies without sufficient explana-
tions should not be accepted. A further issue that may
pose difficulties to questionnaire completion is the length
of the interview and the time spent on its application,
which may reduce compliance of the interviewee. To
circumvent this problem, conduction of the questionnaire
as a two-stage evaluation process may improve the
quality of the obtained information. Because the ques-
tionnaire is applied at the interviewee’s workplace, it is
also necessary to guarantee privacy at the interview site. 

The IEFNC does not include criteria concerning the
periodicity of evaluation, continued staff training,
reports, and quantification of the coverage of actions,
especially those regarding the nutritional evaluation of
patients. Instruments for the coverage of the existing
actions are necessary in order to expand analysis of the
actions related to patient care, to develop a mechanism
of evaluation and to improve the coverage and to test it. 

In 2003, the Council of Europe-Committee of Minis-
ters published a legislation detailing five principles and

Table I
Categories, items covered by each category, and questions related in the Appendix 1

Categories Items covered by the questionnaire Number of questions

Number of beds 2.1 
Juridical nature 2.2   
Number of employees 3.1   

Hospital characteristics Number of dietitians 4.1
and HFNS structure Dimensioning of meal production 3.2; 3.3   

Infrastructure (computer, specialized dietetic kitchen) 3.4; 6.7   
Situation in the organizational structure 3.5   
Objectives and priorities of the Nutrition Service (HFNS) 7.9

Number of dietitians /area 4.1   
Contract work Contract work hours 4.2

Shift system 4.3  

Nutritional evaluation of inpatients (periodicity, priorities, responsibility, 5.1; 5.2; 5.3;  
protocols, records, indicators, instruments) 5.4; 5.5; 5.6    
Diet and patient monitoring 5.7; 5.8    
Relationship with the multiprofessional team (entry of information in the 5.6; 5.12; 
medical records, visit with the team) 5.13; 5.15    

Mapping of the activities
Intra-institutional relationship 5.14; 5.16   

of the dietitian in the clinic
Diet prescription 5.10   
Nutritional support team 5.18   
Mechanisms of patient manifestation (user’s satisfaction, diet modification) 5.17; 7.8   
Protocols 5.11   
Nutritional education 5.9  

Menu diversity and quality control 6.5; 6.6; 6.8; 7.7 
Meal production control 6.2; 6.4; 7.4   

Mapping of the activities of meal Good practice manual 6.12   
production and management Staff training and assessment 6.9; 6.10; 6.11    

Budget management 6.1; 6.3;    
Service planning and objectives, engagement with hospital planning 6.13; 6.14; 7.9  

Diet manual  (types, nutritional information) 7.1; 7.2; 7.3   
Hospital diet characteristics Control of prescribed diets 7.4   

Nutritional supplements 7.5; 7.6; 7.7  

Questionnaire evaluation Coverage and time spent on completing the questionnaire 7.10  
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Table II
Comparison of the IEFNC categories with those reported in the literature

Standards
Standards Continuous

Legislation
of practice

of professional quality
resolutions

Nutrition
criteria for

practice- improvement
of the Federal

programs in
clinical 

consultant in patient
Council of

Category Items covered by the questionnaire hospitals
nutrition

dietitians clinical
dietitians and

(Beck et al.,
managers

health care nutrition
dimensioning

2001, 2002)
(Witte et al.,

facilities services
of local

1997)
(Vogelzang, (Flanet et al.,

reality
2001) 1995)

Number of beds x x

Juridical nature x

Number of employees x x

Hospital characteristics Number of dietitians x

and HFNS structure Dimensioning of meal production x x x

Infrastructure (computer, specialized kitchen)    x

Situation in the organizational structure     x

Objectives and priorities of the Nutrition Service (HFNS) x    

Number of dietitians/area x

Contract work Contract work hours x

Shift system x

Nutritional evaluation of inpatients (periodicity, 
priorities, responsibility, protocols, records, x x x x x 
indicators, instruments)

Diet and patient monitoring x x x x x

Relationship with the multiprofessional team 
(entry of information in the medical records, x x x x x 

Mapping of the activities visit with the team)

of the dietitian in the clinic Intrainstitutional relationship x x x

Diet prescription x x

Nutritional support team x x x x x

Mechanisms of patient manifestation 
x x x x

(user’s satisfaction,  diet modification)

Protocols x x x x

Nutritional education x x x x

Menu diversity and quality control x x x x 

Meal production control x x

Mapping of the activities Good practice manual x x x

of meal production and Staff training and evaluation x x

management Budget management x x x x

Service planning and objectives, engagement 
with hospital planning

x x x

Characteristics 
Diet manual (types, nutritional information) x x x x x 

of hospital diets
Control of prescribed diets x x

Nutritional supplements x x x

Evaluation of the Coverage and time spent on completing 
questionnaire the questionnaire
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measures that should be considered for increased
health protection to be achieved. These principles
contributed to maintaining harmony between legisla-
tion and practices, besides controlling the quality and
safety of products that have a direct or indirect impact
on the food chain of human beings. The principles are
presented in themes dealing with issues like nutritional
evaluation and treatment in hospitals, responsibilities
of staff categories for hospital nutrition care, meal
production and hospital nutrition, and the costs
involved in these processes.13

In order to evaluate the hospital stay of undernour-
ished patients in 25 Brazilian hospitals, patients were
monitored for complications, mortality, and length and
cost of hospitalization. Malnutrition proved to be one
of the most important factors interfering with health
and disease, thus confirming that the best decision is to
treat inpatients’ disease and start nutritional interven-
tion early.24-26

The need for nutritional risk screening was also
emphasized in an anthropometric survey of the nutri-
tional status. Only 25% of the undernourished patients
(BMI < 18.5 kg/m2), including those with important
and recent weight loss, were attended by the nutrition
service. According to the authors, the clinical team’s
failure to recognize malnutrition during hospitalization
will continue if professionals insist on neglecting
routine nutritional evaluation.27

Porbén28 reported that the high prevalence of under-
nutrition (41.2%) encountered in 12 surveyed Cuban
public hospitals was accompanied by poor documenta-
tion of the patient’s nutritional status. In the present
IEFNC, the questions regarding the dietitian’s qualifi-
cations, the descriptions of the routines, protocols and
actions directed at the patient, and the integration of the
dietitian with the health team attempt at finding out
how the HFNS deals with the prevention of hospital
malnutrition. 

In 2004 in Denmark, there was a re-evaluation of
actions in clinical nutrition by means of a questionnaire
that included questions about attitudes and practices in
nutritional screening, treatment and monitoring plans.
Despite the significant positive points, the lack of
knowledge, interest and defined responsibilities,
combined with the usual difficulties in designing a
good nutritional plan, continued to be an obstacle to the
development of clinical nutrition in that country.29

Patient perception of nutritional care in Denmark
was evaluated by means of five questionnaires on the
importance of, and satisfaction with the meals, infor-
mation provided by the team on the institution’s food
service, and the conditions of meal distribution. The
replies revealed that hospital food has a great impact on
the patients’ perception of well-being, the usual diet is
a parameter for evaluation of the food service provided
by the hospital, patients perceive the importance of diet
for their recovery and treatment, and patients seldom
have the opportunity to express their preferences and
complaints to the service.19

Stanga et al.12 employed a validated 16-item ques-
tionnaire as the tool to assess the opinion of 317
patients on an oral diet in two Swiss health institutions.
In general, the responses were positive regarding satis-
faction with meals during hospitalization, in contrast
with the general notion based on complaints. This is
possibly because dissatisfaction is more frequently
verbalized than satisfaction. The study produced
recommendations for improvement in hospital food
and presentation. Suggestions took into account factors
that interfere with appetite and even mentioned
offering the patients options regarding the temperature
and presentation of the meals. These recommendations
resulted in the creation of a head position responsible
for quality standards in provision of nutritional care by
health institutions.

Questions included in the IEFNC dealing with the
quality of the diet, the professional actions directed at the
detection of food and nutritional problems, and the mech-
anisms of manifestation of inpatients enables one to
assess how the HFNS provides food and nutritional care
to patients. In addition to evaluating meal quality, Dusper-
tuis et al.30 investigated the reasons for low food consump-
tion. These authors concluded that, even though the
supply was sufficient, the nutritional requirements of
most inpatients were not covered, thus indicating the need
for strategies concerning diet improvement. Ensuring
availability of mechanisms for patients to express their
views and flexibility on the part of the HFNS can
contribute to improved hospital food consumption.

Although distinct realities are observed, several
studies report the lack of standardized procedures associ-
ated with no definition of responsibilities regarding the
provision of hospital nutrition care. The support of the
IEFNC with respect to surveys, documents of regulatory
organizations and legislation, and field research for the
construction of an analysis method adapted to local
reality, were the strategies employed here to integrate the
particular features observed in the health institutions
under study with scientific indicators. This support can
thus become an important tool for determination of how
nutritional care is structured in hospital institutions.
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The consumption of low glycemic meals reduces abdominal obesity 
in subjects with excess body weight
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EL CONSUMO DE COMIDAS POCO GLUCÉMICAS
REDUCE LA OBESIDAD ABDOMINAL EN LOS

INDIVIDUOS CON EXCESO DE PESO CORPORAL

Resumen

Objetivo: Evaluar el efecto del índice glucémico (IG)
sobre la ingesta de alimentos, las medidas antropométri-
cas y la composición corporal en sujetos con exceso de
peso corporal. 

Métodos: Estudio cruzado en el que participaron 17
sujetos en dos sesiones de estudio (IG alto o IG bajo). Se
consumían dos comidas al día en el laboratorio durante
30 días consecutivos en cada sesión. Los individuos tam-
bién consumían en condiciones de vida libre 3 raciones
isocalóricas de fruta al día que presentaban el mismo IG
que el de la sesión en la que estaban participando. Cada
15 días se evaluaba la composición corporal [masa magra
y masa grasa) y los índices antropométricos (peso, talla,
índice de masa corporal, circunferencia de la cintura
(CC), circunferencia de la cadera, relación cadera-cin-
tura (RCC)]. Se evaluó el consumo habitual de alimentos
antes y después de cada sesión. Se instruía a los sujetos
para mantener el mismo nivel de actividad física durante
el estudio. 

Resultados: Hubo una reducción significativa de la CC
y RCC tras la etapa de la sesión con IG bajo. El resto de
parámetros no difirieron entre los tratamientos aplicados
en este estudio. 

Conclusión: Estos resultados sugieren que el consumo
de alimentos con un IG bajo podría favorecer la preven-
ción y el control de la obesidad abdominal y las enferme-
dades metabólicas asociadas.

(Nutr Hosp. 2012;27:1178-1183)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5845
Palabras clave: Índice glucémico. Apetito. Consumo de ali-

mentos. Medidas antropométricas. Composición corporal. Obe-
sidad.

Abstract

Objective: To evaluate the effect of the glycemic index
(GI) on food intake, anthropometric measurements and
body composition in subjects with excess body weight.

Methods: Crossover study, in which 17 subjects parti-
cipated in two study sessions (high GI or low GI). Two
daily meals were consumed in laboratory for 30 consecu-
tive days in each session. Subjects also consumed under
free living conditions 3 daily isocaloric servings of fruits,
presenting the same GI as the session in which they were
participating. At each 15 days, subjects were submitted to
body composition (lean mass and fatty mass) and anthro-
pometric indexes (weight, height, body mass index, waist
circumference (WC), hip circumference, hip-waist rela-
tion (WHC)) assessment. Habitual food intake was
assessed before and at the end of each session. Subjects
were instructed to maintain the same level of physical
activity during the study. 

Results: There was a significant reduction on WC and
WHC after the low GI session. The other parameters did
not differ between the treatments applied in this study. 

Conclusion: These results suggest that the consump-
tion of low GI foods may favor the prevention and control
abdominal obesity and the associated metabolic diseases.

(Nutr Hosp. 2012;27:1178-1183)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5845
Key words: Glycemic index. Appetite. Food intake. Anth-

ropometric measurements. Body composition. Obesity.
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Abbreviations

GI: Glycemic Index.
BIA: Electrical Bioimpedance.
WC: Waist Circumference.
GL: Glycemic Load.
HC: Hip Circumference.
EER: Estimated Energy Requirement.
BMI: Body Mass Index.
WHR: Waist-Hip Relation.
TCV: Total Caloric Value.

Introduction

Eating habits in Brazil is characterized by the exces-
sive consumption of sugar and industrialized products
such as cookies and soft drinks. There has also been a
reduction of the consumption of beans and an insuffi-
cient consumption of fruits and vegetables.1 Such
eating habits reflect the consumption of high glycemic
index (GI) diets, favoring the manifestation of obesity
and of non-transmittable chronic diseases.2

The consumption of high GI meals induces a quick
increase of glycemia and insulinemia in the post-
prandial period, leading to a reactional hypoglycemia.
This answer can stimulate the appetite in subsequent
meals, favoring the increase in daily caloric intake3,4

although some authors argue agaisnt these effects.5

However, in one of the previously mentioned studies,3

the low GI meals had more protein and had a more
solid consistency than the high GI meals. Scientific
evidences indicate that proteins are more satiating
than the other macronutrients.6 Besides, food
rheology plays an important role on hunger control.7

Thus, the differences in test meals macronutrients
composition and rheology3 humper the interpretation
of the obtained results. It must also be emphasized
that the diets tested in the studies conducted by
Ebbeling et al.4 and Bouché et al.5 difered in terms of
fiber content. A higher consumption of fiber can
reduce food intake8 and, consequently, the parameters
assessed in these studies. 

It has been claimed that the rapid increase in the
glycemia and insulinemia in response to the
consumption of high GI foods favors the occurrence
of anabolic reactions, promoting the increase in body
fat.9 Besides, such foods can lead to the increase of
contra-regulatory hormone secretion such as cortisol,
growth hormone and glucagon, stimulating protein
catbolism.3 Therefore, these responses can favor the
increase in body fat and the reduction of lean body
mass.

On the other hand, the consumption of food low in
GI can have an important role in the prevention and
treatment of diabetes and cardiovascular diseases,9 by
reducing the risk of obesity. In a study involving 107
obese children, the consumption of low GI diet favored
the reduction in body weight. However, the low GI diet

also had a lower carbohydrates content and higher
protein content.10 Therefore, the result of that study
cannot be attributed to the GI only. 

The discrepancy in the results of these studies indi-
cates the need to conduct well designed studies to
assess the real effect of GI in the control of body
weight. Brand-Miller & Foster-Powell11 suggested that
the consumption of two daily low GI meals is enough
to promote beneficial effects in body weight and body
composition. Therefore, the purpose of this study was
to assess the effect of the consumption of two daily low
GI or high GI meals on food intake, anthropometric
measurements and body composition of subjects with
excess body weight.

Methods

In this crossover study, 17 subjects with a body mass
index (BMI) > 25.0 kg/m212

participated in random
order of two study sessions (high GI and low GI), sepa-
rated by a washout period of 7 days. The following
exclusion criteria were considered: smokers, use of
medications that interfer on food intake and/or nutrient
metabolism, pregnant or lactating women, on a weight
loss diet, non-stable body weight (variation greater than 3
kg over the last 3 months), diabetics. Subjects were
sedentary,13 and had a dietary restraint level ≤  14.14

Two daily meals (breakfast and afternoon snack)
were consumed in the laboratory for 30 consecutive
days. Test meals were consumed within 15 minutes.
The subjects received a list indicating the GI of foods
and were instructed to include in the other meals
consumed during the rest of the day only high GI or
low GI foods, according to the study session in which
they were participating. Three daily isocaloric servings
of fruits, presenting the same GI as the session in which
the subjects were participating, were provided and
consumed under free living conditions. Immediately
before and at the 15th and 30th day of each study session,
the participants were submitted to body composition
and anthropometric evaluation. The habitual food
intake was assessed before and at the end of each
session. The participants were instructed to maintain
the same level of physical activity during the study.

The study protocol was approved by the Ethics
Committee in Human Research of the Federal Univer-
sity of Viçosa (document no 080/2007), Brazil.

Tested meals 

During the study 28 preparations were served (14
high GI and 14 low GI), resulting in 7 different types of
breakfast and afternoon snack menus for each study
session, which were repeated throughout the experi-
ment. Each meal provided 15% of each subject’s nutri-
tional needs, determined by the estimated energy
requirements (EER).15
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The GI of the meals was determined, according to the
method proposed by FAO.16 The selection of the foods to
be included in the test meals was made according to the
International Table of GI Values17 and the Brazilian
Table of Food Compostions18. The high GI (IG ≥ 70) and
the low GI (IG ≤ 55) meals19 had similar energy density;
macronutrient and fiber content (table I).

Food intake assessment

Habitual food intake was assessment on the week
before the beginning of the study. Food intake in
response to the applied treatments was assessed in the
last week of each study session. The assessment of
food intake was conducted using dietary records of 3
non-consecutive days (2 week days and 1 weekend
day).20 All dietary records were revised in the presence
of the volunteer to ensure precision. The home
measurements of ingested food were converted into
grams and the caloric ingestion and macronutrients
were analyzed using the software Diet Proâ (version
5.0). 21 The glycemic load of the diet ingested during the
study was calculated.17

Anthropometric and body composition assessment

BMI was calculated dividing the weight (kg) by the
height (m) squared.22 The waist circumference (WC)
and hip (HC) were checked according to Heyward &
Stolarczyk.23 The waist to hip ratio (WHR) was calcu-
lated dividing the WC by the HC.19 The percentage of
body fat was assessed using electric bioimpedance
(BIA) (Biodynamics model 310), according to the
manufacturer’s instructions.

Physical activity assessment

The level of physical activity of the volunteers was
estimated as they were recruited, applying the Interna-
tional Physical Activity Questionnaire.13 The value

obtained was used to estimate the energy expenditure
by EER.15

Statistical analysis

The inter and intra group data were statistically
analysed by Student’s t-Test and Mann-Whitney test.
Wilcoxon test or paired t-Test was used to check the
differences between data obtained at baseline and after
30 days of intervention. Friedman or RM Anova on
Ranks tests were used to detect differences in response
to the treatments at times 0, 15 and 30 days. The
analysis were made using the software SigmaStat 2.0,
considering a significance level of p < 0.05.

Results

The test meal differed only in terms of GI (table I). A
total of 11 overweight individuals, 4 obese class I and 2
obese class II, participated in the study. Most of the
participants (n = 10; 58.8%) were women. The age,
level of physical activity, anthropometric characteris-
tics and body composition of the participants at base-
line is shown on table II.

There was a reduction (p ≤ 0.008) in the daily
consumption (laboratorial + free living conditions) of
calories,and macronutrients, and in the GI and GL of
the diet consumed at the end of the low GI session
compared to baseline. On the other hand, at the end of
the high GI session there was a reduction (p = 0.02) in
energy intake and an increase (p = 0.08) in the GI of the
daily consumed diet (laboratorial + free living condi-
tions) compared to baseline. Although energy intake did
not differ between treatments, at the end of the low GI
session the energy intake was approximately 220 kcal
less than at the end of the high GI session. Fiber intake did
not differ (p ≥ 0.99) during the study (table III).

There was no difference on anthropometric and
body composition in response to the high GI treatment.
At the end of low GI session there was a mean weight
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Table I
Mean ± DP glycemic index, energy density, 

macronutrition and fiber contents of the test meals

Characteristics HGI meals LGI meals

GI 74.1 ± 2.9a 41.2 ± 2.2b

Energy density (kacl/g) 1.5 ± 0.2 1.5 ± 0.2

Carbohydrate (g) 53.7 ± 4.5 53.6 ± 2.4

Protein (g) 5.0 ± 1.6 4.8 ± 1.7

Fat (g) 6.4 ± 2.3 6.3 ± 2.3

Fiber (g) 3.6 ± 1.5 2.9 ± 1.0

GI: Glycemic index; HGI: High glycemic index; LGI: Low glycemic index,

Values followed by different lower case letter in the same line differ from each other

(p < 0.05).

Table II
Mean ± DP of age, level of physical activity,

anthropometric characteristics and body composition
presented by the volunteers before the intervention

Variables n = 17

Age (years) 25.41 ± 5.77 

PA 1.0 ± 0.04

BMI (kg/m2) 26.33 ± 3.15

WC (cm) 94.53 ± 9.96

WHR 0.85 ± 0.07

BF (%) 31.78 ± 5,72

LM (kg) 57.6 ± 13.4

PA: Physical activity; BMI: Body Mass Index; WC: Waist circumference; HC: Hip

circumference; WHP: Waist-hip relation; BF: Body fat; LM: Lean mass.
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loss (p = 0.08) of 580 g compared to baseline. A signifi-
cant reduction (p ≤ 0.003) on WC and WHR was veri-
fied in response to the low GI diet consumption (fig. 1). 

Discussion

It has been suggested that the consumption of high
GI foods leads to metabolic changes that favor a
reduced satiation and increased apetite3. It has been
argued that the increased appetite occurs in response to
reactive hypoglycemia due to post-prandial insulin
hyper secretion. There is also a reduction on lipolysis
and fat oxidation in response to the reduction on
hormone sensible lipase levels , leading to a reduction
on free fatty acids concentration. Therefore, the low
concentration of the main energy substrates (glucose
and free fatty acids) is viewed by the body as a condi-
tion similar to starvation, leading to an increase in
hunger sensation.24 For this reason, the increase in
obesity prevalence has been associated with the exces-
sive intake of high GI diets2. However, this effect has
been contested by a few authors.25,26

We verified a significant reduction on abdominal
obesity in response to the consumption of two daily
low GI meals for 30 consecutive days. In a randomized
crossover study, 19 women, with excess body weight
(BMI between 25 and 47 kg/m2), aged between 34 and
65 years old, were advised to include in at least 3 of
their daily meals high GI or low GI foods. After 12
weeks, there was no difference on energy intake, body
weight and WC in response to the study treatments.
The analysis of the food records indicated that the diets
consumed during the study presented a GI value corre-
sponding to 63.9 (HGI) and 55.5 (LGI) (26). Therefore,
the high GI diet consumed in that study27 cannot be
considered a high GI diet according to the criteria
proposed by Brand-Miller et al.19

In an European study involving the participation of 5
countries the diet consumed by 48,631 men and
women, was investigated during approximately 5.5

years using a food frequency questionnaire validated
for the studied population. The increase in the GI of the
consumed diet resulted in higher WC and BMI28. Such
results suggest that the intake of a low GI diet can

Table III
Mean ± DP of the glycemic index, glycemic load, macronutrients content, food fiber and calories of the diet ingested

by the volunteers before (base period) and at the end of each intervetion period

Variables Base period End of HGI Value of p End of LGI p p between stage

GI 57.9 ± 4.9 61.6 ± 2.8 0.008? 47.5 ± 3.8 0.001? 0.001Δ

GL 38.1 ± 15.5 33.5 ± 8.3 0.09 25.6 ± 10.7 0.001? 0.03Δ

FIB (g) 22.3 ± 12.7 22.2 ± 7.9 0.96 22.4 ± 8.9 0.99 0.99

CHO (g) 311.0 ± 101.5 282.3 ± 71.8 0.07 260.3 ± 83.2a 0.008? 0.29

PTN (g) 79.9 ± 21.2 70.9 ± 31.1 0.06 61.8 ± 20.5 0.001? 0.12

LIP (g) 75.6 ± 20.1 66.3 ± 24.7 0.13 50.4 ± 23.0 0.001? 0.07

TCV (kcal) 2,244.9± 594.6 1,996.5 ± 587.0 0.02? 1,777.9 ± 581.0 0.001? 0.11

GI: Glycemic index; GL: Glycemic load; CHO: Carbohydrate; PTN: Protein; LIP: Lipid; FIB: Food fiber; TCV: Total caloric value; HGI: High glycemic index; LGI: Low

glycemic index; g: Grams; Kcal: Kilocalories.
?Difference (delta = 30th day-1st day) between the base period and the post-intervention periods by the Wilconson test (p < 0.05).
ΔDifferences between treatments (HGI-LGI) by the Mann-Whitney test (p < 0.05).

Fig. 1.—Mean ± EP of the waist circumference (WC) (A) and
the waist-hip relation (WHR) (B) presented by volunteers every
15 days of the stages of high glycemic index (HGI) and low gly-
cemic index (LGI), and comparison of the mean values + EP
presented during the treatments of the study. The values obtai-
ned in the 15th day and in the 30th day of the LGI stage are signi-
ficant smaller (ap < 0.001, cp < 0.002). than the ones obtained
in the 1st day. The mean of the values of WC (bp = 0.002) and
WHR (dp = 0.008) obtained at the end of the LGI stage is signi-
ficantly lower than the end stage of HGI.
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prevent the occurrence of obesity, especially of
visceral obesity. 

The effect of GI on body weigh was assessed in 28
children and teenagers (14 eutrophic and 14 with
excess body weight), aged from 8 to 16 years. Food
intake was assessed through the analysis of a food
frequency questionnaire. The nutritional status and the
eating habits of the participants were obtained from a
secondary data base. It was verified that the eutrophic
subjects consumed lower GI diets than the ones with
excess body weight.29

In another study30 involving 3,734 Italian school
children, aged from 6 to 11 years, food intake was
assessed throught a semi-quantitative food frequency
questionnaire. There was a positive association of the
GI versus BMI and WC independently from the gender
and age of the participants.

Although these last three studies differed in method-
ologies, the results corroborate with the ones obtained
in the present study. Such results indicate that the
intake of high GI diets may favor the occurrence of
anabolic reactions, promoting weight gain and accu-
mulation of abdominal fat. This effect has been attrib-
uted to the resulting greater glycemic and insulinemic
peaks observed after the consumption of high GI diets. 

The effects of low GI diets on the metabolic control
and anthropometric measures were assessed in patients
with type 1 diabetes. A total of 79 euthrophic individ-
uals, presenting WC, HC, and BMI within the normal
ranges, and a mean age of 27.03 ± 12.27 years
completed the study. After the consumption of a
prescribed low GI diet for 6 months, a significant
increase in body weight and a decrease in glicatedhe-
moglobin. WC, HC and BMI were not affected during
the study.31 Such results suggest that in type 1 diabetics
the consumption of low GI diets may promote weight
gain without affecting abdominal fat, contributing to an
improvement in the glycemic control. 

In a meta-analysis32 involving 37 prospective cohort
studies, the association of GI/GL in the risk for chronic
diseases development was assessed. The consumption
of low GI/GL diets decreased the risk for type 2 diabetes
and cardiovascular diseases, which was independentof
age, gender, BMI, smoking, alcohol consumption, phys-
ical activity level, among other variables. On the other
hand, the hiperglycemia obtained after the consump-
tion of high GI meals was considered responsible for
the progression of such diseases. 

Abdominal obesity favors the manifestation of
diseases like diabetes and cardiovascular diseases.33 This
accumulation of abdominal fat in sedentary and geneti-
cally predisposed people can lead to insulin resistance for
several years, before type 2 diabetes mellitus is diag-
nosed.34 In the present study, almost 80% of the partici-
pants were sedentary. Despite this fact, a significant
reduction was seen in WC and WHR, in response to the
consumption of two daily low GI meals for 30 consecu-
tive days. Thus, this dietary behavior can reduce the
chances of the manifestation of such diseases.

In a cross-over study, high and low GI diets were
consumed by men during 5 weeks each. Although food
intake was not affected during the study, there was a
significant reduction in the adiposity in response to the
consumption of low GI diets. Although body weight
was not affected, the consumption of the low GI diet
tended to increase fat free mass.5 Despite a reduction in
energy intake was verified at the end of both study
session compared to baseline, this reduction did not
differ between treatments and did not affect body
weight in the present study. However, compared to the
high GI session, energy intake at the end of the low GI
session was approximately 220 kcal lower, leading to a
mean weight loss of 580 g compared to the weights
participants presented at baseline. This result suggests
that a longer period of intervention may result in more
effective effects in body weight. 

Conclusion

The consumption of 2 daily low GI meals for 30
consecutive days led to a significant reduction in WC
and WHR in excessive body weight subjects . Energy
intake, body weight and body fat was not affected.
Therefore, the consumption of low GI diets can be
useful to prevent and control abdominal obesity.
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RELATION OF THE rs9939609 GENE VARIANT 
IN FTO WITH CARDIOVASCULAR RISK FACTOR

AND SERUM ADIPOKINE LEVELS IN MORBID
OBESE PATIENTS

Abstract

Background: Common polymorphisms of the fat mass
and obesity associated gene (FTO) have been linked to
obesity in some populations. The aim of our study was to
analyze the relationship of the rs9939609 FTO gene poly-
morphism on body weight, cardiovascular risk factors
and serum adipokine levels in morbid obese patients.

Material and methods: A sample of 129 patients with
obesity was analyzed in a cross sectional design. Weight,
blood pressure, basal glucose, c-reactive protein (CRP),
insulin, insulin resistance (HOMA), total cholesterol,
LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, triglycerides blood
and adipocytokines (leptin, adiponectin, resistin, TNF
alpha, and interleukin 6) levels were measured. A tetra-
polar bioimpedance and a prospective serial assessment
of nutritional intake with 3 days written food records
were realized. Genotype of FTO gene polymorphism
(rs9939609) was studied. 

Results: Forty three patients (31.8%) had TT genotype,
55 patients (42.6%) TA genotype and 33 patients (25.6%)
AA genotype. Body mass index (43.6 (2.6) kg/m2 vs. 44.1
(2.9) kg/m2; p < 0.05), fat mass (52.0 (12.5) kg vs. 56.3
(11.7) kg: p < 0.05), weight (111.6 (16.2) kg vs. 114.9 (18.9)
kg; p < 0.05), levels of C reactive protein (6.1 (4.3) mg/dl
vs. 9.8 (7.1) mg/dl; p < 0.05) and levels of leptin (65.9 (52.2)
ng/ml vs. 110.9 (74.1); < 0.05) were higher in mutant type
group (A allele) than wild genotype group (TT). 

Conclusion: The FTO gene polymorphism, rs9939609,
was found to be associated with weight, fat mass, C reac-
tive protein and leptin levels in morbid obese patients
with A allele.

(Nutr Hosp. 2012;27:1184-1189)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5851
Key words: Adipokines. Cardiovascular risk factors.

rs9939609. Morbid obesity.

Resumen

Introducción: Algunos polimorfismos del gen asociado
con la masa grasa y la obesidad (FTO) se han relacionado
con la obesidad y parámetros bioquímicos. Nuestro obje-
tivo fue analizar la relación del polimorfismo rs9939609
del gen FTO con el peso corporal, factores de riesgo car-
diovascular y los niveles séricos de adipocitoquinas en
una muestra de pacientes con obesidad mórbida.

Material y métodos: Una muestra de 129 pacientes con
obesidad mórbida (IMC > 40) se analizó en un diseño de
corte transversal. A todos los pacientes se les determinó el
peso, presión arterial, glucemia basal, proteína C reactiva
(PCR), insulina, resistencia a la insulina (HOMA-R), coles-
terol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triglicéridos y
adipocitoquinas (adiponectina leptina, resistina, TNF-alfa,
y los niveles de interleucina-6). Se evaluó la masa grasa
mediante bioimpedancia tetrapolar y registró prospectiva-
mente la ingesta de nutrientes durante tres días. En todos
ellos se genotipo el polimorfismo del gen FTO (rs9939609).

Resultados: Cuarenta y un pacientes (31,8%) tenían el
genotipo TT (grupo genotipo salvaje), 55 pacientes (42,6%)
el genotipo TA y 33 pacientes (25,6%) el genotipo AA. El
índice de masa corporal (43,6 (2,6) kg/m2 vs. 44,1 (2,9)
kg/m2; p < 0,05), masa grasa (52,0 (12,5) kg vs. 56,3 (11,7)
kg: p < 0,05), el peso (111,6 (16,2) kg vs. 114,9 (18,9) kg; p <
0,05), niveles de proteína C reactiva (6,1(4,3) mg/dl vs. 9,8
(7,1) mg/dl; p < 0,05) y niveles de leptina (65,9 (52,2) ng/ml
vs. 110,9 (74,1); < 0,05) fueron estadísticamente mayores en
los pacientes que presentaron el alelo mutado (A). 

Conclusiones: El polimorfismo del gen FTO, rs9939609,
se asocia con un mayor peso, masa grasa y niveles circu-
lantes de leptina y proteína C reactiva en pacientes con
obesidad mórbida.

(Nutr Hosp. 2012;27:1184-1189)
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Introducción

La obesidad, que es un factor de riesgo para la diabetes
tipo 2, hipertensión, cáncer y enfermedades cardiovascu-
lares, siendo uno de los trastornos más comunes en todo
el mundo. La elevada incidencia de la obesidad está
determinada por factores ambientales y genéticos1-2.
Algunos polimorfismos del gen asociado con la masa
grasa y la obesidad (FTO) se han relacionado con la obe-
sidad3-5. Una de estas variantes genéticas (rs9939609),
situada en el primer intrón FTO, se ha relacionado con
un mayor riesgo de obesidad y diabetes mellitus tipo 26-15,
no obstante los resultados en la literatura son contradic-
torios. En algunas ocasiones la asociación ha sido cla-
ramente demostrada14-15, y en algunos estudios no se ha
podido replicar el resultado16. Las razones de estos
resultados discrepantes no están claras, pueden ser
debidos a la falta de ajuste por algunos factores de con-
fusión, especialmente la ingesta de la dieta, ya que la
ingesta es importante para modular la susceptibilidad
genética de los trastornos relacionados con el estilo de
vida como la obesidad. Por otra parte las muestras ana-
lizadas han sido heterogéneas pudiendo influir en la
variabilidad de los resultados, variables como; el índice
de masa corporal (IMC) basal, la presencia de diabetes
mellitus, la edad e incluso la etnia. 

Por otro lado, la visión actual de tejido adiposo es la
de un órgano secretor activo, enviando a las señales
que modulan el apetito, sensibilidad a la insulina, el
gasto energético, la inflamación y la inmunidad. Estas
acciones son realizadas por las adipocitoquinas, que
son proteínas producidas principalmente por los adipo-
citos17. Los estudios que han evaluado la relación de
este polimorfismo (rs9939609) del gen FTO con los
niveles de niveles de adipocitoquinas circulantes son
escasos18-20. Los datos obtenidos han sido contradicto-
rios al evaluar los niveles de adiponectina, leptina y la
interleucina-618-20 y hasta la fecha no se ha evaluado esta
relación en pacientes con obesidad mórbida. 

Nuestro objetivo fue analizar la relación del poli-
morfismo rs9939609 del gen FTO con el peso corporal,
factores de riesgo cardiovascular y los niveles séricos
de adipocitoquinas en una muestra de pacientes con
obesidad mórbida.

Material y métodos

Sujetos

Una muestra de 129 pacientes con obesidad mórbida
(IMC > 40) se analizó en un diseño de corte transversal.
El Comité de ética local aprobó el protocolo y todos los
pacientes firmaron un consentimiento antes de ser
incluidos en el estudio. Los criterios de exclusión fue-
ron; antecedentes de enfermedad cardiovascular o
accidente cerebrovascular en el año previo, el coleste-
rol total > 250 mg/dl, triglicéridos > 300 mg/dl, presión
arterial > 140/90 mmHg, glucosa plasmática en ayunas

> 110 mg/dl, así como el uso de sulfonilureas, thiazoli-
dinedionas, insulina, inhibidores de la dypeptidil tipo
IV, exenatide, glucocorticoides, agentes antineoplási-
cos, bloqueadores del receptor de agiotensina e IECA.

Procedimiento

A todos los pacientes se les determinó el peso, pre-
sión arterial, glucemia basal, proteína C reactiva
(PCR), insulina, resistencia a la insulina (HOMA-R),
colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, tri-
glicéridos y adipocitoquinas (adiponectina leptina,
resistina, TNF-alfa, y los niveles de interleucina-6). Se
evaluó la masa grasa mediante bioimpedancia tetrapo-
lar y registró prospectivamente la ingesta de nutrientes
durante tres días. En todos ellos se genotipo el polimor-
fismo del gen FTO (rs9939609).

Genotipado rs9939609 del gen FTO

Los oligonucleótidos cebadores y la sondas fueron
diseñados con el 5,0 Beacon Designer (Premier Biosoft
International®, LA, CA). La reacción en cadena de la
polimerasa (PCR) se realizó con 50 ng de DNA genó-
mico, 0,5 ul de cada cebador de oligonucleótidos
(cebador directo: 5’-GGCTCTTGAATGAAATAGG-
3’ y reverso 5’-GACTGTTACCTATTAAAACTT-
TAG-3 “y 0,25 ul de cada una de la sondas (sonda sal-
vaje: 5’-Fam-ATC AAG AAG GTC AGC ACG TCA
GCC-BHQ-1-3‘) y (sonda mutante: 5’-Texas rojo-
ATC AAG AGC ACA GTC ATT AAG GCC-BHQ-1-
3’.) en un volumen final 25 uL (Termociclador iCycler
IQ (Bio-Rad®), Hercules, CA). El ADN fue desnatura-
lizado a 95º C durante 3 minutos, seguido por 35 ciclos
de desnaturalización a 95º C durante 15 s, y a 55º
durante 45 s. La PCR se realizaron en un volumen de
25 uL final con 12,5 l de IQTM Supermix (Bio-Rad®,
Hercules, CA) con la polimerasa de ADN Taq arranque
en caliente. Se analizó el equilibrió de Hardy Weinberg
con un valor de p > 0,05.

Ensayos bioquímicos

Los niveles de glucosa en plasma fueron determina-
dos mediante el uso de un método de glucosa oxidasa
automatizado (analizador de glucosa en 2, Beckman
Instruments, Fullerton, California). La insulina se
midió por RIA (RIA Diagnostic Corporation, Los
Angeles, CA) con una sensibilidad de 0,5 mUI/L
(rango normal de 0,5 a 30 mUI/L)21 y el modelo de
homeostasis de resistencia a la insulina (HOMA-R)
calcula utilizando estos valores22. La proteína C reac-
tiva (PCR) se midió por immunoturbimetry (Roche
Diagnostcis GmbH, Mannheim, Alemania), con un
rango normal de (0-7 mg/dl) y la sensibilidad analítica
de 0,5 mg/dl. Las concentraciones séricas de colesterol
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total y triglicéridos se determinaron mediante un ensayo
colorimétrico enzimático (Technicon Instruments, Ltd.,
New York, NY, EE.UU.), mientras que el colesterol
HDL se determinó enzimáticamente en el sobrenadante
después de la precipitación de otras lipoproteínas con
sulfato de dextrano y magnesio. El colesterol LDL se
calculó mediante la fórmula de Friedewald.

Con respecto a las adipocitoquinas, la resistina se
midió por ELISA (Biovendor Laboratory, Inc., Brno,
República Checa) con una sensibilidad de 0,2 ng/ml
con un rango normal de 4-12 ng/ml (23). La leptina se
midió por ELISA (Diagnostic Systems Laboratories,
Inc., Texas, EE.UU.) con una sensibilidad de 0,05
ng/ml y un rango normal de 10 a 100 ng/ml24. Interleu-
cina-6 y TNF alfa se determinó por ELISA (R & D sys-
tems, Inc., Mineapolis, EE.UU.) con una sensibilidad
de 0,7 pg/ml y 0,5 pg/ml, respectivamente. Los valores
normales de IL-6 fue (desde 1,12 hasta 12,5 pg/ml) y
TNF-alfa (0.5-15.6 pg/ml)25-26. La adiponectina se
midió por ELISA (R & D Systems, Inc., Mineapolis,
EE.UU.) con una sensibilidad de 0,246 ng/ml y un
rango normal de 8.65 a 21.43 ng/ml27.

Determinaciones antropométricas 
y control de ingesta

El peso corporal se midió con una precisión de 0,1
kg y el índice de masa corporal calculado como el peso
corporal en kg/(altura en m2). Se midió la cintura
(menor diámetro entre el proceso xifoides y la cresta
ilíaca) y la cadera (diámetro mayor a grandes trocánte-
res) para obtener el índice cintura-cadera (ICC). Se rea-
lizó una bioimpedancia eléctrica tetrapolar para deter-
minar la grasa corporal con una precisión de 5 g28

(Biodinámica modelo 310e, Seattle, WA, EE.UU.). La
presión arterial se midió dos veces tras un descanso de
10 minutos con un esfigmomanómetro de mercurio, y
se promediaron los resultados. 

A los pacientes se les realizó una evaluación prospec-
tiva de la ingesta nutricional de 3 días mediante un regis-
tro de alimentos. Los registros fueron revisados   por una
dietista y analizados con un sistema informático basado
en tablas nacionales de composición de alimentos29.

Análisis estadístico

El tamaño de la muestra fue calculado para detectar
diferencias en torno a 1,5 kg en el peso corporal con un
90% de la potencia y la significancia del 5% (n = 125).
Los resultados se expresaron como media ± desviación
estándar. La distribución de las variables se analizaron
con la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Los pacientes
fueron divididos en función del genotipo en 2 grupos
(TT, genotipos salvaje) y (TA y AA, genotipo mutante),
analizándose como un modelo dominante. Las varia-
bles cuantitativas con distribución normal se analiza-
ron con la prueba de t de Student. Las variables no

paramétricas fueron analizadas con la prueba de U-
Mann-Whitney. Las variables cualitativas se analiza-
ron mediante el test de chi-cuadrado, con corrección de
Yates cuando fue necesario, y la prueba exacta de Fis-
her. Un valor de p inferior a 0,05 fue considerado esta-
dísticamente significativo.

Resultados

Un total de 129 pacientes firmaron el consenti-
miento informado y fueron incluidos en el estudio. La
edad media fue de 49,9 (15,4) años y el índice de masa
corporal (IMC) medio fue de 43,8 (4,9) kg/m2, con 99
mujeres (76,7%) y 30 hombres (23,3%).

Cuarenta y un pacientes (12 mujeres/29 varones)
(31,8%) tenían el genotipo TT (grupo genotipo sal-
vaje), 55 pacientes (11 varones/44 mujeres) (42,6%)
tenían el genotipo TA y 33 pacientes (7 varones/26
mujeres) (25.6%) de AA (estos dos últimos genotipos
formaban el grupo con genotipo mutante). No se obser-
varon diferencias de la distribución por sexo entre los
diferentes genotipos, ni en las edades medias.

La tabla I muestra las variables antropométricas y la
presión arterial en los dos grupos. El IMC (43,6 (2,6)
kg/m2 vs. 44,1 (2,9) kg/m2; p < 0,05), masa grasa (52,0
(12,5) kg vs. 56,3 (11,7) kg: p < 0,05) y el peso (111,6
(16,2) kg vs. 114,9 (18,9) kg; p < 0,05) fueron estadísti-
camente mayores en los pacientes que presentaron el
alelo mutado (A). La circunferencia de la cintura,
índice cintura cadera y presión arterial fueron similares
en ambos grupos.

La tabla II muestra las diferencias en los factores de
riesgo cardiovascular. El grupo con genotipo mutante
presento unos mayores niveles de proteína C reactiva
(6,1 (4,3) mg/dl vs. 9,8 (7,1) mg/dl; p < 0,05). El resto
de parámetros fueron similares en ambos grupos.

La tabla III muestra la ingesta nutricional de 3 días.
La ingesta calórica, de carbohidratos, grasas y proteí-
nas fue similar en ambos grupos, sin diferencias esta-
dísticamente significativas.
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Tabla I
Variables antropométricas y presión arterial

Genotipos TT (n = 41) AT-AA (n = 88)

Edad (años) 50,0 (17,3) 48,9 (16,2)

IMC (kg/m2) 43,6 (2,6) 44,1 (2,9)*

Peso (kg) 111,6 (16,2) 114,9 (18,9)*

Masa grasa (kg) 52,0 (12,5) 56,3 (11,7)*

Cir. cintura 125,5 (12,8) 125,5 (11,4) 

ICC 0,94 (0,08) 0,93 (0,07) 

TAS (mmHg) 135,9 (14,8) 135,4 (14,4)

TAD (mmHg) 87,5 (8,9) 86,2 (5,9) 

IMC: Índice de masa corporal; ICC: Índice cintura cadera; TAS: Tensión arterial

sistolica; TAD tension arterial diastólica. 

*Diferencias significativas entre ambos grupos.
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La tabla IV muestra los niveles de adipocitoquinas.
Los niveles de leptina fueron significativamente mayo-
res en el grupo con genotipo mutante (65,9 (52,2)
ng/ml vs. 110,9 (74,1); < 0,05), sin diferencias entre los
grupos de alelos.

Discusión

En nuestro trabajo hemos evaluado el papel del poli-
morfismo rs9939609 del gen FTO sobre la antropome-
tría, factores de riesgo cardiovascular y adipocitoqui-
nas circulante en pacientes con obesidad mórbida. Se
detectó una asociación entre este polimorfismo y el
índice de masa corporal (IMC), peso, masa grasa, nive-
les de proteína C reactiva y leptina circulante. 

La relación del polimorfismo rs9939609 del gen
FTO con el peso corporal presenta resultados contra-
dictorios en la literatura. En algunos trabajos se ha
demostrado como otros polimorfismos del gen FTO
(rs17817449 y rs1421085) se asocian con una serie de
medidas de adiposidad como el peso, índice de masa
corporal, masa grasa y la circunferencia de la cintura29,
sin embargo, el polimorfismo rs9939609 no se relacio-
naba con ningún parámetro antropométrico. Sin
embargo, en otro trabajo19 si que se ha demostrado una
clara relación entre este polimorfismo (rs9939609) y el
IMC, sobre todo en población asiática y en menor
medida en población europea. El mecanismo por el
cual los polimorfismos del gen FTO pueden influir en
la obesidad es desconocida, se especula que el gen
puede jugar un papel en la regulación del peso corpo-
ral, ya que es altamente expresado en el eje hipotá-
lamo-hipófisis-suprarrenal30.

Los diferentes resultados obtenidos en los trabajos
de la literatura pueden ser debidos a diferentes factores,
como por ejemplo; diferencias étnicas en las muestras
evaluadas, diferentes IMC basales, interacción con la
dieta, presencia de otras comorbilidades como la diabe-
tes mellitus o incluso tratamientos frente a esas comor-
bilidades. En nuestro caso hemos evaluado una mues-
tra homogénea de pacientes con obesidad mórbida,
Caucásicos y sin otras comorbilidades asociadas, por
otra parte la ingesta dietética fue similar en ambos gru-
pos, no siendo por tanto un factor que influya en nues-
tro diseño.

Con respecto a las diferencias bioquímicas de
ambos genotipos, elevación de los niveles de proteína
C reactiva y leptina en los pacientes con el genotipo
mutado. Los resultados en la literatura son también
divergentes. En algunos trabajos se ha demostrado
una relación entre este polimorfismo y alteraciones
bioquímicas31. Por ejemplo, Tan et al.32 detectaron un
incremento en la resistencia a la insulina y la hiperin-
sulinemia en pacientes obesos con síndrome de ovario
poliquístico, sin efecto sobre los niveles de glucosa.
En otro estudio, variantes en el gen FTO se asociaban
con el síndrome metabólico y los niveles de glucosa
sin encontrar una asociación con la resistencia a la
insulina33. Nuestro trabajo, en un grupo de pacientes
con obesidad mórbida no muestra una relación de este
polimorfismo con la resistencia a la insulina o el perfil
lipídico. Sin embargo en el grupo con el alelo mutado
(A), si que existen unos niveles más elevados de lep-
tina y proteína C reactiva (PCR), indicando un patrón
inflamatorio en estos pacientes en relación con una
mayor masa grasa. Con respecto a las adipocito-
quians, Zimmerman et al.31 detectaron una asociación
entre los niveles circulantes de leptina y la variante de
FTO, pero el efecto se explica por el IMC. Sin
embargo, en otro trabajo no existió relación entre este
polimorfismo y los niveles de leptina34. Por último, en
una población en edad pediátrica35, si que se demostró
una relación entre el alelo A de rs9939609 el FTO con
una mayor concentración de leptina sérica indepen-
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Tabla II
Variables bioquímicas

Genotipos TT (n = 41) AT-AA (n = 88)

Glucosa (mg/dl) 102,6 (14,1) 106,7 (13,1) 

Col. total (mg/dl) 202,4 (37,7) 204,3 (25,4) 

LDL-col. (mg/dl) 125,5 (30,4) 126,1 (38,3) 

HDL-col. (mg/dl) 52,7 (10,7) 51,3 (11,4)

TG (mg/dl) 131,5 (55,5) 128,9 (46,9) 

Insulina (mUI/L) 19,3 (13,3) 19,2 (12,4) 

HOMA-R 5,2 (4,9) 4,9 (4,1)

PCR (mg/dl) 6,1 (4,3) 9,8 (7,1)*

Col: Colesterol; HOMA-R: Homeostasis model assessment; TG: Trigliceridos;

PCR: Proteína C reactiva.

*Diferencias significativas entre ambos grupos.

Tabla IV
Niveles séricos de adipocitoquinas

Genotipos TT (n = 41) AT-AA (n = 88)

IL 6 (pg/ml) 3,8 (4,1) 3,4 (3,6)

TNF-α (pg/ml) 7,0 (6,3) 6,3 (4,4)

Adiponectina (ng/ml) 46,2 (25,1) 35,4 (26,9)

Resistina (ng/ml) 4,4 (2,3) 4,3 (1,6)

Leptina (ng/ml) 65,9 (52,2) 110,9 (74,1)*

Il-6: Interleukina 6; TNFalpha: factor de necrosis tumoral alpha. 

*Diferencias significativas entre ambos grupos.

Tabla III
Ingestas dietéticas

Genotipos TT (n = 41) AT-AA (n = 88)

Energía (kcal/día) 1.742,1 (620,1) 1.818,4 (567,2) 

CH (g/día) 181,2 (546,1) 188,1 (53,4) 

Grasa (g/día) 72,3 (31,2) 78,6 (32,1) 

Proteína (g/día) 85,1 (19,3) 86,8 (21,1)

CH: Carbohidrato.

Sin diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos.
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dientemente de posibles factores de confusión como
la adiposidad.

En la actualidad el mecanismo por el cual esta
variante del gen FTO influye en los niveles circulantes
de proteína C reactiva y leptina es incierto. Podemos
especular, que el tejido adiposo humano es heterogénea
en su actividad metabólica, y las áreas en las que el
tejido adiposo es más sensibles a la infiltración de célu-
las inmunes podría ampliarse preferentemente entre los
portadores del alelo A, lo que resulta en un mayor nivel
de proteína C reactiva y leptina.

En conclusión, el polimorfismo del gen FTO,
rs9939609, se asocia con un mayor peso, masa grasa y
niveles circulantes de leptina y proteína C reactiva en
pacientes con obesidad mórbida. Sin embargo, son
necesarios más estudios en otras subpoblaciones para
confirmar nuestros resultados y para explorar nuevas
relaciones metabólicas de este SNP.
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RELATION OF -55 CT POLYMORPHISM OF UCP3
GENE WITH WEIGHT LOSS AND METABOLIC

CHANGES AFTER A HIGH POLYUNSATURATED
FAT DIET IN OBESE PATIENTS

Abstract

Background and objectives: The alteration in the
protein expression of UCP3 could reduce energy
consumption and increase energy storage as fat. The aim
of our study was to investigate the influence of -55CT
polymorphism of UCP3 gene in the metabolic response,
weight loss and serum levels of adipokines following a
hypocaloric diet rich in polyunsaturated fat in obese
patients.

Design: A sample of 133 obese patients were analyzed
prospectively for 3 months. The hypocaloric diet was
1459 kcal, 45.7% carbohydrate, 34.4% from 19.9%   lipids
and proteins. The fat distribution was, a 21.8% saturated
fat, 55.5% monounsaturated and 22.7% of polyunsatu-
rated fat (7 g per day of fatty acids w6, 2 g per day of w -3
and a ratio w6/w3 of 3.5).

Results: A total of 100 patients (28 males/72 females)
(75.2%) had genotype - 55CC (wild genotype group) and
33 patients (8 males/25 females) (24.8%) -55CT genotype
(group mutant genotype). In the wild genotype, body
mass index (-2.5 ± 5.3 kg/m2), weight (-4.2 ± 3.7 kg), fat
mass (-3,7 ± 3.3 kg), waist circumference (-4.1 ± 2.9 cm),
systolic blood pressure (-4.9 ± 10.1 mmHg), total choles-
terol levels (- 16.1 ± 23.6 mg / dl), LDL cholesterol (-11.1 ±
26.8 mg/dl), triglycerides (-12.0 ± 46.8 mg/dl), insulin (-1.8
± 4.5 IU/L), HOMA-R (-0.6 ± 1.5) and leptin (-6.2 ± 8.4
ng/ml) decreased. In the mutant genotype anthropome-
tric parameters were significantly decreased without
significant changes in biochemical parameters.

Conclusion: The T allele carriers of -55CT UCP3 poly-
morphism exhibit no metabolic response to weight loss
induced by a hypocaloric diet rich in polyunsaturated
fatty acids.

(Nutr Hosp. 2012;27:1190-1195)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5787
Key words: -55CT polymorphism of UCP3 gene. Monoun-

saturated fatty acids. Obesity

Resumen

Antecedentes y objetivos: La alteración en la expresión
de las proteinas UCP3 podrían reducir el gasto energético
y aumentar el almacenamiento de energía en forma de
grasa. El objetivo de nuestro estudio fue investigar la
influencia del polimorfismo -55CT del gen UCP3 en la
respuesta metabólica, pérdida de peso y los niveles séricos
de adipocitoquinas tras una dieta hipocalórica rica en
grasas poliinsaturadas en pacientes obesos.

Diseño: Se estudió una muestra de 133 pacientes obesos
de forma prospectiva durante 3 meses. La dieta hipocaló-
rica tenía 1.459 kcal, un 45,7% de hidratos de carbono, un
34,4% de los lípidos y un 19,9% de las proteínas. La dis-
tribución de las grasas era; un 21,8% de grasas satura-
das, un 55,5% de grasas monoinsaturadas y un 22,7% de
las grasas poliinsaturadas (7 g por día de acidos graso w6,
2 g por dia de w-3 y una ratio w6/w3 de 3,5). 

Resultados: Un total de 100 pacientes (28 varones/72
mujeres) (75,2%) tenían el genotipo -55CC (grupo con
genotipo salvaje) y 33 pacientes (8 varones/25 mujeres)
(24,8%) el genotipo -55CT (grupo con genotipo mutante).
En el grupo con genotipo salvaje disminuyeron el índice de
masa corporal (-2,5 ± 5,3 kg/m2), peso (-4,2 ± 3,7 kg), masa
grasa (-3,7 ± 3,3 kg), circunferencia de la cintura (-4,1 ± 2,9
cm), tensión arterial sistólica (-4,9 ± 10,1 mmHg), niveles de
colesterol total (-16,1 ± 23,6 mg/dl), colesterol LDL (-11,1 ±
26,8 mg/dl), triglicéridos (-12,0 ± 46,8 mg/dl), insulina (-1,8
± 4,5 UI/L), HOMA-R (-0,6 ± 1,5) y leptina (-6,2 ± 8,4
ng/ml). En el grupo con genotipo mutante disminuyeron
significativamente los parámetros antropometricos sin
modificaciones significativas de parametros bioquímicos.

Conclusión: Los pacientes portadores del alelo T del poli-
morfismo -55CT del gen UCP3, presentan una ausencia res-
puesta metabolica ante la perdida de peso inducida por una
dieta hipocalórica rica en acidos grasos poliinsaturados.

(Nutr Hosp. 2012;27:1190-1195)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5787
Palabras clave: Polimorfimo -55CT del gen UCP3. Grasas
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Introducción

La pérdida de peso moderada (5%), a través de cam-
bios en la dieta y la actividad fisica es un tratamiento efi-
caz para el control de los trastornos metabolicos asocia-
dos con la obesidad1. Por otra parte, la visión actual del
tejido adiposo es la de un órgano secretor activo,
enviando y respondiendo a las señales que modulan ape-
tito, sensibilidad a la insulina y el gasto energético2.

La obesidad es el resultado de las interacciones entre los
diferentes factores del medio ambiente y factores genéticos
propios del individuo. En el componente genético de la
obesidad es probable que jueguen un papel importante
varios polimorfismos, cada uno de ellos con un efecto
moderado. Dentro de las multiples familias de polimorfis-
mos que se han relacionado con la obesidad, tenemos la
familia de las proteínas desacoplantes (UCPs), una de ellas
es la tipo 3 (UCP3). La UCP3 pertenece a esta familia de
transportadores mitocondriales que pueden desacoplar la
fosforilación oxidativa mediante el aumento de la fuga de
protones de la membrana mitocondrial interna3. Una dismi-
nución de la expresión o función de UCP3 podría reducir el
gasto energético y aumentar el almacenamiento de energía
en forma de grasa4, generando por tanto aumento de peso.
Algunos estudios han apuntado a una función de UCP3 en
la regulación de la homeostasis de toda la energía corporal5,
de los lípidos como sustratos metabólicos6, así como la
regulación de los lípidos como sustratos metabólicos7. En
algunos trabajos el genotipo C/C de un polimorfismo en el
promotor de UCP3 (-55C- > T) se asocia con mayor índice
de masa corporal8. Por otra parte, se ha demostrado que el
genotipo -55 T/T se asocia con un perfil lipídico aterogé-
nico en una población francesa y con un menor riesgo de
diabetes tipo 29. Nuestro grupo ha demostrado que la pér-
dida de peso se asocia con cambios metabolicos diferentes
en función del alelo presente de este polimorfismo. Los
portadores del alelo T tienen una respuesta diferente a una
dieta hipocalórica estándar que los pacientes con genotipo
salvaje10,11. De este modo la distribución de macronutrien-
tes y el tipo de grasa en la dieta podría estar implicada en
esta respuesta metabólica diferenciada11.

Otro área de interesante es el papel activo del meta-
bolismo del tejido adiposo en pacientes obesos. La
grasa es un órgano secretor activo, que se relaciona a
traves d elas adipocitoquians con multitud de sistemas
de nuestro roganismo12-14.

Teniendo en cuenta los datos anteriores, el objetivo
de nuestro estudio fue investigar la influencia del poli-
morfismo -55CT del gen UCP3 en la respuesta metabó-
lica, pérdida de peso y niveles séricos de adipocitoqui-
nas tras una dieta hipocalorica rica en grasas
poliinsaturadas en pacientes obesos.

Material y métodos

Muestra

Una muestra de 133 pacientes obesos no diabéticos,
se analizó de manera prospectiva. Estos pacientes fue-

ron evaluados en una Unidad de Nutrición Clínica y fir-
maron un consentimiento informado. Los criterios de
exclusión fueron los siguientes; antecedentes de enfer-
medad cardiovascular o accidente cerebrovascular
durante los 36 meses previos, colesterol total > 300
mg/dl, triglicéridos > 400 mg/dl, presión arterial 
> 140/90 mmHg, glucosa plasmática en ayunas > 110
mg/dl, así como el uso de sulfonilureas, tiazolidinedio-
nas, insulina, glucocorticoides, inhibidores de la dipep-
tidil peptidasa IV, análogos del GLP-1, agentes antine-
oplásicos, inhibidores de la ECA y medicamentos
psicoactivos.

Procedimiento

La dieta hipocalorica enriquecida en grasa poliinsa-
turada tenia 1.459 kcal, un 45,7% de hidratos de car-
bono, un 34,4% de los lípidos y un 19,9% de las proteí-
nas. La distribución de las grasas era; un 21,8% de
grasas saturadas, un 55,5% de grasas monoinsaturadas
y un 22,7% de las grasas poliinsaturadas (7 g por día de
acidos graso w6, 2 g por día de w-3 y una ratio w6/w3
de 3,5). A todos los pacientes se les determinaron antes
y tras 3 meses de la intervencion nutricional, los
siguientes parámetros: peso, presión arterial, glucemia
basal, proteína C reactiva (PCR), insulina, colesterol
total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triglicéridos y
adipocitoquinas (leptina, resistina, TNF alfa e interleu-
cina 6). 

Tecnicas de laboratorio

Las concentraciones séricas de colesterol total y tri-
glicéridos se determinaron por ensayo enzimático
colorimétrico (Technicon Instruments, Ltd., Nueva
York, NY, EE.UU.), mientras que el colesterol HDL se
determinó enzimáticamente en el sobrenadante des-
pués de la precipitación de otras lipoproteínas con sul-
fato de dextrano-magnesio. El colesterol LDL se cal-
culó utilizando la fórmula de Friedewald.

Los niveles plasmáticos de glucosa se determinaron
mediante el uso de un método de glucosa oxidasa auto-
matizado (analizador de Glucosa 2, Beckman Instru-
ments, Fullerton, California). La insulina se midió por
RIA (RIA Diagnostic Corporation, Los Angeles, CA)
con una sensibilidad de 0,5 mUI/L (rango normal de
0,5 a 30 mUI/L)15 y la resistencia a la insulina se deter-
minó mediante el método HOMA-R (homeostasis
model assesment)16. La proteína C reactiva (PCR) se
midió por immunoturbimetry (Roche Diagnostcis
GmbH, Mannheim, Alemania), con un rango normal
de (0-7 mg/dl) y una sensibilidad analítica de 0,5
mg/dl.

La resistina se determinó mediante ELISA (Bioven-
dor Laboratory, Inc., Brno, República Checa) con una
sensibilidad de 0,2 ng/ml con un rango normal de 4-12
ng/ml17. La leptina se determinó por ELISA (Diagnos-
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tic Systems Laboratories, Inc., Texas, EE.UU.) con una
sensibilidad de 0,05 ng/ml y un rango normal de 10-
100 ng/ml18. La adiponectina se determinó por ELISA
(R & D Systems, Inc., Mineapolis, EE.UU.) con una
sensibilidad de 0,246 ng/ml y un rango normal de 8,65
a 21,43 ng/ml19. La interleucina 6 y TNF alfa se deter-
minaron por ELISA (R & D Systems, Inc., Mineapolis,
EE.UU.) con una sensibilidad de 0,7 pg/ml y 0,5 pg/ml,
respectivamente. Los valores normales de IL6 fueron
de 01,12 a 12,05 pg/ml y de TNFalfa fueron 0,5-15,6
pg/ml20-21.

Para realizar el genotipado del polimorfismo del gen
UCP3, se utilizaronlos oligonucleótidos y sondas fue-
ron diseñados con el 4,0 Beacon Designer (Premier
Biosoft International®, LA, CA). La reacción en cadena
de la polimerasa (RCP) se llevó a cabo con 250 ng de
DNA genómico, 0,5 uL de cada cebador (cebador
directo: 5’-GAT GAA CTG CTC ACTO CAC CTC-3‘;
cebador inverso: 5’-CTG TTG TCT CTG CTG CTT
CT-3‘), y 0,25 ul de cada sonda (sonda salvaje: 5’-
Fam-TAT ACA CAC GGG CTG ACC TGA-Tamra-
3’) y (sonda mutante: 5’-Hex-CTT ATA CAC ACA
GGC TGA AAC GA-Tamra -3‘) en un volumen final
de 25 uL (Termociclador iCycler IQ (Bio-Rad®), Her-
cules, CA). EL ADN fue desnaturalizado a 95º C
durante 3 minutos, a continuación se realizaron 50
ciclos de desnaturalización a 95º C durante 15 s, y un
nuevo ciclo a 59,3º C durante 45 s. La PCR se realizó
en un volumen de 25 uL final con 12,5 l de IQTM
Supermix (Bio-Rad®, Hercules, CA) con la polimerasa
de ADN Taq. Ese evaluó el equilibrio de Hardy Wein-
berg, obteniéndose un valor de p > 0,05.

Determinaciones antropométricas 
y tensión arterial

El peso corporal se midió con una balanza con una
precisión de 0,1 kg y posteriormente se calculó el
índice de masa corporal mediante la fórmula (peso cor-
poral en kg/altura en m2). Se utilizaron la circunferen-
cia de la cintura (menor diámetro entre el proceso xifoi-
des y la cresta ilíaca) y la circunferencia de la cadera
(diámetro mayor a grandes trocánteres) para obtener el
índice cintura a cadera (ICC). Se realizó una bioimpe-
dancia eléctrica tetrapolar para determinar la composi-
ción corporal22 (EFG, Akern, Italy). La presión arterial
se determinó en dos ocasiones después de un descanso
de 10 minutos con un esfigmomanómetro convencio-
nal dede mercurio, posteriormente promediando lso
resultados.

Control de la ingesta dietética

A todos los pacientes se les ometió a una evaluación
prospectiva de su ingesta nutricional durante 3 días.
Todos los pacientes recibieron instrucciones para
registrar su ingesta diaria durante tres días, incluyendo

un día de fin de semana. El análisis de los datos de la
dieta fue a través de un software que incorpora el uso de
las escalas de los alimentos y los modelos para mejorar
la precisión del tamaño de las porciones. Como tablas
de composición de alimentos de referencia se utiliza-
ron las tabals de Mataix et al.23.

Análisis estadístico

El tamaño de la muestra se calculó para detectar
diferencias en torno al 3% en la pérdida de peso con
un 90% de potencia y un nivel de significación del 5%
(n = 130). Los resultados se expresaron como media ±
desviación estándar. La distribución de las variables
se analizaron con la prueba de Kolmogorov-Smirnov.
Las variables cuantitativas con distribución normal se
analizaron con la prueba de t de Student. Las variables
no paramétricas fueron analizadas con la prueba de
W-Wilcoxon. Las variables cualitativas de analizaron
con la prueba de chi-cuadrado, con la corrección de
Yates y el test de Fisher cuando fueron necesarios. El
análisis estadístico se realizó para el grupo combi-
nado (55CT y 55TT) como un grupo con genotipo
mutante y como genotipo salvaje (55CC), siguiendo
por tanto un modelo de análisis dominante. Un valor
de p inferior a 0,05 fue considerado estadísticamente
significativo.

Resultados

Un total de 133 pacientes obesos dieron su consenti-
miento informado y fueron incluidos en el estudio. La
edad media fue de 50,1 ± 10,1 años y el IMC medio fue
de de 37,9 ± 6,1 kg/m2, con 36 varones (27,1%) y 97
mujeres (72,9%). Todos los pacientes incluidos   com-
pletaron el seguimiento durante 3 meses, con una pér-
dida de peso de 4,0 ± 1,1 kg. Alcanzando todos los
pacientes a alcanzar las recomendaciones dietéticas de
ingesta.

Un total de 100 pacientes (28 varones/72 mujeres)
(75,2%) tenían el genotipo -55CC (grupo con genotipo
salvaje) y 33 (8 varones/25 mujeres) (24,8%) el geno-
tipo -55CT (grupo con genotipo mutante). La distribu-
ción por sexo fue similar en los grupos con genotipo
salvaje y mutante (genotipo salvaje: varones 28% y
mujeres 72% y en el grupo con genotipo mutante: varo-
nes 24,2% vs 75,8% mujeres).

La tabla I muestra las diferencias en las variables
antropométricas. En el grupo con genotipo salvaje, el
índice de masa corporal (-2,5 ± 5,3 kg/m2), el peso (-4,2
± 3,7 kg), la masa grasa (-3,7 ± 3,3 kg), la circunferencia
de la cintura (-4,1 ± 2,9 cm) y la tensión arterial sistólica
(-4,9 ± 10,1 mmHg) disminuyeron significativamente.
En el grupo con genotipo mutante disminuyeron signifi-
cativamente el índice de masa corporal (-1,7 ± 1,5
kg/m2), el peso (-3,9 ± 3,4 kg), masa grasa (-3,7 ± 1,1
kg), circunferencia de la cintura (-2,9 ± 3.2 cm) y la
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tensión arterial sistólica (-5,4 ± 10,1 mmHg). No se
detectaron diferencias entre los valores basales de estos
parametros en ambos grupos. 

La tabla II muestra las diferencias en los factores de
riesgo cardiovascular. En el grupo con genotipo salvaje
disminuyeron significativamente los niveles de coles-
terol total (-16,1 ± 23,6 mg/dl), colesterol LDL (-11,1 ±
26,8 mg/dl), triglicéridos (-12,0 ± 46,8 mg/dl), insulina

(-1,8 ± 4,5 UI/L) y HOMA-R (-0,6 ± 1,5). En el grupo
con genotipo mutante los parámetros bioquímicos no
se modificaron significativamente.

La tabla III muestra las modificaciones en los niveles
basales y después de la intervención nutricional de adi-
pocitoquinas séricas. Sólo los niveles de leptina tuvieron
una disminución significativa en el grupo con genotipo
salvaje (-6,2 ± 8,4 ng/ml). Los niveles de IL6, TNF alfa,

Tabla I
Modificaciones en las variables antropométricas

Variables
55CC 55CT

Basal 3 meses Basal 3 meses

IMC 38,5 ± 6,7 35,8 ± 5,3* 37,4 ± 6,7 35,7 ± 4,7*

Peso (kg) 98,4 ± 17,5 94,2 ± 17,1* 93,8 ± 14,4 89,9 ± 14,6*

MLG(kg) 56,7 ± 13,3 56,0 ± 13,6 52,1 ± 6,6 52,3 ± 9,2

Masa grasa (kg) 40,1 ± 12,1 36,3 ± 12,1* 40,7±11,2 36,5 ± 9,1*

CC (cm) 114,3 ± 13,1 110,3 ± 13,6* 110,5 ± 13,1 107,8 ± 13,1*

ICC 0,92 ± 0,08 0,91 ± 0,09 0,93 ± 0,2 0,92 ± 0,1 

TAS (mmHg) 129,6 ± 13,2 124,7 ± 11,3* 124,6 ± 11,4 119,3 ± 12,8

TAD (mmHg) 83,7 ± 9,0 79,8 ± 7,1 82,3 ± 4,2 81,8 ± 8,4

TAS: Tensión arterial sistolica. TAD: Tensión arterial diastolica. CC: Circunferencia de la cintura. ICC: Índice cintura cadera. IMC: Índice de

masa corporal. MLG: Masa libre de grasa.

*p < 0,05, en cada grupo con el valor basal.

Tabla II
Factores de riesgo cardiovascular clásicos

Variables
55CC 55CT

Basal 3 meses Basal 3 meses

Glucosa (mg/dl) 98,2 ± 10,5 97,2 ± 9,2 99,3 ± 12,1 97,1 ± 10,2 

Col, Total(mg/dl) 212,3 ± 42,1 196,2 ± 40,1* 193,3 ± 56,7 185,3 ± 58,9 

LDL-col, (mg/dl) 136,6 ± 37,6 125,3 ± 34,1* 127,4 ± 45,9 120,3 ± 53,2

HDL-col, (mg/dl) 49,5 ± 12,6 48,1 ± 11,6 50,4 ± 11,2 50,4 ± 21,8

TG (mg/dl) 133,2 ± 66,4 121,2 ± 54,3 134,5 ± 68,2 130,3 ± 54,9

Insulina(mUI/L) 13,8 ± 8,4 11,9 ± 6,2* 10,8 ± 6,2 9,7 ± 5,1

HOMA 3,6 ± 2,1 3,0 ± 1,6* 2,7 ± 1,4 2,4 ± 1,3

PCR (mg/dl) 6,5 ± 6,9 6,6 ± 7,1 4,4 ± 3,1 6,0 ± 4,6

Col: Colesterol; PCR: Protein C reactiva; TG: Trigliceridos.

*p < 0,05, en cada grupo con el valor basal.

Tabla III
Niveles de adipocitoquinas séricas

Variables
55CC 55CT

Basal 3 meses Basal 3 meses

IL 6 (pg/ml) 1,20 ± 1,1 0,98 ± 1,6 1,69 ± 0,5 1,91 ± 0,9

TNF-α (pg/ml) 2,8 ± 1,1 4,1 ± 2,7 2,30 ± 0,5 2,01 ± 1,9

Adiponectina (ng/ml) 10,1 ± 53,5 9,5 ± 4,7 10,1 ± 4,9 9,2 ± 3,7

Resistina (ng/ml) 4,7 ± 2,2 4,6 ± 2,1 5,1 ± 1,9 6,1 ± 2,5

Leptina (ng/ml) 31,1 ± 14,8 24,9 ± 10,3* 25,1 ± 13,1 21,9 ± 11,1 

IL-6: interleukina 6. 

*p < 0,05, en cada grupo con el valor basal.
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resistina y adiponectina se mantuvieron sin cambios des-
pués de la pérdida de peso en ambos grupos.

Discusión

En los pacientes con genotipo salvaje (-55CC
UCP3), la pérdida de peso secundaria a una dieta hipo-
calórica rica en ácidos grasos poliinsaturados reduce el
índice de masa corporal, peso, circunferencia de la cin-
tura, masa grasa, tensión arterial sistólica, colesterol
LDL, colesterol total, triglicéridos, niveles de insulina,
la resistecnia a la insulina y los niveles de leptina. Sin
embargo, nuestro estudio mostró que los pacientes por-
tadores del alelo T tuvieron una respuesta diferente a la
pérdida de peso, con una disminución significativa de
los mismos parametros antropométricos, sin cambios
significativos en los niveles de colesterol, triglicéridos
e insulina.

Las proteínas desacoplantres (UCP) son unas dianas
terapeuticas interesantes en el tratamiento de la obesi-
dad, si tenemos en cuenta la ubicuidad en la expresión
de UCP2 en todas partes, así como la expresión de
UCP3 en el músculo esquelético, y su homología con la
UCP124. Un dato interesante de la literatura fue que la
restricción calórica durante 5 días produce un aumento
de 2 a 3 veces en los niveles de mRNA de UCP3 en los
pacientes delgados y obesos25, este aumento inducido
por el ayuno, se revierte por completo con 2 horas de
realimentación.

No obstante la relación de los diferentes polimorfis-
mos de las proteinas UCP con los parámetros antropo-
métricos de la obesidad o los factores de riesgo cardio-
vascular es muy variable. Por ejemplo, Dalgaard et al.26

en una cohorte no consiguieron demostrar una asocia-
ción entre el polimorfismo -55CT de UCP3 y el IMC.
En otros trabajos, tampoco se han detectado diferencias
en las frecuencias alelicas de este polimorfismo entre
los sujetos obesos y delgados en una cohorte francesa9.
Sin embargo, otro estudio27 ha demostrado que los por-
tadores del alelo T del polimorfismo UCP3-55CT tie-
nen un menor riesgo de obesidad. Por último, Liu et al.28

encontraron una asociación estadísticamente significa-
tiva entre el polimorfismo -55CT del gen UCP3 y el IMC,
presentando los sujetos portadores del alelo T un porcen-
taje de 3,5% de IMC más bajo que los que no. Sin
embargo, nuestro estudio no mostró diferencias estadísti-
camente significativas entre los parámetros antropomé-
tricos basales de ambos grupos de genotipos.

Algunos trabajos han analizado el efecto de la
variante -55CT del gen UCP3 en la pérdida de peso con
diferentes dietas hipocalóricas. En un estudio ante-
rior10, se demostró una disminución significativa del
peso, masa grasa, colesterol LDL, leptina e IL-6 en el
grupo con genotipo salvaje, en pacientes obesos trata-
dos con una dieta hipocalórica, con un aporte del 25%
de grasa. No obstante, en el grupo mutante, sólo se
detectó una disminución del peso sin mejoras en los
parámetros metabólicos. Otro trabajo11, con dos dietas

hipocalóricas con diferente distribución de macronu-
trientes (una dieta baja en grasa vs otra dieta baja en
carbohidratos), mostró una disminución significativa
del peso y la masa grasa en los portadores del alelo T
sin cambios metabólicos con ambas dietas en estos
pacientes, la distribución de la grasa dietética saturada
y no saturada fueron similares en ambas dietas. En los
portadores de genotipo -55CC se detectó una disminu-
ción significativa del peso, masa grasa, leptina y los
niveles de insulina con ambas dietas11. En el presente
estudio, la pérdida de peso y mejoría de parámetros
antropométricos fue similar en los pacientes con geno-
tipo -55 CC que en los pacientes con genotipo -55 TC,
sin embargo los pacientes con el genotipo salvaje pre-
sentaron una clara mejoria de parametros de riesgo car-
diovasular que no existió en los portadores del alelo T.
Es difícil entender cómo una mutación silenciosa
puede influir en los fenotipos de los pacientes obesos
tras la pérdida de peso. Tal vez, la variación genética en
el promotor del gen UCP3 se asocia con la funcionali-
dad de la oxidación mitocondrial y, por tanto, influye
en la respuesta del colesterol LDL y la resistencia a la
insulina a la restricción de energía. Otra hipótesis
podría ser el tipo de intervención, por ejemplo, la pér-
dida de peso y modificaciones de parámetros de riesgo
cardiovascular secundaria a una derivación biliopan-
creática no se ve afectada por el genotipo-55CT29. Por
otra parte la distribución de macronutrientes, o incluso
el perfil de grasas insaturadas como en nuestro estudio,
puede ser una varibale que module las modificaciones
metabolcias secundarias a la perdida de peso en fun-
ción del genotipo del polimorfismo -55CT10,11. Por
tanto, el tipo de grasa en la dieta podría interactuar con
la respuesta metabolica a la pérdida de peso.

Dos estudios han confirmado esta interesante inte-
racción entre este polimorfismo y la pérdida de peso
inducida por la restricción calórica30-31. Por ejemplo,
dos polimorfismos intronicos del gen UCP3, INT3-
47G/A y Tyr210Tyr, ambos se relacionaron significati-
vamente con los cambios en el peso corporal secunda-
ria a una dieta de muy bajas calorías (VLCD), a pesar
de no haberse demostrado cambios de la secuencia de
aminoácidos secundaria a este polimorfismo30. Otro
estudio31 reveló que dos polimorfismos en UCP2-3 se
asociaron con los cambios del índice de masa corporal
inducida por VLCD.

En conclusión, en pacientes con genotipo -55CC
UCP3, el tratamiento con una dieta hipocalórica rica
en grasa poliinsaturadas reduce el índice de masa cor-
poral, el peso, la circunferencia de la cintura, la masa
grasa, el colesterol LDL, colesterol total, triglicéri-
dos, niveles de insulina, resistencia a la insulina y lep-
tina. Sin embargo los pacientes con el alelo T tuvieron
una perdida de peso significativa, que no se vio rela-
cionada con una mejoria de los parámetros bioquimi-
cos. Esta claro que son necesarios nuevos estudios
que evaluen diferentes polimorfismos y su relacion
con parametros de la obesidad32-34, y su relación con la
perdida de peso35. 
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receptor (TLR)2 and TLR6 mRNAs in adipose and hepatic tissues
G. Betanzos-Cabrera1, D. Estrada-Luna1, H. Belefant-Miller3 and J. C. Cancino-Díaz2

1Área Académica de Nutrición. Instituto de Ciencias de la Salud. Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo. Pachuca.
Mexico. 2Departamento de Microbiología. Escuela Nacional de Ciencias Biológicas-IPN. Mexico City. Mexico. 3Dale Bumpers
National Rice Research Center. Stuttgart. AR. USA.

EL TEJIDO ADIPOSO Y EL TEJIDO HEPÁTICO DE
LOS RATONES ALIMENTADOS CON UNA DIETA
ALTA EN GRASA TIENEN UN DECREMENTO EN

LA EXPRESIÓN DEL mRNA DEL “TOLL LIKE
RECEPTOR” (TLR)2 Y DEL TLR6

Resumen

Introducción: Los receptores que reconocen patrones
(PRRs), que incluyen a los “Toll like receptors” (TLRs) y a
las “Nacht leucine-rich repeat proteins” (NLRP/NALPs),
son moléculas que participan en la inmunidad innata y
éstos pueden reconocer una variedad de ligandos presen-
tes en los microorganismos y en los tejidos del humano.
La respuesta inmune conducida por los TLRs de las célu-
las de los adipocitos tiene un papel importante en la regu-
lación fisiológica del tejido graso. Durante el desarrollo
de la obesidad, la alta presencia de los lípidos activa el
TLR4 encendiendo un proceso inflamatorio que conduce
a una resistencia a la insulina en el tejido graso. 

Objetivo: En este trabajo, nosotros investigamos si los
otros miembros de la familia de los PRRs podrían tam-
bién participar en el proceso inflamatorio del tejido adi-
poso de los ratones obesos.

Métodos: La expresión del mRNA de los TLRs, del
NLRP3-inflamasoma (constituido por las moléculas
NLRP3, ASC, caspasa-1 e IL-1beta), de las citocinas
inflamatorias IL-6 y TNFα fue estudiado, por RT-PCR,
en el tejido adiposo y en el tejido hepático de ratones ali-
mentados con una dieta alta en grasa (HFD).

Resultados: El tejido adiposo de los ratones alimenta-
dos con una HFD tuvieron un nivel bajo de expresión de
TLR2, TLR6 y TLR7 en comparación a los ratones con-
troles y este nivel fue también presente en el tejido hepá-
tico. La expresión de la IL-6 y el TNF-α se decremento en
el tejido adiposo de los ratones alimentados con HFD. La
expresión del NLRP3-inflamasoma no fue modificado.

Conclusión: Estos resultados sugieren que el nivel bajo
de expresión del TLR2 y del TLR6 en los ratones alimen-
tados con HFD podrían estar regulando la inflamación
inducida por la dieta empleada en este estudio.

(Nutr Hosp. 2012;27:1196-1203)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5842
Palabras clave: TLR. NLRP3. Adiposo. Hígado. Grasa.

Abstract

Introduction: Pattern-recognition receptors (PRRs),
which include Toll-like Receptor (TLRs) and Nacht
leucine-rich repeat proteins (NLRP/NALPs), are mole-
cules of innate immunity able to recognize a wide variety
of ligands present in microorganisms and human tissues.
Adipocytes (fat cells) may play an important role in the
physiological regulation of their own immune responses
via TLRs. During obesity, the inflammatory pathway is
triggered and insulin responsiveness is altered in fat
tissue as a result of TLR4 activation by dietary lipids. 

Objective: Here, we investigate if other PRR family
members could also participate in the inflammatory
processes in the adipose tissue of obese mice. 

Methods: The mRNA expression of TLRs, the NLRP3-
inflammasome (NLRP3, ASC, caspase-1 and IL-1beta),
IL-6, and TNFα in the hepatic and adipose tissues of mice
fed with a high fat diet (HFD) were studied by RT-PCR. 

Results: Adipose tissue from mice fed with a HFD had
decreased expression levels of TLR2, TLR6 and TLR7
and was similar to the pattern in hepatic tissue HFD mice.
IL-6 and TNF-α expression also were decreased in
adipose tissue of mice fed with a HFD. NLRP3-inflamma-
some expression was not modified. 

Conclusion: These results suggest that the low expres-
sion of TLR2, and TLR6 in the mice fed with a HFD could
be regulating the inflammation induced by the diet
employed in this study.

(Nutr Hosp. 2012;27:1196-1203)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5842
Key words: TLR. NLRP3. Adipose. Liver. Fat.
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Introduction 

Pattern-recognition receptors (PRRs) are molecules
of innate immunity able to intrinsically recognize a
wide variety of pathogen associated molecular patterns
(PAMPs) present in microorganisms.1 There are
several PRRs such as Toll-like Receptors (TLRs),
nucleotide-binding oligomerization domain proteins
(NODs), Nacht leucine-rich repeat proteins (NLRPs or
NALPs), C-type lectin receptors and peptidoglycan
receptor proteins (PGRPs) are also able to detect
invariant molecular signatures of invading pathogens.1

TLRs have three domains: the extracellular domain,
which is a leucin-rich region (LRR); the transmem-
brane domain; and the intracellular domain, called
Toll/Interleukin-1 receptor (TIR) domain.1 The LRR
domain recognizes a specific PAMP, e.g. TLR4 recog-
nizes lipopolysaccharide (LPS), TLR9 recognizes
bacterial unmethylated DNA, and TLR3 and TLR7
recognize double- and single-stranded RNAs, respec-
tively.2-3 TLR2 is the most promiscuous2, recognizing a
variety of PAMPs such as peptidoglycan, lipoteichoic
acid, lipopeptides, zymosan, etc. TLRs are expressed in
sentinel cells, such as dendritic cells and macrophages,
which drive the innate immune response.4 Other cell
types can also express TLRs, e.g. epithelial,5 fibrob-
lasts,6 myoblasts,7 keratinocytes8 and microglia cells.9

Ligand-TLR interactions drive activation of TIR
domain followed by the recruitment of multiple intra-
cellular adaptor and signaling proteins, including
MyD88, TRIF, and TRAF6,10 subsequently the MAP
kinase pathways and the NF-κB and interferon
response factor (IRF) transcription factors, are acti-
vated, leading to the induction of antimicrobial
peptides or proinflammatory cytokines such as inter-
leukin-6 (IL-6), IL-12, tumor necrosis factor (TNF)-α,
and type I interferons (IFNs).4

Nevertheless, other PRRs such as NLRPs also
participate in innate immunity. Fourteen NLRPs
members have been identified in the human genome.
The NLRPs have three structural domains, LRR
domain (carboxi-terminal), an intermediary NACHT
(NBS; NOD) domain and a pyrin domain (amino-
terminal) (PYD).11 A well-established feature of
NLRPs is their ability to interact with apoptosis-associ-
ated speck-like protein (ASC) through a PYD-PYD
interaction. ASC encodes a 22-kDa protein which
contains a carboxy-terminal domain CARD along with
the amino-terminal PYD, and serves as a conjunction
molecule between PYD- and CARD-containing
proteins. NLRP and ASC can interact with inactivated
caspase-1 (procaspase-1) or caspase-5 (procaspase-5),
and they create an intracellular complex named inflam-
masome.11-12 An interaction between ASC and NLRPs
was shown initially for NLRP1 (NALP1/DEFCAP/
NAC/CARD7) and subsequently also found for
NLRP2 and NLRP3 (NALP3/PYPAF1/Cryopyrin/
CIAS1). The PYD of ASC interacts with the PYD of
several NLRPs, whereas ASC’s CARD binds to

procaspase-1 CARD for its activation.12-13 The active
caspase-1 is required for the production of active IL-1β
and IL-18 in activated monocytes and macrophages.14

Obesity appears to cause chronic low-grade inflamma-
tion which contributes to a systemic metabolic dysfunc-
tion associated with obesity-linked disorders. Palmitic
acid and steraric acid can active TLR415 producing proin-
flammatory cytokines such as IL-6 or TNF-α. A high
uptake of fat is conducive to a metabolic alteration in
adipose tissue that increases free fatty acids in blood
circulation. A result of this alteration is the generation of
activated macrophages which produce proinflammatory
cytokines via TLRs, resulting in a state of inflammation
in adipose tissue. Recent studies suggest that adipocytes
may play an important role in the physiological regula-
tion of immune responses on fat deposits via TLR
signalling cascades,16-17 and that TLR4 activation via
dietary lipids triggers inflammatory pathway and alters
insulin responsiveness in the fat tissue during obesity.18

NLRP3 is considered a sensor of damaged tissues,
because it can be activated by uric acid, intracellular
ATP, asbestos, and -amyloid polymers. NLRP3-/-
knockout mice do not increase weight when fed a high fat
diet; thus, the NLRP3-inflammasome is involved in the
obesity process.19 These results indicate a role for PRRs
in the development of obesity.

Objective

The aim of this work is to know if other TLR family
members are involved in the TLR-mediated inflamma-
tory processes in the obese adipose tissue. Thus, in this
work the mRNAs expression of NLRP3, ASC,
caspase-1, IL-6, TNFα, IL-1β, and all TLRs in the
adipose and hepatic tissues of mice fed with a high fat
diet (HFD) was studied.

Methods

Diets

Two diets were used: (i) a control diet for rodents
(Harlan Tekla® Madison, WI, USA) and (ii) a HFD
designed by a nutritionist utilizing Mexican foods such
as butter and lard that contained 32% carbohydrate,
18% protein, and 50% saturated fat.20

Mouse study

Animal management was supervised by a veteri-
narian in accordance with the principles set forth in the
NIH guide for the care and use of laboratory animals
and approved by the Animal Care Committee of the
Instituto de Ciencias de la Salud, UAEH. Male CD-1
mice of approximately 21-23 g were provided by the
animal facility of the Instituto de Ciencias de la Salud,
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UAEH. To analyze the effect of HFD on the expression
of PRRs, 10 CD-1 mice were divided into two groups
of 5: the control mice group fed with a normal diet for
rodent (i), and the test group were fed HFD (ii).

RNA isolation and RT-PCR analysis

Mice were killed by cervical dislocation. Liver and fat
organs were obtained from each mouse. Liver and fat
organs were washed in D-PBS to eliminate blood contam-
ination. Total RNA extraction was performed with TRIzol
reagent (Invitrogen, Carlsbad, CA, USA) supplemented
with RNAse-free DNAse I and RNA was re-extracted
with TRIzol reagent. For the reverse transcriptase (RT)
reaction, total RNA (3 µg) with 0.5 µg of oligo-(dT)

15-18

(Invitrogen) was denatured at 70˚C for 10 min. Then, 1X
single strand buffer, 0.5 mM DTT, 500 µM of each
dNTP’s and 200 U of MMLV reverse transcriptase (Invit-
rogen) were added. The RT reactions were performed at
42˚C for 1 hour. The polymerase chain reactions (PCR)
were performed with 1 µl of the cDNA, 1X buffer,1 mM
MgCl

2
, 200 µM of each dNTP’s, 0.2 µM of each TLRs and

NLRP3-inflammasome and β-actin specific primers6,21

and 2 U of TaqDNA polymerase (Invitrogen). Optimal
PCR conditions were 30 cycles of 30 seconds at 92˚C, 30
seconds at 60˚C, and 30 seconds at 72˚C.

Semiquantitative PCR

The intensity of the amplified bands was analysed
with Alpha Imager software. The band intensities were
normalized to the corresponding β-actin signal
(PRRs/β-actin rate). The results were analyzed by a t-
student with correction of Welch.

Results

Body weight of high-fat diet mice

The mice fed with a HFD showed a significant
increase in body weight at 3rd and 4th month (p < 0.05)
compared to control group (fig. 1). The results demon-
strate that the HFD was efficient for increasing the
body weight of mice.

Expression of TLRs mRNAs in mice fed with a HFD

Analysis of expression levels of all TLRs mRNAs in
adipose and hepatic tissues of mice fed with HFD was
performed. The results presented in figure 2, showed that
adipose tissue from control mice expressed all the TLRs,
whereas that mice fed with HFD only TLR2, 3, 4, 5, and
6. However, adipose tissue from mice fed with HFD
showed lower expression levels of TLR2, 6 and 7 than
adipose tissue from control mice (p < 0.05), moreover

TLR3, 4, and 5 did no changes their expression levels to
both mice groups (fig. 2). This same pattern was
observed in the hepatic tissue of both mice groups (fig. 2).

Expression of proinflammatory cytokine mRNAs 
in mice fed with a HFD

As is known, the proinflammatory cytokines can be
induced by TLR activation, IL-6 and TNF-α were
measured in adipose and hepatic tissues of mice fed
with a HFD. As shown in figure 3, IL-6 mRNA was
expressed in adipose tissues from control mice group
but not in adipose tissues of mice fed with HFD (p <
0.05). The same result was obtained in hepatic tissues
from both mice groups. The expression levels of TNF-α
decreased only in adipose tissue of mice fed with HFD
(fig. 3), while in other tissues there was no change in
the expression level of this cytokine.

Expression of NLRP3-inflammasome mRNAs 
in mice fed with a HFD

NLRP3-inflammasome is constituted by NLRP3,
ASC, caspase-1, and IL-1β molecules, hence it was
interesting to us to measure them in the mice fed with a
HFD. Overall, the mRNAs expression levels of these
molecules were similar in both groups for adipose and
hepatic tissues (p > 0.05; fig. 4). 

Discussion

The expression level of TLR2, 6 and, 7 in adipose
and hepatic tissues of mice fed with a HFD found in

1198 G. Betanzos-Cabrera et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1196-1203
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Fig. 1.—Effect of a high fat diet in mice CD-1 on body weight.
Control mice were fed with diet for rodents (Harlan Tekla® Ma-
dison, WI, USA) and HFD mice were fed with a high fat diet du-
ring 4 months. *Comparison between control mice and HFD
mice in 3rd and 4th month, analyzed by a one-way ANOVA with a
Tukey’s test.
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Fig. 2.—Intensity TLRs mRNAs expression of mice fed with a high fat diet. RT-PCR was performed in control mice and HFD mice of hepa-
tic and adipose tissues. The intensity of each band was measured in an Alpha Imager system. Each bar correspond to the mean value (± SD)
of the relation TLR/β-actin mRNA expression.*Show statistical difference (p < 0.05 according to t-student with correction of Welch).
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this work was lower than control group. These results
contrast with several reports where the TLR2 and
TLR4 of obese mice are overexpressed.17,22

It is known that TLR2 can recognize many PAMPs
of microorganisms and it happens in association with
TLR1 or TLR6. The TLR1-TLR2 or TLR6-TLR2
heterodimers mainly recognize a large number of lipid-

containing molecules and transducers inflammatory
signalling in a variety of cell types, including insulin-
responsive cells.23 In our work, a low expression of
TLR2 and 6 in mice fed with a HFD was found; this
result suggests that these TLRs may be important in the
regulation of diet-induced overweight. This assump-
tion is supported by the following evidences: I). The

Fig. 3.—Intensity of TNF-α and IL-6 mRNAs expression of mice fed with a high fat diet. RT-PCR was performed in control mice and
HFD mice of hepatic and adipose tissues. The intensity of each band was measured in an Alpha Imager system. Each bar correspond to
the mean value (± SD) of the relation cytokine/β-actin mRNA expression.*Show statistical difference (p < 0.05 according to t-student
with correction of Welch).
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Fig. 4.—Intensity of NLRP3-inflammasome mRNA expression of mice fed with a high fat diet. RT-PCR was performed in control mice
and HFD mice of hepatic and adipose tissues. The intensity of each band was measured in an Alpha Imager system. Each bar corres-
pond to the mean value (± SD) of the relation NLRP3 or ASC or Caspase-1 or IL-1β/β-actin mRNA expression. statistical difference
(p < 0.05 according to t-student with correction of Welch).
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TLR2 and 4 have been involved in the developing of
obesity because an increasing of their expression has
been observed in genetically obese (ob/ob) mice or
induced by a HFD.17,22-25 II). The resveratrol inhibits
visceral adipogenesis by suppressing the galanin-
mediated adipogenesis signalling cascade. It may also
attenuate the cytokine production in the adipose tissue
by repressing the TLR2, 4-mediated pro-inflammatory
signalling cascades in HFD-fed mice.26 III) Stearidonic
acid suppresses TLR2 but not TLR4 protein expression
in the adipose stem cells.27 Furthermore, stearidonic
acid significantly decreases the activation and translo-
cation of NF-κB, a TLR2 downstream signalling.27 IV).
It has been demonstrated that TLR2-deficient mice
(TLR2-/- knock-out) fed with a HFD do not develop
obesity, diet-induced adiposity, glucose tolerance,
insulin resistance, hypercholesterolemia, and hepatic
steatosis.23 Moreover, adipose tissue from Tlr2-/- mice
shows attenuation of adipocyte hypertrophy, a dimin-
ished macrophage infiltration and inflammatory
cytokine expression;22-25,28 these data indicate that TLR2
may be directly involved in HFD-induced inflamma-
tion and may also regulate basal and insulin-stimulated
glucose uptake in adipocytes. We think the low expres-
sion of TLR2 and 6 in mice fed with a HFD could be a
temporary resistance mechanism to obesity, since the
low expression of TLR2 will be kept in an anti-inflam-
matory state decreasing the adipocyte hypertrophy.

Regarding to the others TLRs, it has been observed
that the expression in adipose tissue of TLR1-9 and
TLR11-13 in obesity-induced mice by a HFD or leptin
deficiency is up-regulated, and the levels in the TLR1,
TLR4, TLR5, TLR8, TLR9,25 and TLR12 of the
visceral adipose tissue were greater in diet-induced
obese mice than in the ob/ob mice.16 Other study
reports a higher level of TLR4 expression in human
adipose deposits17 compared to other members of the
TLR family (TLR1, 2, 7, and 8), furthermore in human
adipocyte culture, the TLR2/TLR4 mRNAs expression
and protein increased significantly followed by a
Pam3CSK4 and LPS stimulation (ligands of TLR2 and
TLR4 respectively) and also was associated with
NF-κB p65 nuclear translocation and proinflammatory
cytokine production.17 In contrast, Kopp et al. 2009,
reported the expression of all TLRs excepting TLR5
and TLR7 in mature adipocytes from different fat
stora ges.29 We did not find expression of TLR7 in adipose
and hepatic tissues of mice fed with a HFD. However, it
has been reported that mice genetically deficient in TLR5
shows hyperphagia, hyperlipidemia, hypertension,
insulin resistance, and increased adiposity.30 These
results suggest that, besides TLR2 and TLR4, all TLRs
family members are involved in the obesity and exists a
functional TLR pathway in adipocytes which connects
to innate immunity with the adipocyte function. Never-
theless, in our work we did not find alteration in the
expression of TLRs 3 and 5. 

Adipose tissue as a key endocrine organ may release
multiple bioactive substances known as adipose-derived

secreted factors or adipokines, with pro-inflammatory or
anti-inflammatory activities. Production or secretion
deregulated of these adipokines might be due to
adipose tissue dysfunction contributing to the patho-
genesis of obesity-linked complications. Adipose
tissue is mainly comprised of adipocytes, although
other types of cells contribute to its growth and function,
including pre-adipocytes, lymphocytes, macrophages,
fibroblasts and vascular cells. Adipose tissues in obese
individuals and in obese animal models are infiltrated by
a large number of macrophages; this is linked to systemic
inflammation and insulin resistance.31-32 Moreover, the
accumulation of adipose tissue macrophages is propor-
tional to adiposity in both humans and mice,31,33 and the
sustained weight loss, results in a reduction in the
number of adipose tissue macrophages that is accom-
panied by a decrease in the pro-inflammatory profiles
of obese individuals.34 It is well documented the rela-
tion between the elevated expression of TLR2 and
inflammatory cytokines in white adipose tissue and
liver of ob/ob mice.23 Stearidonic acid inhibits LPS-
induced IL-6 secretion and IL-6 mRNA expression in
the adipose stem cells by decreasing TLR2-mediated
signalling pathways.27 Adipocytes from obese patients
have significantly TNF-α level higher after stimulation
of TLR2 compared with adipocytes from non-obese
patients.35 Mouse deficient in TLR2 attenuates local
inflammatory cytokine expression specifically in the
liver, indicating that TLR2 is a key mediator of hepatic
inflammation.23 It was observed that TNF-α is involved
in the development of insulin resistance and that TLR2
and 4 polymorphisms may influence TNF-α secretion
from adipocytes.36 In addition, data show that the inhi-
bition of TLR2 expression prevents the activation of
MAPK8, and serine phosphorylation of IRS1 in diet-
induced mice, suggesting that TLR2 is a key modulator
of the crosstalk between inflammatory and metabolic
pathways.22 The expression level of IL-6 and TNF-α in
our mice fed with HFD correlated with the low expres-
sion of TLR2.

The NLRP3-inflammasome is implicated in recog-
nizing certain danger signals no microbiological
leading to caspase-1 activation and subsequent IL-1β
and IL-18 secretion. A report showed that the caloric
restriction and exercise-mediated weight loss in obese
individuals and with type 2 diabetes is associated with a
reduction in adipose tissue expression of NLRP3 as well
as with decreased inflammation and improved insulin
sensitivity. Mice deficient in Nlrp3 prevent obesity-
induced inflammasome activation in fat deposits and
liver as well as enhance insulin signalling.19 These data
establish that the Nlrp3 inflammasome participates in
obesity-associated danger signals and contributes to
obesity-induced inflammation and insulin resistance.
We did not find change in the expression levels of
NLRP3, ASC, Caspase-1 and IL-1β (components of
NLRP3-inflammasome) in mice fed with a HFD,
suggesting the no participation of this inflammasome
in our model.
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Currently, there is a classification of obese individ-
uals based on degree of metabolic dysfunction: those
with fully metabolic dysfunction and those with mildly
metabolic dysfunction. Obese individuals with the
latter intermediate metabolic phenotype have lower
levels of inflammatory expression marker and reduced
cardiovascular risk than obese individuals with fully
metabolic dysfunction.37 However, in obese animal
models, does not exit such. Therefore, we think that our
mice developed a degree intermediate metabolic
dysfunction of obesity and that the low expression of
innate immunity molecules studied in adipose and
hepatic tissues is due to a state between inflammation
regulation and metabolic alteration induced by diet. It
is possible that an extended feeding (> of 4 months)
with HFD, the mice could have developed a chronic
obesity (fully metabolic dysfunction) in which these
molecules might have increased in both tissues.
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GREEN TEA AND ITS ROLE ON 
CHEMOPREVENTION IN VIVO OF GENOTOXIC

DAMAGE INDUCED BY CARCINOGENIC METALS
(CHROMIUM [VI])

Abstract

Background: Consumption of green tea, by its antioxi-
dant properties, has been associated with beneficial
health effects, because antioxidant may play a role in the
risk and pathogenesis of several chronic diseases, espe-
cially cardiovascular disease and cancer. On the other
hand, it has been reported that metal compounds such as
chromium [VI] are carcinogenic and can induce geno-
toxic damage through the Oxidative Stress. Therefore, it
is possible that green tea has a protective effect against
the genotoxic damage induced by this compounds.

Objective: To evaluate the effect of oral administration
of green tea over the genotoxic damage induced by Cr
[VI] by quantification of micronucleus (MN) in polychro-
matic erythrocytes (EPC).

Materials and methods: We use mice of CD-1 strain
that were randomly divided into the following groups: (i)
control, (ii) treatment with green tea, (iii) treatment with
chromium trioxide, (iv) treatment with green tea and
chromium trioxide. The green tea was administrated via
intra-gastric tube every 12 hours over two days (4 doses of
0.25 ml infusions 1.6 g/7.5 ml) and ad libitum (5.6 ml/day
for 10 days infusions of 3.2 g/100 ml), while chromium
trioxide was administrated via intraperitoneal (20
mg/kg). Blood samples were obtained from the caudal
vein, the number of MN in EPC was assessed at 0, 24, 48
and 72 hours after the treatments. 

Results: The group treated with green tea showed no
significant statistical changes in the average of MN. On
the other hand, the group that was dosed with the chro-
mium trioxide showed an increase between 4 and 8 MN,
which was statistically significant when compared with
control group, which confirmed the genotoxic damage.
When the green tea treatment was administered before
the application of chromium trioxide, there was a
decrease in MN frequencies of 31 and 62% at 72 hours, 20
and 35% at 48 hours and 18 and 31% at 24 hours with
intragastric and ad libitum respectively, compared with
the group treated only with chromium trioxide. Hence,
green tea reduced the genotoxic damage induced by chro-
mium trioxide, and the highest protection was presented
at 72 hours.

Conclusions: Our findings support the protective
effects of green tea against the damage of genetic mate-

Resumen

Introducción: Debido a sus componentes antioxidan-
tes, al consumo de infusiones de té verde se le ha asociado
con efectos benéficos para la salud, ya que sus antioxidan-
tes pueden jugar un papel importante en el riesgo y la
patogénesis de algunas enfermedades crónicas, como
algunos tipos de cáncer y enfermedades cardiovasculares.
A su vez, se ha reportado que compuestos metálicos como
los del Cr [VI] son carcinogénicos e inducen daño genotó-
xico mediante Estrés Oxidante (EOx). De ahí que, es posi-
ble que el té verde proteja del daño genotóxico inducido
por estos compuestos.

Objetivo: Se evaluó el efecto de la administración por
vía oral del té verde sobre el daño genotóxico inducido
por Cr [VI], mediante la cuantificación de micronúcleos
(MN) en eritrocitos policromáticos (EPC).

Material y método: Ratones de la cepa CD-1 fueron
divididos en forma aleatoria en los siguientes grupos: (i)
testigo, (ii) tratados con té verde, (iii) tratados con trió-
xido de cromo, (iv) tratados con té verde y trióxido de
cromo. El té verde se administró por sonda intragástrica
cada 12 horas durante dos días (4 dosis de 0,25 ml de infu-
siones de 1,6 g/7,5 ml) y ad libitum 5,6 ml/día durante 10
días de infusiones de 3,2 g/100 ml, mientras que, el trió-
xido de cromo se aplicó por vía intraperitoneal (20
mg/kg). Se obtuvieron muestras de sangre de la vena cau-
dal, en las que se evaluó el número de MN en EPC a las 0,
24, 48 y 72 horas después de los tratamientos.

Resultados: El grupo tratado con té verde no presentó
cambios estadísticamente significativos en los promedios
de MN. Por su parte, el grupo al que se le administró el
trióxido de cromo mostró incrementos entre 4 y 8 MN,
que resultaron estadísticamente significativos al compa-
rarlos con el grupo testigo, lo que corroboró el daño geno-
tóxico. Cuando se combinaron los tratamientos del té
verde y trióxido de cromo se observó una disminución en
las frecuencias de MN del 31 y 62% a las 72 horas, del 20 y
35% a las 48 horas y del 18 y 31% a las 24 horas con los
tratamientos intragástricos y ad libitum respectivamente,
en comparación con el grupo tratado solo con el trióxido
de cromo. Por lo que, el té verde redujo el daño genotó-
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Introducción

Las propiedades antioxidantes que presentan algu-
nas de las sustancias que componen los alimentos de la
dieta humana, generan la posibilidad de su uso y apli-
cación para contrarrestar los daños ocasionados por
agentes mutágenos y cancerígenos1-3. Al estrés oxi-
dante (EOx), se le ha relacionado con el daño genotó-
xico, y en este sentido, se ha observado que algunas
plantas o sus componentes que presentan potencial
antioxidante, tienen efectos protectores de los daños
inducidos sobre el material genético4. El EOx está rela-
cionado con el envejecimiento, además de favorecer la
presencia o las complicaciones de enfermedades como:
ateroesclerosis, diabetes mellitus, alzheimer, diversos
tipos de cáncer, así como de procesos inflamatorios y
de isquemia/reperfusión, entre otros; por lo que el EOx
constituye uno de los mecanismos fisiopatológicos
más importantes. El concepto de EOx es considerado
como un desequilibrio bioquímico ocasionado por la
producción excesiva de especies reactivas de oxígeno
(ERO´s) y radicales libres (RL) o por una disminución
de los sistemas antioxidantes5,6. La generación de
ERO´s propician la formación de RL, los que al tener
un electrón impar o solitario en sus órbitas externas son
altamente reactivos y pueden interaccionar con macro-
moléculas biológicas como el ADN, lípidos, carbohi-
dratos y proteínas; generando daño genotóxico de
manera directa o indirectamente que puede conducir a
carcinogénesis6,7. De ahí que el estudio de sustancias
con propiedades antioxidantes surge como una opción
para la prevención y como coadyuvante en el trata-
miento de enfermedades crónico-degenerativas rela-
cionadas con el EOx y con el daño genotóxico. 

Se estima que las células humanas sufren diaria-
mente alrededor de 10.000 reacciones o “golpes”
(“hits”) de los RL, y que los antioxidantes (endógenos

y exógenos) los pueden contrarrestar5,6. Particular-
mente, los polifenoles presentan un alto potencial
antioxidante relacionado con la disminución de enfer-
medades cardiovasculares y de algunos tipos de cáncer,
además de propiedades antiinflamatorias, antialergéni-
cas, inmunomoduladoras, antibacterianas, antivirales,
anti-fibróticas y neuroprotectoras. Los polifenoles se
encuentran de manera natural en las frutas y los vegeta-
les, así como en el vino tinto, la cerveza e infusiones del
té verde8,9. Se ha encontrado que el té verde (Camellia
sinensis) contiene por lo menos 12 derivados de polife-
noles, entre ellos las catequinas y la miricetina (flavo-
noides), que son las que le confieren su principal poten-
cial antioxidante. Dentro de las catequinas, las más
estudiadas han sido la galatoepigalocatecina (EGCG),
la epigalocacetina (EGC), la galatoepicatecina (ECG)
y epicatecina (EC)10-13.

En contraparte, los compuestos del cromo [VI] han
sido ampliamente estudiados, debido a que forman
parte de gran variedad de compuestos utilizados en la
industria y de su asociación con la inducción de cán-
cer14,15. Si bien, el Cr [III] es un micronutriente esencial
que juega un papel importante en el metabolismo de
proteínas, azucares y grasas16, el Cr [VI] puede generar
ERO’s y RL durante su reducción intracelular a Cr [III]
e inducir daño genotóxico, incluso se ha planteado que
la carcinogénesis del Cr [VI] puede ser iniciada y pro-
movida por esta reducción intracelular. El Cr [VI] es
capaz de entrar en la célula a través de los canales anió-
nicos, en donde agentes como el ascorbato, el gluta-
tión, y la cisteína lo reducen a Cr [V], Cr [IV] y Cr
[III]17,18. Las lesiones genéticas estructurales que origi-
nan la exposición a compuestos de Cr [VI] incluyen la
formación de aductos, rompimientos de cadena senci-
lla y doble, uniones entre ADN y proteínas, oxidación
de bases nitrogenadas, producción de sitios abásicos,
así como cruzamientos inter e intracatenarios17,19. El

xico inducido por el trióxido de cromo, y la mayor protec-
ción se presentó a las 72 horas.

Conclusiones: Nuestros hallazgos muestran un efecto
protector del té verde contra el daño al material genético
inducido por compuestos metálicos como los del Cr [VI],
sugiriendo que sus componentes antioxidantes son los que
tienen un efecto quimiopreventivo sobre el EOx generado
por el Cr [VI] durante su reducción a Cr [III]. El hecho de
que la mayor disminución de la frecuencia de MN se
observe a las 72 horas y con el tratamiento ad libitum,
sugiere que el efecto protector depende de la biodisponi-
bilidad, farmacodinámica y farmacocinética del princi-
pio activo del té verde, por lo que la administración del té
verde durante tiempos más prolongados antes de la expo-
sición con compuestos de Cr [VI] podría tener un efecto
preventivo más consistente.

(Nutr Hosp. 2012;27:1204-1212)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5672
Palabras clave: Té verde. Cromo [VI]. Micronúcleos. Anti-

genotóxico. Antioxidantes.

rial, induced by metal compounds such as chromium
[VI], suggesting that its antioxidant compounds are those
that have a chemopreventive effect on the EOX generated
by the Cr [VI] during its reduction to Cr (III). The fact
that the largest decrease in the frequency of MN was
observed at 72 hours and ad libitum treatment, suggests
that, the protective effect depends on the bioavailability,
pharmacodynamics and pharmacokinetics of the active
ingredient in green tea, so the administration of green tea
for a long period of time before the exposure to Cr [VI]
could have a more consistent preventive effect.

(Nutr Hosp. 2012;27:1204-1212)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5672
Key words: Green tea. Chromium [VI]. Micronucleus.

Antigenotoxic. Antioxidants.

33. EL TE:01. Interacción  04/06/12  12:12  Página 1205



daño del material genético inducido por Cr [VI] tam-
bién puede presentar efectos sobre la replicación y la
transcripción del ADN, desregularizar los puntos de
control en el ciclo celular, afectar los mecanismos de
reparación del ADN, y generar disrupción en las redes
génicas regulatorias relacionadas con la muerte celular
e inducir cáncer, ya que, estos cambios genéticos/epi-
genéticos se relacionan con la progresión neoplásica18.
De igual manera, en estudios citogenéticos se ha obser-
vado que la administración in vivo de compuestos de Cr
[VI] pueden inducir daño genotóxico mediante el
incremento de las aberraciones cromosómicas (AC) y
micronúcleos (MN)19-21. Por lo que, la prevención o
modulación del daño genético puede estar relacionado
con la prevención de enfermedades crónico-degenera-
tivas como algunos tipos de cáncer.

La capacidad antioxidante del té verde se ha demos-
trado tanto en estudios in vitro como in vivo con dife-
rentes sistemas de prueba22,23, no obstante, ha sido esca-
samente estudiado su posible efecto protector in vivo
del daño genotóxico inducido por sustancias cancerí-
genas que generan EOx mediante la formación de
ERO’s y RL. De ahí que, el presente trabajo fue dise-
ñado para estudiar los efectos de la administración por
vía oral (intragástrica y ad libitum) del té verde sobre el
daño genotóxico inducido por metales cancerígenos
(Cr [VI]), mediante la evaluación de MN en Eritrocitos
Policromáticos (EPC) de sangre periférica de ratones
de la cepa CD-1 tratados con trióxido de cromo. 

Material y métodos

Animales

Se emplearon siete grupos de ratones machos (cinco
organismos por grupo) sexualmente maduros de la
cepa CD-1 entre 45 y 60 días de edad con un peso de 28
a 35 g. Los ratones se obtuvieron del bioterio Harlan de
la Facultad de Química de la Universidad Nacional
Autónoma de México (UNAM) y fueron aclimatados
durante dos semanas en el bioterio de la Facultad de
Estudios Superiores Zaragoza de la UNAM. Se alimen-
taron con nutricubos (Purina), permitiéndoles libre
acceso al agua y al alimento. Se mantuvieron bajo con-
diciones de temperatura y circulación de aire controla-
das, así como períodos de luz-oscuridad de 12-12
horas.

Reactivos

Al menos que se indique, todos los reactivos emplea-
dos en el estudio fueron obtenidos de Sigma Chemicals
Co. (St. Louis, MO, USA). Trióxido de cromo [CAS
No. 1333-82-0]. Se empleó té verde orgánico de una
marca comercial obtenido de las altas montañas de la
provincia de Fujian en China (USDA organic Uncle
Lee’s Tea®).

Tratamientos

El trióxido de cromo fue preparado en solución
mediante su disolución en agua destilada estéril. Se
administró inmediatamente después de su preparación
en un volumen de alrededor de 0,25 ml. Los tratamientos
de trióxido de cromo fueron aplicados por vía intraperi-
toneal, mientras que el té verde fue administrado por vía
oral (sonda intragástrica y ad libitum). El grupo testigo
fue tratado únicamente con el vehículo por la misma vía
que los tratamientos de té verde y trióxido de cromo.

La dosis y vía de administración del trióxido de
cromo se seleccionaron de acuerdo a estudios previos
en los cuales se observó que la administración de trió-
xido de cromo por vía intraperitoneal induce daño
genotóxico en el ratón19,21,24,25. El té verde se administró
por vía oral, por ser la vía de consumo humano. Para la
administración por sonda intragástrica se preparó una
infusión durante tres minutos de una “bolsa” de 1,6 g
de té verde en 7,5 ml de agua potable en ebullición, el
extracto se obtuvo por presión y se administró cada 12
horas (dosis de 0,25 ml durante dos días). Para la admi-
nistración ad libitum se preparó la infusión durante tres
minutos del té verde (2 bolsas de té, 3,2 g) en 100 ml de
agua potable, una vez transcurrido el tiempo se retira-
ron las “bolsas” del té, se dejó enfriar durante 10 minu-
tos y se colocó en bebederos obscuros. Se calculó la
cantidad consumida del té verde diariamente (el índice
de consumo diario de té verde por ratón). Las infusio-
nes del té verde se prepararon en fresco y se administra-
ron inmediatamente durante los días de tratamiento.

Los criterios de evaluación y condiciones de trabajo
se establecieron con base en los lineamientos de los
programas de la GENOTOX y la FDA26-28.El efecto de
la administración del té verde sobre el daño genotóxico
inducido por el trióxido de cromo, se evaluó mediante
el análisis de la cinética de MN en EPC durante 72
horas.29 Grupos de cinco ratones fueron tratados de la
siguiente forma: a) Grupo testigo sonda intragástrica,
se le administró el vehículo (0,25 ml de agua potable)
por vía oral (sonda intragástrica) cada 12 horas durante
dos días, b) Grupo testigo ad libitum, se le permitió
libre acceso al vehículo (agua potable), c) Grupo té
verde sonda intragástrica, se trató por vía oral (sonda
intragástrica) con 0,25 ml de té verde (infusión de 1,6
g/7,5 ml) cada 12 horas durante dos días, d) Grupo té
verde ad libitum, se trató por vía oral (libre acceso) con
una infusión de té verde (3,2 g/100 ml) durante 10 días,
e) Grupo trióxido de cromo, se les aplicó 20 mg/kg de
trióxido de cromo por vía intraperitoneal, f) Grupo té
verde sonda intragástrica-trióxido de cromo, se les
administraron cuatro dosis del té verde (0,25 ml de
infusión 1,6 g/7,5 ml) por sonda intragástrica cada 12
horas durante dos días antes de la aplicación del trió-
xido de cromo (20 mg/kg) y g) Grupo té verde ad libi-
tum-trióxido de cromo, al que se le permitió libre
acceso a la infusión del té verde (3,2 g/100 ml) durante
10 días antes de la aplicación del trióxido de cromo (20
mg/kg).
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Preparación de laminillas

Se prepararon laminillas cubiertas de naranja de
acridina (NA) con base en la técnica de Hayashi
(1991)30. La NA se preparó en una solución con agua
desionizada (1mg/ml), de la cual se tomaron 10 ml y
se colocaron en portaobjetos precalentados (alrede-
dor 70º C). Con ayuda de otro portaobjetos se exten-
dió el colorante y se dejó secar a temperatura
ambiente. Las laminillas se guardaron en la oscuri-
dad hasta su uso.

Toma de muestras 

Una vez administrados los tratamientos, se les tomaron
a los ratones muestras de 5 µl de sangre de la vena caudal
cada 24 horas durante 72 horas. Las muestras se colocaron
directamente en las laminillas previamente preparadas
con NA. Inmediatamente se colocó un cubreobjetos (24 x
50 mm) y fueron selladas las orillas. Todas las preparacio-
nes se guardaron en cajas de plástico en la oscuridad, a una
temperatura de aproximadamente 4° C. El análisis de las
preparaciones se realizó después de 12 h de haber sido
preparadas, procurando no exceder de cinco días. Se
hicieron dos laminillas por cada organismo30.

Evaluación

Las evaluaciones se realizaron mediante la identifi-
cación de los eritrocitos normocromáticos (ENC), de
los EPC y de los MN bajo un microscopio de fluores-
cencia (Nikon OPTIPHOT-2). La tinción diferencial
que se obtuvo con la NA, diferenció a los EPC de los
ENC, ya que los EPC se tiñen de rojo fluorescente
debido al ARN-ribosomal, y los MN se tiñen de color
amarillo fluorescente por su contenido de ADN (fig. 1).
Se analizaron 2.000 EPC por cada ratón, en los que se
identificó la presencia o ausencia de MN para la eva-
luación del daño genotóxico31.

Análisis estadístico

Los resultados de la inducción de MN se presentan
como media ± desviación estándar y se compararon
mediante un análisis de varianza (ANOVA) seguido de
una prueba de Tukey. La Frecuencia Neta de la Induc-
ción de MN (por sus siglas en ingles NIF), se analizó
con una Chi-cuadrada25,32. Se emplearon los programas
SPSS/PC V18TM y Statistica/PC V 6.0TM, para hacer los
análisis estadísticos. Para todos los casos se consideró
el nivel de significancia de p < 0,05.

Resultados

Se emplearon dos grupos testigo ya que el té verde se
administró por vía oral mediante sonda intragástrica y
ad libitum. Como se muestra en la tabla I, no se obser-
varon modificaciones significativas en los promedios
de MN entre las dos vías de administración en los gru-
pos testigo, al igual que en los grupos que fueron trata-
dos solo con el té verde. Los consumos promedio del té
verde por ratón cuando se administró ad libitum fueron
de 5,6 ml/día y el tratamiento fue durante 10 días, por lo
que la dosis total fue de 56 ml de la infusión 3,2 g/100
ml. Mientras que, para la administración intragástrica
se emplearon cuatro dosis de 0,25 ml, por lo que la
dosis total fue de 1 ml de la infusión de 1,6 g/7,5 ml. Sin
embargo, la administración de 20 mg/kg de trióxido de
cromo presentó incrementos de 6, 7 y 4 MN a las 24, 48
y 72 horas respectivamente, los cuales resultaron esta-
dísticamente significativos al ser comparados con los
grupos testigo (ad libitum y sonda intragástrica), con
los grupos tratados solo con té verde y con su propia
hora 0 (muestra obtenida antes de aplicar el trata-
miento) (tabla I). Cuando se combinaron los tratamien-
tos de té verde y trióxido de cromo, se observó una dis-
minución en los MN en comparación con el grupo al que
solo se le administró el trióxido de cromo, siendo mayor
la disminución con el tratamiento ad libitum del té verde
(alrededor de 2 MN en todas las horas evaluadas). Sin
embargo, aunque se disminuyeron los promedios de MN
en el grupo tratado con trióxido de cromo-té verde, al
hacer la ANOVA estos resultan estadísticamente signi-
ficativos a las 24 y 48 horas (grupo trióxido de cromo-
té verde sonda intragástrica) y a las 24 horas (grupo
trióxido de cromo-té verde ad libitum) (tabla I).
Tomando en cuenta las desviaciones estándar observa-
das y dado que el promedio de MN a la hora 0 no fue el
mismo para todos los grupos, se calculó el valor abso-
luto del NIF de MN, partiendo de la premisa de que la
inducción de los MN a la hora 0 de cada grupo es su
propio testigo. Por lo que, se restó la frecuencia de MN
observada a la hora 0 a las evaluadas en las siguientes
horas25. En la fig. 2 se muestra el análisis por tiempo y
por grupo del NIF de MN calculado para 10.000 EPC,
se puede observar que, en comparación con el grupo al
que se le aplicó solo el tratamiento de trióxido de
cromo, los grupos tratados con té verde y trióxido de
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Fig. 1.—Frotis de sangre de ratón teñida con naranja de acridi-
na, donde se muestra un EPC con un MN [a].

a
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cromo, tanto por sonda intragástrica como ad libitum,
presentan disminuciones en las frecuencias de MN del
31 y 62% a las 72 horas, del 20 y 35% a las 48 horas y
del 18 y 31% a las 24 horas respectivamente. Como se
muestra en la fig. 2, las frecuencias de MN observadas
en el grupo tratado solo con trióxido de cromo también
resultan estadísticamente significativas al compararse
con el grupo que fue tratado con trióxido de cromo y té
verde ad libitum a las 72 horas.

Discusión de resultados 

Aunque al consumo del té verde se le han atribuido
efectos benéficos en la salud humana, las investigacio-
nes científicas sobre esta bebida y sus componentes se
han desarrollado principalmente durante las dos últi-
mas décadas. Diversos estudios realizados in vitro, han

mostrado una fuerte evidencia de que los componentes
antioxidantes del té verde (polifenoles) pueden desem-
peñar un papel importante en el riesgo y la patogénesis
de varias enfermedades crónico-degenerativas, espe-
cialmente en las enfermedades cardiovasculares y el
cáncer. Sin embargo, algunos resultados observados en
los estudios epidemiológicos y clínicos son contradic-
torios, ya que si bien, en algunos se reporta que el con-
sumo del té verde en humanos muestra varios efectos
fisiológicos en la modulación de algunas enfermeda-
des, en otros no se han presentado estos mismos efec-
tos22. Esto debido a que el efecto del consumo de té
verde en humanos puede estar afectado por otras varia-
bles como lo son; factores socioeconómicos y el estilo
de vida, así como por la metodología empleada en la
preparación del té y la forma de la ingesta22,33. De ahí
que, se proponga realizar estudios in vivo empleando
animales de experimentación en los que se puedan con-

Tabla I
Frecuencia de MN en EPC de los grupos tratados con té verde y trióxido de cromo

Tratamiento Dosis Hora n
MN/1.000 células

ANOVA
Media ± DE

Testigo 0 0 5 1,8 ± 1.6
(vía sonda) 24 5 1,8 ± 0,8

48 5 1,8 ± 0,8
72 5 2,0 ± 1,0

Testigo 0 0 5 1,4 ± 1,1
(libre acceso) 24 5 1,4 ± 0,9

48 5 1,4 ± 0,5
72 5 1,0 ± 1,0

Té verde 1 ml* 0 5 1,0 ± 0,7
(vía sonda) 24 5 2,6 ± 2,1

48 5 2,2 ± 1,5
72 5 1,2 ± 0,8

Té verde 56 ml* 0 5 3,0 ± 0,7
(libre acceso) 24 5 1,0 ± 1,0

48 5 1,6 ± 2,5
72 5 2,6 ± 2,3

Trióxido de cromo 20 mg/kg 0 5 1,3 ± 0,8
24 5 8,1 ± 2,8 a, b, g
48 5 9,1 ± 2,3 a, c, h
72 5 5,1 ± 1,5 a, d, i, m

Té verde-Trióxido 1 ml* 0 5 1,8 ± 2,4 
de cromo (vía sonda- ip) -20 mg/kg 24 5 7,0 ± 3,2 e, j

48 5 7,6 ± 4,9 f, j, l
72 5 3,8 ± 4,3

Té verde-Trióxido 56 ml* 0 5 1,4 ± 1,1 
de cromo (acceso libre- ip) -20 mg/kg 24 5 6,2 ± 1,3 g, k, c

48 5 5,8 ± 3,4
72 5 1,6 ± 0,5

ap < vs. CrO3 hora 0; bp < vs. testigo ad libitum hora 24; cp < vs. testigo ad libitum hora 48; dp < vs. testigo ad libitum hora 72; ep < vs. testigo sonda

hora 24; fp < vs. testigo sonda hora 48; gp < vs. té verde ad libitum hora 24; hp < vs. té verde ad libitum hora 48; ip < vs. té verde ad libitum hora 72; 
jp < vs. té verde-trióxido de cromo vía sonda hora 0; kp < vs. té verde-trióxido de cromo vía ad libitum hora 0; lp < vs. té verde sonda hora 48; mp < vs.
té verde-trióxido de cromo ad libitum hora 72.

*Dosis de 0,25 ml cada 12 horas durante dos días (Infusiones de 1,6 g/7,5 ml).

**Consumo promedio díario de 5,6 ml durante 10 días (Infusiones de 3,2 g/100 ml).
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trolar estos factores o variables. En el presente estudio
se empleó un modelo in vivo, para estudiar la posible
quimioprevención del té verde sobre el daño genotó-
xico inducido por metales cancerígenos, con la finali-
dad de contribuir en la generación de estrategias en el
tratamiento y prevención de enfermedades relaciona-
das con el EOx dada la capacidad antioxidante que le
confieren algunos de sus componentes al té verde y por
otra parte, inferir el modo de acción de los agentes pro-
tectores del daño genotóxico (desmutagenesis y bio-
antimutagénesis), en este caso del té verde.

Se observó que la administración por vía oral (sonda
intragástrica y ad libitum) del té verde es capaz de
modular in vivo el daño genotóxico inducido por agen-
tes identificados como cancerígenos inductores de
EOx como los compuestos de Cr [VI]. El ensayo de
MN ha sido propuesto como una herramienta útil para
la medición de genotoxicidad in vivo. Los MN son cro-
mosomas completos que se rezagan durante la anafase
y no son incorporados al núcleo principal durante la
división celular o fragmentos de cromosomas, por lo
que los MN son indicativos de daño al ADN26,27. Al
administrar in vivo el té verde tanto por sonda intragás-
trica como ad libitum no se observaron efectos signifi-
cativos en los promedios de MN, de hecho, en el trata-
miento ad libitum hay una disminución de alrededor de
dos MN (hora 24 y 48) en comparación con la evalua-
ción realizada antes de iniciar el tratamiento con té
verde (hora 0), lo cual incluso podía ser indicativo de
protección de la inducción de los MN basales que pre-
sentaban los organismos. En estudios previos en los
que se administró a ratones y ratas, infusiones del té
verde o algunos de sus componentes antioxidantes,
tampoco se han reportado efectos genéticos, ni tóxicos
aparentes, lo que concuerda con nuestras observacio-
nes22,34-38. El aumento en los promedios de MN obser-
vado por la administración del tratamiento de trióxido
de cromo de 7, 8 y 4 MN a las 24, 48 y 72 horas respec-
tivamente es indicativo de daño genotóxico, ya que los
lineamientos de la FDA y la OECD señalan que para
que una sustancia o compuesto sea considerada como
un agente genotóxico, este debe de inducir más de 4
MN/1.000 EPC evaluados29,39. El daño genotóxico
observado en el presente trabajo por la administración
del trióxido de cromo corrobora los resultados reporta-
dos previamente tanto por nuestro grupo de trabajo
como por otros grupos, quienes también observaron
daño genotóxico mediante el incremento en la frecuen-
cia de AC e inducción de MN, así como de rompimien-
tos de cadena sencilla y doble del ADN y de mutacio-
nes puntuales21,25,40,41. La inducción del daño genotóxico
del Cr [VI] se ha relacionado con los procesos bioquí-
micos involucrados en el ciclo redox y la generación de
ERO’s y RL, ya que se ha propuesto que el Cr [VI] al
atravesar la membrana celular puede ser reducido
intracelularmente y producir reactivos intermedios
como el Cr [V], Cr [IV] y finalmente Cr [III]17. El
mecanismo más importante de la activación del oxí-
geno por metales de transición, involucra a la reacción

de Fenton/Haber-Weiss, que genera el radical hidroxil
(OH˙), el cual es altamente reactivo y capaz de dañar al
ADN. En el ciclo de Haber-Weiss, el Cr [VI] puede
catalizar la formación de radicales OH˙ a partir del
radical superóxido (O-2˙), esto es, el radical (O-2˙)
puede reducir al Cr [VI] para generar Cr [V], el cual
puede reaccionar con el H

2
O

2
para producir el radical

OH˙ y generar nuevamente Cr [VI]17,19.
Si bien, la vía por la que el Cr [VI] ejerce sus princi-

pal actividad cancerígena en humanos, es mediante la
inhalación, recientemente se ha propuesto considerar
otras vías de administración con la finalidad de inferir
directamente los posibles mecanismos en la quimio-
prevención del daño genotóxico4,42. En modelos anima-
les in vivo, la vía de administración intraperitoneal es
aceptada para estudiar las interrelaciones directas de
los agentes inductores de daño mutágeno o cancerí-
geno en los órganos blanco28,43.

Al administrar el té verde por vía oral previamente a
la aplicación del trióxido de cromo por vía intraperito-
neal, se observó una disminución de las frecuencia de
MN, lo que sugiere que el té verde presenta efectos pro-
tectores sobre el daño genotóxico inducido por el trió-
xido de cromo. El efecto del té verde sobre la inducción
de MN también ha sido observado en ratones tratados
durante 28 días por vía oral con infusiones (0,2% de té
verde) en los que se redujo el número de MN que indu-
cen mutágenos como el Benzo[a]pyreno35. De igual
manera, se observó que la administración de extractos
de té verde a ratas, suprimió eficazmente las AC indu-
cidas por la aflatoxina B

1
en células de médula ósea44.

En otros estudios, se encontró que la administración de
infusiones al 2% de té verde a ratones y ratas, reduce
los aductos en el ADN producidos por la administra-
ción de carcinógenos en células de pulmón e hígado45,46.
La protección del daño genotóxico inducido por el trió-
xido de cromo puede ser debida al alto contenido de
antioxidantes que presenta el té verde, los cuales a su
vez pudieron inactivar a las ERO’s y RL generados por
la reducción de Cr [VI] a Cr [III]. El té verde contiene
cantidades relativamente grandes de polifenoles, que
son los que le confieren su principal potencial antioxi-
dante. Se ha demostrado in vitro que los polifenoles
son capaces de capturar RL como el 1,1-difenil-2-
picril-hidrazil (DPPH), los radicales hidroxilo (OH·) y
lípidos derivados de los RL, los cuales pueden desem-
peñar un papel importante en la patogénesis de varias
enfermedades como el cáncer47,48. Por lo que, el uso de
antioxidantes como los componentes polifenólicos del
té verde, pudiera ser una estrategia importante en la
prevención y tratamiento de las enfermedades crónico-
degenerativas asociadas con las ERO’s y RL como
algunos tipos de cáncer. 

Debido a la escasa información que hay en relación
al efecto del té verde sobre la posible modulación o qui-
mioprevención del daño genotóxico producido por
metales cancerígenos, se considera relevante estudiar
estas interrelaciones para contribuir en el plantea-
miento de las vías de inducción de daño genotóxico de

El té verde en la quimioprevención del

daño genotóxico inducido por metales

cancerígenos

1209Nutr Hosp. 2012;27(4):1204-1212

33. EL TE:01. Interacción  04/06/12  12:12  Página 1209



los compuestos del Cr [VI], dado que los compuestos
de Cr [VI] generan EOx mediado por la generación de
ERO’s y RL durante la reducción de Cr [VI] a Cr [III] y
el té verde es rico en polifenoles con propiedades antio-
xidantes. Por otra parte, en estudios in vitro en los que
se han empleado polifenoles del té verde se ha obser-
vado que estos pueden presentar un efecto inhibidor
sobre la activación del NF-κB, el cual se considera un
factor de transcripción en la respuesta al EOx de varios
genes, incluyendo ciertos oncogenes, como el c-myc48,49.
Estas observaciones resultan interesantes, ya que en
otros estudios se ha mostrado que los radicales OH·
generados por los compuestos de Cr[VI] en las reaccio-
nes mediadas por RL desempeñan un papel importante
en la activación del NF-κB49. Dado que este factor de
transcripción se considera que desempeña un papel
clave en el mecanismo de la carcinogénesis del Cr [VI],
y dado que los polifenoles del té verde pueden inhibir la
activación del NF-κB in vitro es posible que este sea
uno de los mecanismos por los que el té verde presente
su protección contra el daño genotóxico y de la carci-
nogénesis inducida por el Cr [VI].

Por otra parte, en el presente estudio se observó que
la mayor protección del té verde sobre el daño genotó-
xico inducido por el trióxido de cromo se presenta a las
72 horas, esto puede relacionarse con la distribución,
biotransformación y eliminación del trióxido de cromo
y con el origen de los MN, ya que aunque se ha repor-
tado que el mayor daño genotóxico de los compuestos
de Cr [VI] se presenta alrededor de las 24 horas des-
pués de su administración, en algunos estudios se ha
observado que puede persistir hasta las 72 horas14,19,21,50,
y pudiera estar relacionado al origen de los MN; que
pueden ser inducidos tempranamente (daño aneuploi-
dógeno) o tardíamente (daño clastógeno). En nuestro
laboratorio, hemos observado que el trióxido de cromo
es capaz de inducir MN por ambos mecanismos (Gar-
cía-Rodríguez et al., en preparación)51. Por otra parte, el
té verde presentó mayor efecto protector sobre el daño
genotóxico inducido por el trióxido de cromo, con tra-
tamiento ad libitum administrado durante 10 días pre-
vios a la aplicación del trióxido de cromo, ya que pre-
sentó disminución de la frecuencia de MN inducidos
por el trióxido de cromo del 62% en comparación con
el 31% del tratamiento intragástrico. Esto también
puede tener una relación con la distribución, biotrans-
formación y eliminación del té verde, ya que es posible
que influyan en su disponibilidad, concentración y acti-
vidad antioxidante de los componentes del té verde33,43.
En estudios previos, se observó que la administración
de extractos del té verde (alrededor del 2%) como única
fuente de líquidos durante 10 semanas, disminuía el
63% del índice de mutaciones en el hígado de ratones
transgénicos de la cepa C57BL/6 después de la séptima
semana52, por lo que se propone la posibilidad de una
mayor efectividad de los tratamientos crónicos de los
extractos de Camellia sinensis. De igual manera, la
administración a ratas F344 de soluciones del 1,25%
durante dos ó seis semanas presenta una mayor efecti-

vidad contra el daño causado por la administración de
azoxymethane a partir de la quinta semana53.

El efecto citotóxico puede ser determinado por la
reducción de la frecuencia de EPC, por lo que se ha
sugerido evaluar la relación de EPC con respecto a los
ENC54,55. En nuestro estudio no se observaron modifi-
caciones en la relación entre los EPC con respecto a los
ENC en ninguno de los tratamientos administrados a
pesar de que los compuestos de Cr [VI] son altamente
citotóxicos14,19. Sin embargo, es recomendable tomar
con reserva la evaluación de la frecuencia de EPC para
considerar la citotóxicidad, partiendo del hecho de que
cuando se presenta toxicidad en la eritropoyesis pue-
den activarse también los mecanismos de división
celular y por lo tanto enmascararse el efecto55.

Conclusión

En este estudio se observó que la administración in
vivo a ratones hembra de la cepa CD-1 de té verde (vía
oral intragástrica y ad libitum) de concentraciones equi-
valentes a las consumidas en promedio por los humanos,
no inducen daño genotóxico ni citotóxico. Mientras que,
se corroboró el daño genotóxico de los compuestos de Cr
[VI], mediante el incremento de la frecuencia de MN
inducido por el tratamiento de 20 mg/kg de peso corporal
de trióxido de cromo, de las 24 a las 72 horas después de
su aplicación por vía intraperitoneal. Cuando se combi-
naron los tratamientos del té verde y el trióxido de cromo
se observó protección del daño genotóxico limitada por
el tiempo y que la administración del té verde ad libitum
durante 10 días fue más efectiva, que al ser administrado
solo por dos días por vía intragástrica. A partir de nues-
tras observaciones podemos sugerir que el consumo del
té verde, que es una bebida popular y consumida en
varios países, genera expectativas para su posible aplica-
ción en la quimioprevención del daño genotóxico, lo cual
podría conducir a una futura aplicación para prevenir
procesos de carcinogénesis y mutagénesis. Por lo que, es
necesario ampliar este tipo de estudios para obtener datos
concluyentes sobre los posibles beneficios en la salud
humana. Cabe señalar que muchos carcinógenos, como
los compuestos de Cr [VI], ejercen sus efectos canceríge-
nos mediante la producción de ERO’s y RL, por lo que el
té verde y sus componentes antioxidantes podrían actuar
como un agente terapéutico contra la carcinogénesis
inducida por este tipo de agentes cancerígenos. De igual
manera, se sugiere ampliar la información referente a la
realización de evaluaciones in vivo de la absorción, distri-
bución y metabolismo de té verde, así como de sus princi-
pales componentes con propiedades antioxidantes como
los polifenoles.
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Fig. 2.—Efecto del té verde sobre la inducción de MN por el
trióxido de cromo (CrO

3
) en sangre periférica de ratón. Repre-

sentación del valor absoluto de los datos obtenidos de MN por
10.000 EPC al realizarles el cálculo del NIF; a) p < 0,05 vs.
Testigo sonda y ad libitum; b) p < 0,05 vs. té verde sonda y ad
libitum; c) p < 0,05 té verde-trióxido de cromo ad libitum).
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NUTRITIONAL SUPPORT RESPONSE
IN CRITICALLY ILL PATIENTS; DIFFERENCES

BETWEEN MEDICAL AND SURGICAL PATIENTS

Abstract

Objective: To assess the nutritional response of a group of
critically ill patients, as well as the differences in the
response to nutritional support between medical and
surgical patients.

Methods: One-year long retrospective study including criti-
cally ill patients on artificial nutrition for 7 days. Throughout
the first week, three nutritional biochemical controls were
done that included albumin, prealbumin, transferrin, choles-
terol, and electrolytes. Other data gathered were: nutritional
risk index, age, gender, weight, height, APACHE, delay of
onset of nutritional support, access route, predicted and real
caloric intake, medical or surgical patient, hospital stay, dura-
tion of the central venous catheter, urinary tube, and/or
mechanical ventilation, incidence and density of incidence of
nosocomial infections. 

Results: Sixty-three patients were studied, 30 (47%)
medical and 33 (53%) surgical/trauma patients, with a
usage of EN higher among medical patients (16/30, 53% vs.
5/33, 15%), PN higher among surgical patients (25/33,
76%), and mixed nutrition similar in both groups (5 medical
and 3 surgical patients) (p = 0.001). There were no diffe-
rences between medical and surgical patients regarding:
both predicted and real caloric and nitrogenous intake,
APACHE, delay of onset of nutrition, phosphorus, magne-
sium or glucose levels, mortality and incidence of nosoco-
mial infections. There were no differences either in hospital
stay or use of mechanical ventilation, although these tended
to be lower in surgical patients. The baseline biochemical
parameters did not show differences between both groups,
although they were worse among surgical patients. These
patients presented during the study period steady albumin
levels with improvement in the remaining parameters,
whereas medical patients showed a decrease in albumin and
transferrin levels, steady prealbumin levels, and slightly
improvement in cholesterol levels.

Conclusions: We have observed higher usage of PN
among surgical patients, which showed worse baseline
nutritional biochemical parameters and responded better to
nutritional support and having a trend towards shorter
hospital stay and lower mechanical ventilation use than
medical patients. We have not observed differences regar-
ding the mortality or nosocomial infection. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1213-1218)
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Resumen

Objetivo: Evaluación de la respuesta nutricional de un
grupo de pacientes críticos, así como el analisis de las dife-
rencias en la respuesta al soporte nutricional, entre pacien-
tes médicos y quirúrgicos.

Métodos: Estudio retrospectivo durante un año, incluyendo
los pacientes críticos con nutrición artificial durante 7 días. Se
realizaron tres controles bioquímicos nutricionales a lo largo de
la primera semana, que incluían albúmina, prealbúmina, trans-
ferrina, colesterol y electrolitos. Se recogieron, además: índice
de riesgo nutricional, edad, sexo, peso, talla, APACHE, retraso
del inicio del soporte nutricional, vía de acceso, aporte calórico
teórico y real, enfermo médico o quirúrgico, estancia, duración
de catéter venoso central, sonda urinaria y/o ventilación mecá-
nica, incidencia y densidad de incidencia de infecciones nosoco-
miales. 

Resultados: 63 pacientes estudiados, 30 médicos (47%) y 33
quirúrgicos/traumáticos (53%) siendo la utilización de NE
superior en médicos (16/30, 53% vs 5/33, 15%), la de NP en qui-
rúrgicos (25/33, 76%) y la mixta similar en ambos (5 médicos y
3 quirúrgicos) (p = 0,001). No hubo diferencias entre pacientes
médicos y quirúrgicos en: aporte calórico y nitrogenado teóri-
cos ni reales, APACHE, retraso en inicio de nutrición, valores
de fósforo, magnesio y glucosa, mortalidad e incidencia de
infecciones nosocomiales. Tampoco en días de estancia y venti-
lación mecánica, aunque tendieron a ser menores en pacientes
quirúrgicos. Los parámetros bioquímicos iniciales de ambos
grupos mostraron diferencias, siendo peores en los enfermos
quirúrgicos. Estos presentaron, en el periodo de estudio, un
mantenimiento de la albúmina y mejoras del resto de los pará-
metros, mientras que los médicos mostraron una caída de la
albúmina y transferrina, un mantenimiento de la prealbúmina
y discreta mejoría del colesterol. 

Conclusiones: Hemos observado un mayor uso de la NP en
pacientes quirúrgicos, que presentan peores valores bioquími-
cos nutricionales iniciales, que responden mejor al soporte
nutricional y que presentan una tendencia a una menor estan-
cia y una menor duración de ventilación mecánica frente a los
pacientes médicos. No hemos observado diferencias en morta-
lidad ni en infección nosocomial. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1213-1218)
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Introducción

La malnutrición es prevalente en los pacientes críti-
cos, con una incidencia tan alta como del 40%, asocián-
dose a un incremento en la mortalidad y en la aparición
de complicaciones1. Los cambios metabólicos que apa-
recen como respuesta a la agresión, incrementan el
catabolismo proteico produciendo una importante pér-
dida de masa magra corporal, que va a conducir a una
mayor incidencia de complicaciones, sobre todo de
tipo infeccioso, dehiscencia de suturas y peores resulta-
dos. La principal finalidad del soporte nutricional es el
prevenir la aparición de la misma, así como de las com-
plicaciones asociadas2.

Desde que en 1937 Elman3 comunica el éxito de la
infusión de un hidrolizado de caseína a un paciente y
posteriormente en 1967 Wilmore y Dudrick comuni-
can un caso de un niño alimentado durante más de seis
semanas por vía venosa con buenos resultados4, la téc-
nica del soporte nutricional por la vía parenteral
comienza a generalizarse. En los últimos 30 años el
desarrollo ha sido continuo, ampliándose las indicacio-
nes, estableciéndose de forma más adecuada el uso de
las vías de administración, progresando de forma impor-
tante el uso de la vía enteral y desarrollándose sistemas
de infusión y nutrientes cada vez más específicos. 

Para ver la evolución desde el punto de vista nutricio-
nal de los pacientes sometidos a nutrición artificial, utili-
zamos la evaluación de laboratorio de los indicadores
bioquímicos de malnutrición, que corresponden a las
concentraciones plasmáticas de las proteínas totales y sus
diferentes fracciones, como son la albúmina, la transfe-
rrina, la prealbúmina y la proteina ligada al retinol5,8.

En nuestro estudio hemos querido ver la respuesta de
nuestros pacientes al soporte nutricional, desde el
punto de vista de la respuesta de los marcadores bioquí-
micos y los resultados en cuanto a mortalidad e inci-
dencia de infecciones nosocomiales. Tambien hemos
estudiado las diferencias en los resultados, entre
pacientes médicos y quirúrgicos tratados con soporte
nutricional, dado que no hemos encontrado en la litera-
tura, trabajos que hayan estudiado este aspecto.

Objetivo

Evaluación de los resultados de una población de
pacientes críticos al soporte nutricional y analisis de las
diferencias existentes en la respuesta al soporte nutri-
cional entre pacientes médicos y pacientes quirúrgicos.

Material y métodos 

Estudio retrospectivo a lo largo de un año, que
incluye a todos los pacientes ingresados en la Unidad
de Medicina Intensiva del Hospital San Jorge de
Huesca y que hayan recibido nutrición artificial
durante al menos 7 días. La citada es una unidad poli-

valente que atiende a pacientes coronarios, médicos y
quirúrgicos. Siendo estos últimos, pacientes a los que
se les ha practicado cirugía abdominal en su mayor
parte. Se excluyeron todos los pacientes coronarios
dada la baja incidencia de uso de la citada técnica en
este grupo de pacientes. El soporte nutricional se
indicó a todos aquellos pacientes a los que se les supuso
ausencia de alimentación oral adecuada durante un
periodo de 3 días6,7. La indicación de la vía de adminis-
tración de la nutrición, la realiza el médico responsable
de cada paciente, según las indicaciones habituales y el
estado de la función gastrointestinal. Los pacientes con
una función gastrointestinal inadecuada recibieron
nutrición parenteral7,9. Aquellos con la función gas-
trointestinal adecuada, recibieron nutrición enteral y
aquellos que la iniciaron pero no conseguían avanzar el
aporte de una forma adecuada en 3 días, recibieron
nutrición combinada: nutrición parenteral suplementa-
ria asociada a la nutrición enteral. La nutrición enteral
se administro de forma continua durante las 24 h. Se
inicio a una velocidad igual al 30% de la velocidad
máxima de administración. Si era tolerada, se aumen-
taba cada 12 h la velocidad con el fin de llegar a la velo-
cidad máxima en las primeras 36 h. Se midió el volu-
men gástrico residual mediante gravedad y durante 20
min. cuatro veces al día. La velocidad de administra-
ción se mantenía a su máxima velocidad o se aumen-
taba mientras el residuo gástrico era inferior a 250 ml.
Se reducía si superaba este límite y se suspendía con
volúmenes residuales superiores a 400 ml. Se adminis-
traron proquinéticos (metoclopramida 10 mg/8 h) por
vía digestiva, cuando no se toleraba de forma adecuada
la administración de la nutrición enteral.

La nutrición parenteral fue administrada a través de
un catéter venoso central con una bomba de infusión
durante 24 horas. Se iniciaba su administración a una
velocidad igual al 50% de la velocidad máxima y se
aumentaba la velocidad de administración cada 12 h
hasta conseguir la velocidad máxima en las primeras
24 h. 

El protocolo de actuación de soporte nutricional
incluye la recogida, dos veces a la semana, de los
siguientes datos bioquímicos: albumina, prealbúmina,
transferrina, colesterol, electrolitos (potasio, sodio,
cloruro, calcio, magnesio, fósforo), glucosa, nitrógeno
urinario, volumen de orina en 24 h y calorías y nitró-
geno administrado. Estos datos se introducen en un
programa informático previamente publicado y vali-
dado mediante una tesis doctoral que calcula el balance
nitrogenado, los requerimientos calóricos y proteicos
adecuados a la situación de estrés del paciente, según
se indica en la tabla I, recomienda el producto nutricio-
nal más adecuado en dependencia de los cálculos obte-
nidos y mantiene una base de datos para ver la evolu-
ción del paciente desde el punto de vista nutricional.
Para una mayor información sobre el programa revisar
la cita10. 

Se realizaron en todos los pacientes, al menos tres
controles nutricionales: el control número 1 o previo al
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inicio del soporte nutricional, el control número 2 a las
72 o 96 horas del inicio del soporte nutricional y el con-
trol número 3 al séptimo día de tratamiento nutricional.
Para el estudio se recogieron, también, los siguientes
datos: índice de riesgo nutricional (IRN = (1.519 ×
serum albumin g/dl) + (41.7 × peso actual (kg)/peso
ideal(kg))8,11, edad, sexo, peso, talla, APACHE II,
retraso en el inicio del soporte nutricional, vía de
acceso, aporte calórico real durante los primeros 7 días
de nutrición, tipo de enfermo (médico o quirúrgico),
estancia en UCI, presencia y duración de catéter
venoso central, sonda urinaria y ventilación mecánica,
incidencia y densidad de incidencia de infección noso-
comial (bacteriemia por catéter venoso central
(BCVC), infección urinaria (IU), neumonía asociada a
ventilación mecánica (NAV)) y mortalidad. 

La infección nosocomial se definió como una infec-
ción aparecida después de 48 h del ingreso en la UCI.
La neumonia asociada a ventilación mecánica (NAV)
se definió como un infiltrado nuevo o progresivo y un
esputo purulento o cultivo positivo de secreciones pul-
monares, 48 h después de la iniciación de la ventilación
mecánica La bacteriemia se definió como el creci-
miento de un patógeno en uno o mas cultivos de sangre,
no relacionado con una infección localizada en otro
lugar y uno de los siguientes: fiebre (38° C), escalofríos
o hipotensión, 48 h después de la admisión en UCI. La
infección urinaria nosocomial se definió como uno de
los siguientes: fiebre (38° C), disuria, polaquiuria,
dolor suprapubico y cultivo de orina positivo con creci-
miento de mas de 105 microorganismos por cm3, 48 h
después de la colocación del catéter urinario12.

El análisis estadístico se realizó mediante el paquete
SPSS version 16 utilizando estadística descriptiva:
media, desviación estandar y porcentajes, la t de Stu-
dent para comparar variables independientes, la t para
datos apareados para comparar datos cuantitativos
desde el punto de vista evolutivo, ANOVA para com-
parar medias de datos agrupados y el x2 para comparar
variables cualitativas. Se estableció la significación
estadística en una p ≤ 0,05.

Resultados

123 pacientes recibieron soporte nutricional en la
UCI durante el año de estudio. 63 pacientes (51%) per-

manecieron en la unidad de medicina intensiva, el
tiempo suficiente para evaluar los efectos del soporte
nutricional (> 7 días) mediante al menos tres controles
nutricionales a lo largo de la primera semana de soporte
nutricional.

Se distribuyeron en 21 mujeres 33% y 42 varones
67%, de 63,9±16,6 años de edad media. Todos ellos
precisaron ventilación mecánica durante una media de
27 ± 15 días, el APACHE fue de 18,7 ± 7,79, la estan-
cia media de 31,5 ± 18,3 días, la mortalidad del 37,3%,
la incidencia de bacteriemia fue de 15,5%, de infección
urinaria del 23,8%, de NAV del 49% y la densidad de
incidencia de infección fue 7,97, 7,1 y 25,3 por mil días
de catéter venoso central, sonda urinaria o ventilación
mecánica, respectivamente. 

Los diagnósticos se pueden observar en la tabla II.
Se calculó un aporte medio de 1.916 ± 323 kcal y

14,6 ± 3,8 g de nitrógeno por día, el retraso en el inicio
de la nutrición fue de 2,2 ± 1,26 días y las diferencias
en los parámetros bioquímicos nutricionales entre el
primer y tercer control nutricional, mostraron un des-
censo significativo de la albúmina (p = 0,024), un man-
tenimiento de la transferrina (p = 0,46) y una mejoría
significativa de la prealbúmina (p = 0,003) y el coleste-
rol (p < 0,001) (tabla III). No se encontraron diferen-
cias significativas entre los valores de fósforo (p =
0,193), magnesio (p = 0,185) y glucosa (p = 0,345)
entre el primer y el segundo control nutricional, ni tam-
poco con el tercer control, a la semana del inicio del
soporte nutricional. El IRN en el primer control,
correspondió al 67 ± 8% (tabla IV).

En relación al tipo de enfermo, el grupo de pacientes
con soporte nutricional se dividen en 30 pacientes
médicos (47%) y 33 quirúrgicos/traumáticos (53%)
siendo la utilización de la NE superior en el grupo
médico (16/30, 53% vs 5/33-15%), la de NP en el qui-
rúrgico (25/33, 76%) y la mixta por igual en ambos
grupos (8 pacientes 5 medico y 3 quirúrgicos) con sig-
nificación estadística p = 0,001. 

No se encontraron diferencias significativas entre
pacientes médicos y quirúrgicos, en el aporte calórico
(1.830 ± 481 vs 1.831 ± 444) y nitrogenado calculados
(14,2 ± 4,7 vs 14,7 ± 4,8), APACHE (19,17 ± 7,28 vs
18,2 ± 7,8), retraso en el inicio de la nutrición (2,21 ±
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Tabla I
Cálculo de los requerimientos proteicos y calóricos

según el nitrogeno eliminado en orina

Nitrogeno eliminado Nitrógeno calculado Calorías no
en orina (g/24 h) (g x kg de peso) proteicas/g de nitrógeno

< 10 0,17-0,23 140-120

10-15 0,23-0,27 120-95

15-20 0,27-0,30 95-85

> 20 0,30 80

Tabla II
Tabla de contingencia. Diagnóstico por tipo de enfermo

Tipo de enfermo

Diagnóstico Médico Quirúrgico Total

Cirugía digestiva 22-66,7% 22-34,9%

Otros cirugía 2-6,1% 2-3,2%

Trauma 7-21,2% 7-11,1%

Insuficiencia respiratoria 19-63,3% 2-6,1% 21-33,3%

Otros médicos 7-23,3% 7-11,1%

Pancreatitis grave 4-13,3% 4-6,3%

Total 30-100,0% 33-100,0% 63-100,0%
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1,28 vs 2,13 ± 1,27 días) y los valores del fosforo, mag-
nesio y glucosa en los tres controles (tabla IV). Los
pacientes médicos presentaron una menor edad (58,8 ±
16,6 vs 67,5 ± 16,8 años) (p = 0,029).

El objetivo calórico a conseguir y calculado por el
programa de nutrición según el estrés de cada paciente,
fue de 25,62 ± 6,3 kcal/kg de peso, para los pacientes
médicos y de 25,49 ± 6,6 para los quirúrgicos (p =
0,93). Tampoco hubo diferencias significativas entre
los aportes reales que obtuvieron los pacientes de cada
grupo, excepto en el día 2 del tratamiento nutricional,
en el que se llegó a administrar hasta el 70% de dicho
objetivo en los pacientes quirúrgicos, frente al 55% en
los médicos (tabla V).

Tampoco hubo diferencias significativas en la estan-
cia y los días de ventilación mecánica, aunque hubo
una tendencia a una menor estancia (34,9 ± 22,1 vs
30,17 ± 14 días) y a un menor numero de días de venti-
lación mecánica (28,6 ± 19 vs 24,4 ± 14,3 días) en los
pacientes quirúrgicos que en los médicos.

No hubo diferencias en la mortalidad (médicos
11/30-36,7% y quirúrgicos 10/33-30% p = 0,6), inci-
dencia de infección nosocomial (médicos 19/30-
63,3% y quirúrgicos 18/33-54,5% p = 0,48), bacterie-
mia (médicos 4/30-13% y quirúrgicos 6/33-18% p =
0.60), NAV (médicos 16/30-53,5% y quirúrgicos
15/33-45% p = 0,53) ni en la incidencia de infección

urinaria (médicos 6/30-20% y quirúrgicos 9/33-27%
p = 0,49).

Los parámetros bioquímicos nutricionales iniciales
de ambos grupos mostraron diferencia estadística,
siendo algo peores los valores de los enfermos quirúr-
gicos (tabla VI). Así mismo la respuesta al tratamiento
nutricional también fue diferente. Los pacientes quirúr-
gicos presentaron un mantenimiento de la albúmina,
con mejorías significativas de la transferrina, prealbú-
mina y colesterol, mientras que los pacientes médicos
mostraron una caída significativa en la albúmina y la

Tabla III
Evolución de los parámetros bioquímicos

Día 1 Día 7 Diferencia días 1-7
Sig.

Media Desv. típ. Media Desv. típ. Media Desv. típ.

Albúmina 1,71 ± 0,50 1,54 ± 0,39 -0,16 ± 0,52 0,024*

Transferrina 119,50 ± 51,42 124,87 ± 38,47 5,37 ± 57,26 0,494

Prealbúmina 8,98 ± 5,65 12,17 ± 5,68 3,19 ± 7,58 0,004*

Colesterol 116,11 ± 53,55 149,33 ± 49,70 33,22 ± 49,11 0,000*

Fósforo 2,77 ± 1,07 2,81 ± 1,09 0,04 ± 1,46 0,853

Magnesio 1,99 ± 1,11 1,83 ± 0,32 -0,17 ± 1,11 0,275

Glucosa 181,29 ± 71,94 180,70 ± 75,00 -0,59 ± 81,11 0,957

Día 1 Día 3-4 Diferencia días 1-3
Sig.

Media Desv. típ. Media Desv. típ. Media Desv. típ.

Fósforo 2,77 ± 1,07 2,52 ± 1,30 -0,26 ± 1,46 0,193

Magnesio 1,99 ± 1,11 1,79 ± 0,29 -0,20 ± 1,10 0,185

Glucosa 181,29 ± 71,94 191,79 ± 83,47 10,50 ± 82,42 0,957

Tabla IV
Evolución de los parámetros bioquímicos

Día 1 Día 3/4 Día 7

Médico Quirúrgico Médico Quirúrgico Médico Quirúrgico

Fósforo 2,74 ± 1,04 2,81 ± 1,10 2,70 ± 1,40 2,31 ± 1,16 2,92 ± 1,03 2,70 ± 1,13

Magnesio 2,00 ± 1,16 1,99 ± 1,05 1,81 ± 0,31 1,78 ± 0,28 1,86 ± 0,35 1,81 ± 0,29

Glucosa 180 ± 77 181 ± 67 187 ± 70 198 ± 94 184 ± 91 175 ± 54

Tabla V
Aporte nutricional calórico diario según tipo de enfermo

Día soporte
Médico % Quirúrgico % Sig.

nutricional

Día 1 24 ± 14 27 ± 10 0,259

Día 2 55 ± 28 71 ± 25 0,026

Día 3 62 ± 27 73 ± 29 0,167

Día 4 76 ± 35 85 ± 32 0,275

Día 5 83 ± 39 88 ± 27 0,537

Día 6 82 ± 32 93 ± 27 0,177

Día 7 77 ± 44 88 ± 25 0,281

Media de la semana 65 ± 28 75 ± 22 0,156
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transferrina, un mantenimiento de la prealbúmina y
muy discreta mejoría del colesterol (tabla VII).

Discusión

En el presente estudio hemos pretendido describir
los resultados de una población de pacientes críticos al
soporte nutricional y analizar las diferencias existentes
en la respuesta al mismo, entre los paciente médicos y
los pacientes quirúrgico, en una UCI polivalente.

Existen diferentes parámetros antropométricos y
bioquímicos destinados a la valoracíon del estado
nutricional. Sin embargo, su aplicación en los pacien-
tes críticos es problemática, debido a las interferencias
producidas por la enfermedad aguda13,14 y por el propio
tratamiento, especialmente los parámetros antropomé-
tricos, que se pueden ver afectados por los cambios
bruscos en la distribución del agua corporal el los
pacientes críticos. Los marcadores bioquímicos se
encuentran también interferidos como consecuencia de
los cambios metabólicos que modifican los procesos de
síntesis y degradación, sin embargo son las proteinas
de vida media-corta las que más se utilizan como indi-
cativas de la adecuada respuesta al aporte de nutrientes
y de la evolución del estrés metabólico15.

En primer lugar hemos encontrado que la aplicación
del protocolo nutricional seguido en nuestra unidad pro-
duce una respuesta nutricional adecuada, tras la primera
semana, en los pacientes críticos del grupo analizado,
manifestado con una clara mejoría en la prealbúmina y el
colesterol, manteniendose la trasferrina al mismo nivel
aunque desciende algo la albúmina. Hecho justificado
por la larga vida media de cada una de ellas: 8 o 9 días
para la primera y 20 para la segunda5. Además con el
seguimiento de iones como el fósforo y el magnesio a lo
largo del tratamiento nutricional, hemos podido ver la
ausencia de una de las complicaciones más graves del

soporte nutricional, como es el síndrome de realimenta-
ción16 ligado a procesos agresivos de renutrición, por lo
que podemos concluir que nuestro regimén de soporte
nutricional es adecuado.

En segundo lugar estudiamos la existencia de diferen-
cias desde el punto de vista del soporte nutricional entre
pacientes médicos y quirúrgicos, encontrando una mayor
utiilización de NE en el grupo de pacientes médicos
(53%) respecto a un 15% en pacientes quirúrgicos, con
un retraso de inicio de la nutrición similar en ambos gru-
pos. Este último hecho refleja la preocupación existente
en nuestra unidad, en cuanto a nutrir a nuestros pacientes
cuanto antes. Sin embargo el que sigamos utlizando
mayormente nutrición enteral en pacientes médicos y
parenteral en pacientes quirúrgicos, demuestra las difi-
cultades existentes para el aporte enteral en pacienes qui-
rúrgicos, sobre todo en cirugía abdominal, como reco-
miendan las distintas guías y recomendaciones9,17. Entre
ellas las reticencia de los cirujanos a la colocacíon de
yeyunostomias en el acto quirúrgico, la baja incidencia
de colocacíon de sondas nasoyeyunales, el menor aporte
calórico obtenido con la nutrición enteral frente a la
parenteral o la dificultad de conseguir aportes completos
en pacientes críticos y postoperados18,19.

En cuanto a los aportes, la recomendación nutricio-
nal teórica en cuanto a los requerimientos calóricos y
proteicos, fue similar para ambos grupos de pacientes.
El aporte real que obtuvo cada grupo, fue algo menor
en los pacientes médicos (65 vs 75%) al final de la pri-
mera semana, aunque sin diferencias estadísticamente
significativas excepto en el 2º día de nutrición, con
mayor aporte en el grupo de pacientes quirúrgicos
(70%) respecto al grupo de pacientes médicos (55%),
probablemente en relación a que la NE tarda más en
alcanzar los objetivos nutricionales que la NP20.

En nuestro estudio los parámetros bioquímicos
nutricionales de inicio son peores en los pacientes qui-
rúrgicos (albúmina, trasferrina, prealbúmina y coleste-
rol) que en los médicos. Ambos grupos de enfermos
parten de cifras de albúmina bajas (1,88 ± 0,47 en
paciente médicos y 1,52 ± 0,47 en paciente quirúrgi-
cos). Los valores plamáticos de albúmina inferiores a
3,5 g/l no sólo predicen la incidencia de complicacio-
nes en el periodo postoperatorio sino que condicionan
menor capacidad de recuperación funcional, con una
mayor mortalidad y morbilidad18,20. También el coleste-
rol tiene un valor pronóstico al ingreso18. Tanto el
colesterol como la albúmina, son significativamente
menores en los pacientes quirúrgicos frente a los
pacientes médicos, lo cual nos indicaría que los pacien-
tes médicos de nuestro estudio, parten de una mejor
situación nutricional que los quirúrgicos. Este hecho se
explica porque la desnutrición en pacientes quirúrgicos
se desarrolla principalmente durante el tiempo previo a
la intervención21 debido a un descenso en la ingesta de
alimentos secundaria a ayunos pre y postoperatorios,
anorexia, vómitos, disfagia o bien por reducción de la
motilidad intestinal, diarrea, maldigestión, malabsor-
ción o por la presencia de un proceso inflamatorio
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Tabla VI
Valores nutricionales iniciales

Médico Quirúrgico F Sig.

Albúmina 1,88 ± 0,47 1,52 ± 0,.47 8,3 0,001

Transferrina 138 ± 53 99 ± 41 8,5 0,003

Prealbúmina 10,5 ± 6,9 7,2 ± 3,2 5,1 0,040

Colesterol 137 ± 60 96 ± 35 9,4 0,003

INR 69 ± 7,9 64 ± 7,7 6,6 0,026

Tabla VII
Diferencias entre el primer y tercer control nutricional

Médico Quirúrgico F Sig.

Prealbúmina 0,38 ± 7,70 6,00 ± 6,44 8,1 0,006

Albúmina -0,35 ± 0,49 0,02 ± 0,49 8,4 0,005

Transferrina -15,00 ± 47,47 25,74 ± 59,72 7,7 0,008

Colesterol 13,69 ± 49,69 51,36 ± 41,71 9,1 0,004
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maligno21,23. A esto hay que sumar los cambios metabó-
licos consecuencia de la patología de base del paciente
y al estrés quirúrgico. En cambio los pacientes médicos
suelen ingresar a causa de una patología aguda, que
podria justificar una mejor situación nutricional24. 

La prealbúmina es el parámetro más sensible a los
cambios del estado nutricional20,25. En nuestros pacientes
médicos las diferencias entre el primer y tercer control
fueron de 0,38 ± 7,70 en comparación con 6,0 ± 6,64 en
los paciente quirúrgicos, lo que nos indica que los pacien-
tes quirúrgicos presentaron una mejor respuesta al trata-
miento nutricional durante el periodo analizado. Así
mismo el comportamiento de los otros parámetros bio-
químicos tambien fue mejor en los pacientes quirúrgicos.
No encontramos una justificación clara a este hecho, que
puede estar influido por la mayor gravedad de los pacien-
tes médicos, dado que estos pacientes aunque tenían el
mismo APACHE, presentaban una menor edad, o por el
hecho que, como en el propio estudio de Knaus se men-
ciona, la mortalidad para el mismo valor APACHE es
superior en los pacientes médicos, probablemente por
una alteración fisiopatológica mas severa, que en los
pacientes quirúrgicos26. De todas formas no hallamos
diferencias ni en la mortalidad ni en la incidencia de
infección nosocomial (bacteriemia, NAV e infección uri-
naria), aunque sí hubo una menor estancia media y un
menor número de días de ventilación mecánica en los
pacientes quirúrgicos frente a los médicos, pero sin signi-
ficación estadística.

Conclusiones

Nuestros resultados muestran que desde el punto de
vista bioquímico, los pacientes críticos con soporte
nutricional en nuestra unidad, obtienen una mejoría de
la prealbúmina y del colesterol durante la primera
semana de soporte nutricional. 

En relación con el tipo de paciente hemos observado
un mayor uso de la nutrición parenteral en los pacientes
quirúrgicos, que estos presentan unos valores bioquimi-
cos iniciales peores y que tienen una mejor respuesta al
soporte nutricional, valorada mediante los citados pará-
metros bioquímicos. A pesar de ello, no se han obser-
vado diferencias en la mortalidad y la incidencia de com-
plicaciones sépticas nosocomiales, aunque hay una
tendencia, no significativa, a una menor estancia media
en UCI y menor numero de días de ventilación mecánica
en pacientes quirúrgicos frente a los médicos.
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IMPACT OF QUALITY IMPROVEMENT PROCESS
UPON THE STATE OF NUTRITIONAL SUPPORT 

IN A CRITICAL CARE UNIT

Abstract

Introduction: In a preceding article the state of Nutri-
tional support (NS) in an Intensive Care Unit (ICU) was
documented [Martinuzzi A et al. Estado del soporte
nutricional en una unidad de Cuidados críticos. RNC
2011; 20: 5-17]. In this follow-up work we set to assess the
impact of several organizational, recording and educa-
tional interventions upon the current state of NS
processes. 

Materials and methods: Interventions comprised presen-
tation of the results of the audit conducted at the ICU
before the institution’s medical as well as paramedical
personnel; their publication in a periodical, peer-
reviewed journal; drafting and implementation of a
protocol regulating NS schemes to be carried out at the
ICU; and conduction of continuous education activities
on Nutrition (such as “experts talks”, interactive courses,
and training in the implementation of the NS protocol).
The state of NS processes documented after the interven-
tions was compared with the results annotated in the
preceding article. Study observation window ran between
March the 1st, 2011 and May 31th, 2011, both included.

Results: Study series differed only regarding overall-
mortality: Phase 1: 40.0% vs. Phase 2: 20.5%; Difference:
19.5%; Z = 1.927; two-tailed-p = 0.054. Interventions
resulted in a higher fulfillment rate of the prescribed NS
indication; an increase in the number of patients recei-
ving ≥ 80% of prescribed energy; and a reduction in the
number of NS lost days. Mortality was (numerically)
lower in patients in which the prescribed NS scheme was
fulfilled, NS was early initiated, and whom received
≥ 80% of prescribed energy. Adopted interventions had
no effect upon average energy intakes: Phase 1: 574.7 ±
395.3 kcal/24 h-1 vs. Phase 2: 591.1 ± 315.3 kcal/24 h-1; two-
tailed-p > 0.05. 

Conclusions: Educational, recording and organiza-
tional interventions might result in a better conduction of
NS processes, and thus, in a lower mortality. Hemody-
namic instability is still the most formidable obstacle for
initiating and completing NS.

(Nutr Hosp. 2012;27:1219-1227)
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Resumen

Introducción: En un artículo precedente se documentó
el estado del Soporte nutricional (SN) en una Unidad de
Terapia Intensiva (UTI) [Martinuzzi A y cols. Estado del
soporte nutricional en una unidad de Cuidados críticos.
RNC 2011; 20: 5-17]. En este trabajo de seguimiento nos
propusimos evaluar el impacto de varias intervenciones
educativas, registrales y organizativas hechas en la Uni-
dad sobre el estado actual de los procesos del SN. 

Material y método: Las intervenciones incluyeron la
presentación de los resultados de la auditoría hecha en la
UTI ante el plantel médico y paramédico de la institución;
la publicación de los mismos en una revista periódica,
arbitrada-por-pares; la redacción e implementación de
un protocolo normativo de los esquemas de SN a conducir
en la UTI; y la celebración de actividades de educación
continuada en Nutrición (como “charlas con expertos”,
cursos interactivos, y capacitación en la implementación
del protocolo de SN). El estado de los procesos de SN
documentado tras las intervenciones se comparó con los
resultados anotados en el trabajo precedente. La ventana
de observación del estudio se extendió entre el 1 de Marzo
del 2011 y el 31 mayo del 2011, ambos incluidos. 

Resultados: Las series de estudio difirieron entre sí solo
respecto de la mortalidad: Fase 1: 40.0% vs. Fase 2:
20,5%; Diferencia: 19,5%; Z = 1,927; p-de-2-colas =
0,054. Las intervenciones hechas resultaron en una
mayor tasa de cumplimiento de la indicación prescrita de
SN; un aumento en el número de enfermos que recibieron
≥ 80% de la energía prescrita; y una reducción en el
número de días de SN perdidos. La mortalidad fue (numé-
ricamente) menor en los pacientes en los que se cumplió el
esquema prescrito de SN, el SN se inició tempranamente, y
que recibieron ≥ 80% de la energía prescrita. Las interven-
ciones adoptadas no tuvieron efecto sobre los aportes pro-
medio de energía: Fase 1: 574,7 ± 395,3 kcal/24 h-1 vs. Fase
2: 591,1 ± 315,3 kcal/24 h-1; p > 0,05.

Conclusiones: Las intervenciones educativas, registrales
y organizativas pueden resultar en una mejor conducción
de los procesos de SN, y con ello, en una menor mortalidad.
La inestabilidad hemodinámica sigue siendo el obstáculo
más formidable en el inicio y mantenimiento del SN. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1219-1227)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5817
Palabras clave: Soporte nutricional. Cuidados críticos. Pro-
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Introducción

En un artículo precedente se mostró el estado de los
procesos de Soporte nutricional (SN) conducidos en
una Unidad de Terapia intensiva (UTI) de un hospital
interzonal general de agudos y centro de derivación
provincial1. La auditoría realizada reveló que existían
barreras para el inicio temprano y oportuno del SN en
el paciente atendido en la Unidad, así como la conduc-
ción ininterrumpida del mismo. Estas barreras podrían
estar determinadas tanto por el estado clínico y/o nutri-
cional del enfermo, como por las prácticas culturales
existentes en la UTI. De hecho, en una fracción de las
historias clínicas se observó interrupción del esquema
prescrito del SN sin que se anotara la causa para ello1.
Asimismo, se comprobó que la mortalidad-por-todas-
las-causas fue mayor entre los pacientes con valores
disminuidos del indicador empleado para la califica-
ción del estado del SN. Se hipotetizó entonces que la
adopción de intervenciones educativas, documentales
y organizativas pudieran resultar en una mejor conduc-
ción de los procesos de SN en la UTI, y con ello, una
menor mortalidad. Por todo lo anterior, se realizó este
trabajo de seguimiento para comprobar el impacto de
las intervenciones adoptadas sobre la conducción del
SN en la Unidad.

Material y método

Diseño del estudio

Se condujo un estudio prospectivo, analítico, trans-
versal, para evaluar el impacto de las medidas interven-
cionistas sobre el estado del SN en la UTI, tal y como se
describió en un artículo precedente1. El presente estu-
dio se insertó dentro del proyecto general de mejoría
continua de la calidad del SN en la UTI según lo
expuesto en la figura 1.

Serie de estudio

Fueron elegibles para participar en el estudio los
enfermos admitidos en la UTI entre el primero de
marzo del 2011 y el 31 mayo del 2011, ambos inclu-

sive, y que permanecieron en la misma más de 72
horas. Los enfermos fueron asignados a una u otra
estrategia de SN: Nutrición enteral asistida por son-
das/ostomías o Nutrición parenteral, de acuerdo con el
principio de “Intention-To-Treat”2. El SN se inició tan
pronto se logró la estabilidad hemodinámica del
paciente1, y se condujo según el protocolo redactado
para ello [Anexo 1]. De cada enfermo se obtuvieron: el
sexo (Masculino/Femenino), la edad (> 60 años/≥ 60
años), la procedencia (Cirugía programada/Cirugía de
urgencia/Trauma/Neurológico/ Médico), la estadía en
la UTI (como la diferencia entre las fechas de egreso de
la UTI y admisión), el valor del APACHE-II en el
momento del ingreso3, la condición al egreso de la UTI
(Vivo/Fallecido), los indicadores antropométricos y
bioquímicos del estado nutricional, la conducción inin-
terrumpida del SN, los días perdidos de SN, la cober-
tura del SN (como el porcentaje de los días perdidos de
SN respecto de los días de estancia en la UTI), y el
aporte de energía (< 80%/≥ 80%); respectivamente.
Los datos demográficos, clínicos y nutricionales de los
enfermos se almacenaron en un contenedor digital
crea do con EXCEL®© versión 7.0 para OFFICE®© de
WINDOWS®© (Microsoft®©, Redmont, Virgina, Esta-
dos Unidos).

Análisis estadístico-matemático de los resultados

Los datos recolectados se redujeron mediante estadí-
grafos de locación (media), dispersión (desviación
estándar), y agregación (porcentajes), respectiva-
mente. Los resultados observados en la Fase 2 del pro-
yecto se compararon con los registrados en la Fase 1
mediante tests estadísticos apropiados. La existencia
de diferencias entre los indicadores del SN presentados
en este trabajo se evaluó mediante tests de compara-
ción de proporciones basados en la distribución Z4. Se
escogió un valor del 5% para denotar las diferencias
como significativas4.

Intervenciones

Una vez registrado el estado del SN en la UTI1, se
condujeron las siguientes acciones intervencionistas

Fig. 1.—Diseño general del
proyecto de mejora continua
de la calidad del soporte nu-
tricional en la unidad de cui-
dados críticos.

INTERVENCIONES

Marzo

del 2009

Junio

del 2009

Marzo

del 2011

Junio

del 2011

Inicio

Estado

del SN

Impacto sobre

el estado del SN

FinFase 1 Fase 2

35. IMPACTO PROCESO:01. Interacción  04/06/12  12:12  Página 1220



Mejoría de la calidad en soporte

nutricional del paciente crítico

1221Nutr Hosp. 2012;27(4):1219-1227

conducentes a la corrección de las prácticas identifica-
das como no deseadas: divulgación de los resultados de
la auditoría del SN en la UTI entre los integrantes de la
Unidad, así como el resto de los equipos de trabajo del
HIGA; publicación de los resultados de la auditoría del
SN en una revista especializada periódica, arbitrada-

por-pares; capacitación del personal médico y paramé-
dico de la UTI en las prácticas deseables de SN
mediante la realización de actividades estructuradas de
educación continuada5-6; celebración de charlas progra-
madas de los residentes de la Unidad con expertos en
SN; y redacción de un protocolo único de SN en la UTI,

Anexo 1.—Algoritmo de so-
porte nutricional implemen-
tado en la Unidad de Terapia
Intensiva. NE: Nutrición En-
teral; NP: Nutrición Parente-
ral; SN: Soporte Nutricional;
RG: Residuo Gástrico.

ALGORITMO SOPORTE NUTRICIONAL

Ingresa paciente

a la Unidad

Tracto digestivo

funcional

20-25 kcal/kg/día

y 1,2-2 g de

proteínas/kg/día

Objetivo:

Llegar al 60-80% de la Meta

calórica en 72-96 h.

Asegurar:

• Vitaminas

• Minerales traza (selenio, etc.)

• Cabecera cama 45º

• Infusión continua

• Evaluar

– Fármacos prokinéticos

– Colocación post-pilórica

• No suspender NE

• Descartar causas infecciosas

• Si persiste: 1) Cambiar fórmula

2) Evaluar fibra soluble.

Sí No

NE

NP exclusividad

complementaria

No se logra. Tratar

llegar al 50%

Medidas para evitar

aspiración

Monitoreo

administración

Diarrea

Medición RG cada 24 h

No se logra

Lograr estabilidad

hemodinámica para iniciar

SN PRECOZ 24 h 

post-ingreso a UCI

Evaluación

nutricional
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con instrucciones inequívocas sobre la instalación, pro-
gresión, mantenimiento y retiro de los esquemas de SN
en los pacientes atendidos en la Unidad, según las pau-
tas avanzadas previamente7.

Resultados

Intervenciones hechas

Las intervenciones hechas en los procesos de SN que
se conducen en la UTI se distribuyeron según 3 ejes:
Aumento del conocimiento del personal médico y
paramédico sobre las prácticas corrientes de SN en la
Unidad (“Awareness”); Documentación y registros; y
Capacitación y Educación continuada; respectiva-
mente. A los fines de incrementar el conocimiento del
personal médico y paramédico sobre las prácticas
corrientes del SN en la UTI, se siguió una estrategia
jerárquica que incluyó la presentación de los resultados
de la auditoría hecha en la Unidad ante los Jefes res-
ponsables de la Sala y el Servicio; la publicación de un
informe con un resumen de los resultados obtenidos
para la distribución entre el personal médico y paramé-
dico de la Unidad, luego de obtener el consentimiento
de los responsables de la Unidad; la exposición “Vigi-
lancia Nutricional en Cuidados Intensivos” contentiva
de los aspectos sobresalientes de la auditoría hecha en
las Jornadas Científicas del HIGA que se celebraron en
Octubre del 2009; y la publicación del diseño de la
auditoría, y los resultados observados, en el número
XX correspondiente al año 2011, de la “Publicación
RNC sobre Nutrición clínica”: revista periódica, arbi-
trada-por-pares, coeditada por la AANEP Asociación
Argentina de Nutrición Enteral y Parenteral, la SOPA-
NUT Sociedad Paraguaya de Nutrición, la ACHINU-
MET Asociación Chilena de Nutrición y Metabolismo,
y la SCNCM Sociedad Cubana de Nutrición Clínica y
Metabolismo1.

Respecto de la actividad de documentación y regis-
tros, se redactó un protocolo con los esquemas de SN
en la UTI según pautas avanzadas previamente7. El
diseño general del protocolo se muestra en el Anexo 1
de este trabajo. El protocolo contiene 10 artículos dis-
tribuidos en 3 capítulos, sobre la indicación y retiro de
esquemas de Nutrición artificial (Enteral/Parenteral)
en el enfermo atendido en la Unidad, junto con los
objetivos de energía nutricional a lograr, y las tasas de
inicio y progresión del aporte energético. El protocolo
está asentado en 26 referencias bibliográficas, y provee
también acciones para el control de la calidad del SN.

En lo que toca a la capacitación y educación conti-
nuada, el personal médico y paramédico de la Unidad
fue entrenado en la implementación y conducción del
protocolo redactado de SN. Asimismo, los residentes
médicos del Servicio fueron expuestos a temas actuali-
zados de Nutrición clínica y hospitalaria, Terapia
Nutricional, Nutrición artificial, Apoyo nutricional y
Metabolismo mediante la celebración de “charlas con

expertos” con especialistas locales y extranjeros desta-
cados en estas áreas. Finalmente, se condujeron activi-
dades estructuradas de educación continuada en la Uni-
dad bajo la forma de talleres intensivos de 20-40 horas
de duración, con exámenes tanto al inicio como la con-
clusión del taller5-6. Los resultados de tales actividades
se muestran en la tabla I. En el Taller TNT 2.0 partici-
paron 5 personas (Médicos: 3), que representaron el
30% del plantel de la Unidad. Por su parte, en el Curso
CINC intervinieron 8 personas (Médicos: 4), lo que se
correspondió con el 55% del plantel. Los participantes
en ambos talleres aprobaron el examen de evaluación
realizado a la conclusión de los mismos.

Características demográficas y clínicas 
de la serie de estudio

La figura 2 muestra la selección de los pacientes
incluidos en la Fase 2 del proyecto de mejoría de la

1222 A. Martinuzzi y cols.Nutr Hosp. 2012;27(4):1219-1227

Tabla I
Participantes y desempeño observado en las formas

de educación continuada conducidas en la
Unidad de Terapia Intensiva

TNT CINC

Curso
Taller de Curso 

Terapia Nutricional Interdisciplinario de
Total 2.0 Nutrición Clínica

Carga horaria 20 horas 40 horas

Cursistas 5 8

• Médico 3 4

• Enfermería 2 4

Tasa de aprobación
del examen 100,0% 100,0%
comprobatorio

Fig. 2.—Flujo de selección de los pacientes incluidos en la Fase
2 del proyecto.

Ingresos: 73

Incluídos: 39

NE x vía oral: 9 NE x vía artificial: 29 NPT: 1

NE x SNG: 27 NE x YNY: 2

Excluídos: 34

• Alta antes de las 48 horas

• Fallecidos antes de las 48 horas

• Derivados de otras instituciones

• Altas: 31

• Fallecidos: 8

Fuente: Registros del estudio. Fecha de cierre de los registros: septiembre del 2011.
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calidad del SN en la UTI. Durante la ventana de obser-
vación del estudio ingresaron en la UTI 73 enfermos de
los cuales 39 cumplieron los criterios de inclusión al
trabajo, que se distribuyeron según el esquema pres-
crito de SN de la manera siguiente: Nutrición x vía oral:
23,1%; Nutrición x SNG: 69,2%; Nutrición x Yeyu-
nostomía: 5,1%; y NPT: 2,6%; respectivamente. La
distribución de los enfermos según el esquema de SN
no fue diferente de la observada en la Fase 1 del estu-
dio1. Solo hay que destacar que en la Fase 1 no se con-
dujeron esquemas de NPT. 

La tabla II muestra las características demográficas
y clínicas de los pacientes estudiados durante la Fase 2
del proyecto. Las series de estudio no difirieron signifi-
cativamente respecto del sexo, la edad, el valor del
puntaje APACHE II, y la presencia de inestabilidad
hemodinámica. A pesar de las diferencias numéricas
observadas en las 2 fases del proyecto respecto de la
estadía en la UTI, éstas no alcanzaron significación
estadística: Fase 1: 9,0 ± 6,0 días vs. Fase 2: 12.0 ±
10.0 días; Student’s t = -0,045; p = 0,712. Se debe des-
tacar que la mortalidad fue marginalmente menor en la
Fase 2 del proyecto: Fase 1: 40,0% vs. Fase 2: 20,5%;
Diferencia: 19,5%; Z = 1,927; p-de-2-colas = 0,054. La
mortalidad-por-todas-las-causas observada durante la
Fase 2 del estudio fue independiente de las característi-
cas clínicas, demográficas y nutricionales del enfermo
(datos no mostrados).

La tabla III muestra las características nutricionales
de los pacientes participantes en el proyecto de mejoría

de la calidad del SN en la UTI. Las series difirieron
entre sí solo en cuanto a la presencia de una masa mus-
cular disminuida (valoración subjetiva del operador):
Fase 1: 37,8% vs. Fase 2: 84,7%; χ2 = 19,02; p < 0,05. 

La tabla IV muestra el estado de los indicadores
empleados en la descripción de los procesos de SN
implementados en la UTI. La tasa de cumplimiento de
la indicación prescrita de SN fue superior en la Fase 2

Tabla II
Características demográficas y clínicas de los pacientes incluídos en las distintas series de estudio. 

En las categorías especificadas se muestran, indistintamente, el número y [entre corchetes} porcentaje de enfermos; 
o la media ± desviación estándar

Característica Primera fase Segunda fase

Tamaño 45 39 

Sexo Femenino: 18 [40,0] Femenino: 19 [48,0]
Masculino: 27 [60,0] Masculino: 20 [52,0]

Edad, media ± s 51,0 ± 19,0 años 51,0 ± 19,0 años

Edad > 60 años < 60 años: 29 [64,5] < 60 años: 25 [64,1]
≥ 60 años: 16 [35,5] ≥ 60 años: 14 [35,9]

Procedencia Cirugía programada: 5 [11,1] Cirugía programada: 2 [5,1]
Cirugía de urgencia: 5 [11,1] Cirugía de urgencia: 5 [12,8]
Trauma: 8 [17,8] Trauma: 7 [17,9]
Neurológico: 7 [15,6] Neurológico: 8 [20,5]
Médico: 20 [44,4] Médico: 17 [43,6]

Estadía en UCI, días 9,0 ± 6,0 12 ± 10,0

APACHE II, media ± s 17,0 ± 7,0 16,7 ± 6,0

APACHE II, % > Punto de corte < 19: 25 [55,6] < 19: 26 [66,7] 
Entre 19-24: 9 [20,0] Entre 19-24: 10 [25,6] 
> 24: 11 [24,4] > 24: 3 [7,7]

Inestabilidad hemodinámica, % 31 [68,9] 20 [51,3]

Condición al egreso Vivos: 27 [60,0] Vivos: 31 [79,5] 
Fallecidos: 18 [40,0] Fallecidos: 8 [20,5]

Fuente: Registros del estudio.

Fecha de cierre de los registros: septiembre del 2011.

Tabla III
Características nutricionales de los pacientes incluídos

en las distintas series de estudio. En cada una de las
categorías especificadas se muestran el número y

[entre corchetes] porcentaje de enfermos

Característica Fase 1 Fase 2

Tamaño 45 39

Disminución de la masa muscular 17 [37,8] 33 [84,7]

Edemas no cardiogénicos y/o ascitis 9 [20,0] 4 [10,7]

Recuento linfocitario < 1.500 células/mm-3 30 [66,7] 22 [56,4]

Albúmina sérica < 3.0 g/dL-1 25 [55,6] 21 [53,8]

Colesterol sérico < 150 mg/dL-1 33 [73,3] 26 [66,7]

Con una variable afectada 10 [22,2] 5 [12,7]

Dos variables afectadas 9 [20,0] 9 [25,6]

Tres o más variables afectadas 24 [53,3] 22 [66,6]

Ninguna variable afectada 2 [4,4] 2 [5,1]

Fuente: Registros del estudio.

Fecha de cierre de los registros: septiembre del 2011.
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del estudio, así como la cobertura del SN. Igualmente,
se observó un mayor número de pacientes en los que se
aportó la energía programada en el esquema de SN.
También se constató una reducción del número de los
días de SN perdidos, tanto respecto de la duración del
esquema, como de los días de internación en la UTI. No
obstante, no se observaron mejorías en la tasa de inicio
precoz del SN, ni en la continuidad del esquema pres-
crito.

La tabla V muestra las causas de la interrupción del
esquema indicado de SN en cada una de las fases del
proyecto de mejoría de la calidad del SN en la UTI. La
inestabilidad hemodinámica y la extracción accidental
de la SNG fueron las causas más frecuentes de inte-
rrupción del SN. Las otras causas fueron minoritarias.
Se debe destacar que en la Fase 2 se observó una dismi-
nución en la mitad del número de instancias de inte-
rrupción del SN sin una causa especificada en la HC.

La tabla VI muestra la influencia del indicador de
SN sobre la mortalidad-por-todas-las-causas. Ésta fue
menor entre los enfermos en los cuales se cumplió la
indicación del SN, el mismo se inició tempranamente,
y se lograron aportes energéticos mayores del 80,0%
de las cantidades programadas. Por el contrario, y a
diferencia de lo observado en la Fase 1, la mortalidad
se concentró en la Fase 2 en los enfermos en los cuales
el SN se condujo sin interrupciones. Si bien la tasa de
mortalidad fue numéricamente menor en 3 de los indi-
cadores de calificación del SN una vez completada la
Fase 2, estas diferencias no fueron significativas. Hay
que hacer notar que, en comparación con lo registrado
en la Fase 1, las tasas de mortalidad fueron siempre
menores en la Fase 2 para cualquiera de los indicadores

empleados para calificar el SN, si bien la reducción
observada en el indicador del SN no alcanzó significa-
ción estadística.

Finalmente, las intervenciones adoptadas no tuvie-
ron efecto sobre los aportes promedio de energía: Fase
1: 574,7 ± 395,3 kcal/24 h-1 vs. Fase 2: 591,1 ± 315,3
kcal/24 h-1; p > 0,05. La figura 3 muestra el comporta-
miento de los aportes de energía nutrimental durante la
estancia del paciente en la UTI. Los aportes diarios
promedio de energía fueron similares de etapa-a-etapa
del proyecto. Se observó un incremento progresivo de
los aportes promedio de energía según el día de interna-
ción del enfermo en la UTI. En cualquier fase del pro-
yecto, el aporte alcanzó un valor promedio de 900
kcal/24 h-1 en el séptimo día de internación en la UTI. 

Discusión

El trabajo presentado concluye un proyecto de mejo-
ría de la calidad del SN en la UTI. Completadas las
intervenciones propuestas tras la identificación de
fallas en la conducción de los procesos de SN, se regis-
traron nuevamente los indicadores propuestos para la
calificación del SN en la Unidad a los fines de evaluar
el impacto de las mismas. 

Las series de estudio fueron homogéneas respecto de
las características demográficas y clínicas, lo que
demostró la validez del diseño experimental en forma
de series temporales adoptado para evaluar el impacto
de las acciones intervencionistas propuestas8. Las
series de estudio solo difirieron respecto del tamaño del
compartimiento muscular esquelético, pero se juzgó

Tabla IV
Estado de satisfacción de los indicadores empleados en la descripción de los procesos de SN en la UTI

Estándar
Indicador

Valor observado

Etapa del estudio Fase 1 Fase 2

Tamaño de la serie 45 39

Cumplimiento de la indicación de SN
Número de pacientes con SN respecto del número de pacientes 

88,9 92,3
internados en la UTI

Número de pacientes con SN iniciado dentro de las 24 horas 
Inicio precoz del SN siguientes al logro de la estabilidad hemodinámica respecto 62,5 61,1 

del número de pacientes con SN

Número de pacientes en los que se conduce el SN sin 
Continuidad del SN interrupciones respecto del número de pacientes en los que 87,5 80,5 

se inicia SN

Número de días del SN perdidos respecto:
Días de SN perdidos • De los días de SN 45,0 30,0

• De los días de internación en la UCI 23,0 20,0

Cobertura del SN Número de días de SN respecto de los días de internación en la UTI 66,0 87,1

Aporte de energía Ingreso energético aportado respecto del ingreso programado 68,7 71,8

Fuente: Registros del estudio.

Fecha de cierre de los registros: septiembre del 2011.
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que ello no afectaría la calidad de los resultados obteni-
dos. De hecho, los subgrupos de pacientes fueron simi-
lares entre sí respecto de las distintas categorías de
riesgo nutricional.

Tras las medidas de intervención se comprobó un
incremento de las tasas de cumplimiento de los objeti-
vos, particularmente en lo que respecta a la indicación
prescrita del esquema de SN, la cobertura del SN, y el
aporte de la energía indicada, junto con una disminu-
ción de los días de SN perdidos por interrupciones
diversas. No se observó una mejor tasa de inicio precoz
del SN, pero ello refleja el estado crítico del enfermo
atendido en la UTI, y que puede obligar a postergar la
implementación del SN en el tiempo.

La reducción en la tasa no ajustada de mortalidad,
aun cuando fuera estadísticamente marginal, fue el
efecto más llamativo de las intervenciones adoptadas
tras el diagnóstico del estado de los procesos de SN. La
mortalidad fue independiente de las características
demográficas, clínicas y nutricionales del enfermo, por
lo que es plausible concluir que el efecto observado en
la Fase 2 del proyecto puede ser adscrito a las interven-
ciones adoptadas. Adicionalmente, la tasa de mortali-
dad fue menor entre los enfermos en los cuales el SN se
condujo según el protocolo redactado a tal efecto, e

implementado en la UTI como parte del paquete de
acciones intervencionistas, e inferiores (al menos
numéricamente) que los observados en la Fase 1 del
proyecto. Lo anteriormente señalado implicaría que el
personal asistencial de la Unidad, si se lo juzga res-
pecto de los resultados de la Fase 1 del proyecto, se ha
beneficiado de las acciones intervencionistas conduci-
das, al lograr mejoras adicionales en los indicadores de
calificación del SN.

La baja tasa de mortalidad observada en la Fase 2 del
estudio pudiera explicar la falla en demostrar la signifi-
cación de las diferencias observadas en los indicadores
de calificación de los procesos de SN. La aparición de
casillas con frecuencias absolutas menores de 5 en
categorías especificadas de las variables de interés del
estudio (cuestión esencial para asegurar la máxima
potencia del test estadístico a aplicar) pudo impedir que
las diferencias registradas en el comportamiento de los
indicadores alcanzaran significación estadística. Con
todo eso, la constatación de valores superiores de com-
pletamiento de los procesos de SN después de la adop-
ción de las acciones intervencionistas propuestas, así
como una menor tasa de mortalidad por-todas-las-
causas para la serie de estudio, y en cada indicador de
calificación de los procesos del SN, constituyen evi-

Tabla V
Causas de la interrupción del SN, y conducta adoptada en cada caso, en las distintas fases del proyecto de mejoría

de la calidad del SN en la UTI

Causa de la interrupción del SN Conducta adoptada

Etapa del estudio Fase 1 Fase 2 Fase 1 Fase 2

Inestabilidad hemodinámica 11,1 17,9
Interrupción del SN Interrupción del SN

Soporte hemodinámico Soporte hemodinámica

Extracción accidental de la SNG 8,0 14,8 Recolocación de la SNG Recolocación de la SNG

Neumonía aspirativa 2,2 0,0
Examen de Rx de Tórax

No realizada
Inicio de ATB específica

Diarrea 2,2 0,0

Cambio de la fórmula de SN

No realizada
Examen directo de heces fecales: 

Búsqueda de leucocitos en materia fecal
Coprocultivo

Vómitos 2,2 0,0
Interrupción del SN

No realizada
Endoscopia

Distensión abdominal 2,2 0,0 Cambio de la fórmula de SN No realizada

Sin especificar 11,1 5,1 Ninguna registrada Ninguna registrada

RGA¶ 0,0 4,2 No realizada Administración de proquinéticos

Inicio de VNI 0.0 2.6 No realizada 
Reinicio del SN enteral después 

de adaptación a la VNI

Cirugía abdominal 0.0 2. 6 No realizada
Reinicio del SN 24 horas después

del acto quirúrgico

¶Solo aplicable a aquellos con SNG.
RGA: Reflujo gástrico aumentado; VNI: Ventilación no invasiva; SNG: Sonda nasogástrica; ATB: Antibioticoterapia.
Fuente: Registros del estudio.
Fecha de cierre de los registros: septiembre del 2011.
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dencias de la utilidad de las estrategias adoptadas en la
Unidad tras la fase inicial de diagnóstico. 

Si bien no alcanzó significación estadística debido
a la variabilidad biológica observada, la estadía pro-
medio del enfermo en la UTI en la Fase 2 del pro-
yecto fue numéricamente mayor, lo que podría ser
difícil de aceptar para los responsables tanto de la
Unidad, como del hospital. Si bien no constituyó el
objetivo del presente estudio evaluar las causas de
una prolongación de la estadía del enfermo en la UTI,

se deben conducir investigaciones adicionales para
evaluar si el cumplimiento de los procesos de SN de
acuerdo con el protocolo implementado en la Unidad
pudiera demandar días adicionales de estancia. Por
otro lado, si el caso fuera, habría que explicar por qué
la implementación de los procesos mejorados de SN
no se tradujo en una reducción de la estadía del
enfermo en la UTI.

Se han identificado reportes de auditorias de los pro-
cesos de cuidados nutricionales conducidas en unida-

Tabla VI
Influencia del estado del indicador de SN sobre la mortalidad

Indicador Mortalidad

Etapa del estudio Fase 1 Fase 2

Tamaño de la serie 45 39

Fallecidos
18 8

[40,0] [20,5]

Cumplimiento de la indicación del SN
Sí: 32,5% vs. No: 100,0%

Sí: 17,6% vs. No: 40,0%χ2 = 8,3; p < 0,05

< 24 horas: 24,0% vs. < 24 horas: 10,0% vs.
Inicio del SN ≥ 24 horas: 60,0% ≥ 24 horas: 31,6%

χ2 = 6,0; p < 0,05

Sin interrupciones: 26,7% vs. Sin interrupciones: 25,9% vs.
Continuidad del SN Interrupciones: 66,7% Interrupciones: 9,09%

χ2 = 6,7; p < 0,05

Aportes energéticos
Aportes ≥ 80,0%: 25,0% vs. Aportes ≥ 80,0%: 13,6% vs.

Aportes < 80,0%: 45,5% Aportes < 80,0%: 29,4%

Fuente: Registros del estudio.

Fecha de cierre de los registros: septiembre del 2011.

Fig. 3.—Comportamiento de
los aportes de energía nutri-
mental durante la estancia
del paciente en la UTI. Para
cada serie se muestran el
aporte promedio, junto con
los valores mínimo y máximo.
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des de atención a críticos de diverso origen como poli-
traumatizados9, quemados10 y recién nacidos11. Los
estudios citados concordaron en la baja tasa de satisfac-
ción de los procesos prescritos de cuidados nutriciona-
les, en particular, los aportes insuficientes de las canti-
dades recomendadas de energía y nitrógeno. Sin
embargo, en uno de ellos, aunque descriptivo en su
naturaleza10, se pudo comprobar que la correcta con-
ducción de estos procesos se asoció con indicadores
superiores de administración de la Unidad tales como
la menor ocurrencia de complicaciones y una mejor
gestión del fondo de camas.

La actuación nutricional y metabólica en el
paciente crítico sigue enfrentando barreras formida-
bles interpuestas por la situación clínica y hemodiná-
mica en la que éste se encuentra. En el estudio pre-
sente, la inestabilidad hemodinámica impidió un
inicio temprano del SN, y se constituyó muchas
veces en causa de interrupción del mismo. La com-
plejidad que el paciente crítico comporta debe justifi-
car la redacción, difusión e implementación de pau-
tas de actuación trazables hasta la mejor evidencia
disponible12-13, a fin de que los grupos básicos de tra-
bajo reconozcan cómo actuar en cada momento de la
evolución del paciente crítico, y aprovechen toda
oportunidad posible para el inicio temprano, y la con-
ducción sin interrupciones, del SN. Asimismo, la
implementación de sistemas de control y asegura-
miento de la calidad de las intervenciones nutriciona-
les iniciadas contribuirá a la observancia continua en
el tiempo de las prescripciones hechas14-15.

Conclusiones

Tras la adopción en la UTI de medidas interven-
cionistas en lo organizacional, lo registral y lo educa-
tivo, se ha observado un cumplimiento mayor de la
indicación de SN, una cobertura superior del enfermo
sujeto a SN, y una proporción mayor de enfermos en
los que se aporta ≥ 80,0% de la energía nutricional
prescrita. Asimismo, se comprobó una reducción de
los días de SN perdidos por interrupciones varias
dentro de la UTI. Si bien estas diferencias no alcan-
zaron significación estadística, lo cierto es que resul-
taron en una menor mortalidad por-todas-las-causas.
No obstante, la implementación del protocolo mejo-
rado de SN trajo consigo un aumento (aunque no sig-
nificativo) de la estadía en la Unidad, lo que debería
convertirse en un motivo para la realización de inves-
tigaciones adicionales. Se comprobó también que las
características clínicas del enfermo atendido en la
UTI, en particular, la inestabilidad hemodinámica,
constituyen los obstáculos más formidables para la
implementación temprana del SN, y la conducción
sin interrupciones del mismo.
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LOS ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS; 
PREDICTORES DE LA DISLIPIDEMIA EN NIÑOS 

Y ADOLESCENTES DEL NORTE DE BRASIL

Resumen

Introducción: La aterosclerosis representa una enfer-
medad que comienza en la infancia y alteraciones en la
concentración de lípidos juegan un papel fundamental en
el desarrollo de esta condición.

Objetivo: Evaluar cuáles de los parámetros de la obesi-
dad que se aplican actualmente (el índice de masa corpo-
ral, el porcentaje de grasa corporal, la circunferencia de
la cintura y el área grasa del brazo superior) puede prede-
cir el riesgo de dislipidemia en niños y adolescentes brasi-
leños.

Métodos: Estudio transversal, estandarizado de datos
antropométricos y perfil lipídico fueron recogidos de 874
pacientes entre las edades de 6 y 19 años. Modelos de
regresión logística se utilizaron para evaluar el grado de
asociación entre las medidas antropométricas y el perfil
lipídico, controlando por variables de confusión potencia-
les, como la edad y el género.

Resultados: Los individuos con exceso de peso corpo-
ral, el elevado porcentaje de grasa corporal, circunferen-
cia de la cintura y la grasa del brazo por encima del per-
centil 90 mostró una correlación positiva con alteraciones
en el perfil lipídico. Tras ajustar por edad e ingresos, un
índice de masa corporal por encima del percentil 85 y un
elevado porcentaje de grasa corporal fueron las variables
más fuertemente asociadas con la dislipidemia en los suje-
tos más pequeños (odds-ratio (OR) = 2,00, p < 0,001 y OR
= 1,47, p = 0,014, respectivamente). Los niños (64,5%) y
adolescentes de 10-12 años (51,0%) tenían las tasas más
altas de la dislipidemia.

Conclusión: En comparación con otras variables, tales
como el porcentaje de grasa corporal, el índice de masa
corporal fue el mejor predictor de la dislipidemia en
niños y adolescentes.

(Nutr Hosp. 2012;27:1228-1235)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5798
Palabras clave: Dislipidemia. Obesidad. Distribución de la
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Abstract

Introduction: Atherosclerosis represents a disease that
begins in childhood, and alterations in lipid concentration
play a fundamental role in the development of this condi-
tion. 

Objective: To evaluate which of the currently applied
obesity parameters (the body index mass, the percentage
of body fat, the waist circumference and the upper arm
fat area) can predict the risk for dyslipidemia in Brazilian
children and adolescents.

Methods: Cross-sectional study, standardized anthro-
pometric data and lipid profile were collected from 874
subjects between the ages of 6 and 19 years. Logistic
regression models were used to evaluate the degree of
association between the anthropometric measurements
and the lipid profile, controlling for potentially confoun-
ding variables, such as age and gender. 

Results: Individuals with excess body weight, elevated
percentage of body fat, waist circumference and upper
arm fat above the 90th percentile showed a positive corre-
lation with alterations in the lipid profile. After adjusting
for age and income, a body mass index above the 85th
percentile and an elevated percentage of body fat were
the variables most strongly associated with dyslipidemia
in the youngest subjects (odds ratio (OR) = 2.00, p < 0.001
and OR = 1.47, p = 0.014, respectively). Children (64.5%)
and adolescents aged 10-12 years (51.0%) had the highest
rates of dyslipidemia. 

Conclusion: Compared with other variables, such as
the percentage of body fat, the body mass index was the
best predictor of dyslipidemia in children and adoles-
cents. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1228-1235)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5798
Key words: Dyslipidemia. Obesity. Fat distribution. Chil-

dren. Adolescents.
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Introduction

Childhood obesity is reaching epidemic proportions
worldwide,1 including in Brazil.2,3 Several reviews have
focused on the short-term and long-term consequences
of childhood obesity.4 High body mass index (BMI) is
consistently associated with cardiovascular disease
risk factors, such as insulin resistance, dyslipidemia,
hypertension, and premature atherosclerosis.5

In addition, major prospective epidemiologic
studies6-7 have demonstrated that obesity and high
levels of low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C)
in children and adolescents help to predict physiologic
arterial changes, such as increased carotid intimal
thickness, which may be precursors to early cardiac
clinical events in young adults. As a result, the Amer-
ican Academy of Pediatrics Report recently reinforced
the importance of cholesterol screening for overweight
children (BMI ≥ 85th percentile) over 2 years old8.

In adults, the BMI is a good parameter for describing
overweight and obesity, as it is a simply measured esti-
mate of body fat5 and predicts cardiovascular risk and
mortality.9 However, in children, it is not known which
of the available obesity parameters best predicts the risk
of obesity-related diseases and mortality. In addition,
although current recommendations are to conduct a
cholesterol screening when the BMI ≥ 85th percentile,8 it
is unclear whether this represents an optimal threshold
for screening possible lipid alterations in the pediatric
population. 

A combination of the BMI and other anthropometric
indices, including the waist circumference (WC), the
percentage of body fat (%BF) and the upper arm fat
area (UAFA), is the most widely used approach for
diagnosing obesity in epidemiological studies. Despite
the relatively straightforward application and useful-
ness of these measurements in large population
studies10-11 few data that relate the risk of dyslipidemia
in children in northeastern Brazil using the BMI and
body fat are available.12

The aim of this study was to evaluate which of the
currently applied obesity parameters (the BMI, the
%BF, the WC and the UAFA) can best predict the risk
of dyslipidemia in children and adolescents.

Materials and methods

Population and design

Children and adolescents (6-19 y) of both sexes
enrolled in public and private elementary, junior high
and high schools in the city of Belém, North Brazil,
were invited to participate in this cross-sectional study.

Participants with cardiac or metabolic diseases asso-
ciated with dyslipidemia and obesity or any endocrine
disorders, as well as pregnant females and individuals
taking lipid-lowering agents, were excluded from the
study.

A representative and random sampling of children
and adolescents was based on a population of 313,866
students who were enrolled in 293 junior high and high
schools (215 public and 78 private) according to a
school census from 2008 by the Secretary of Education
of the State of Pará , Brazil. 

To determine the necessary sample size, we esti-
mated a 3.0% sample error and a 13% prevalence of
dyslipidemia in the city of Belém12 and used a 95%
confidence interval. Based on these data, a sample size
of 482 individuals was determined. To permit cluster
analysis for different age groups (6-9 years, 10-12
years, 13-15 years and 16-19 years), an additional 454
individuals were included for a total of 936 children
and adolescents.

All protocol and consent forms were approved by
the João de Barros Barreto University Hospital institu-
tional review board, which is part of the Federal
University of Pará (UFPA) and written consent from
each pupil, was obtained after the study procedures had
been fully explained to them. The authors had full
access to the data, take responsibility for its integrity
and have each read and agreed to the final submission.

Data about each subject’s demographic, clinical and
socioeconomic status were collected by a team of trained
research assistants from May to November of 2005. We
recorded each participant’s measurements: anthropo-
metric data [weight, height, waist, hip and mid-upper arm
circumferences, skinfold thickness (triceps (TSF) and
subscapular (SSF) skinfold thickness) and serum lipid
concentrations [total cholesterol (TC), LDL-cholesterol
(LDL-C), HDL-cholesterol (HDL-C) and triglycerides].
To classify the economic status of pupils’ families, the
Brazilian Economic Classification Criteria were used
from the Brazilian Association of Marketing Research,13

and family income was determined based on the
Brazilian minimum wage at the time (US$110). Pupils’
families who had less than one minimum wage per capita
were considered lower-income households.

Anthropometry

For analysis, the BMI (in kg/m2) z scores were
adjusted for the age and gender for each subject based
on the 2007 WHO growth charts14.Children were clas-
sified as overweight if their BMI-for-age z score was >
+1 but ≤ +2 (corresponding to > 85th percentile and ≤
97th percentile) and obese if their BMI-for-age z score
> +2 (corresponding to > 97th percentile).

In the absence of a consensus definition of
augmented WC in children and adolescents, increased
central adiposity was arbitrarily defined as any value
above the 90th percentile for the given age-sex group.15

Skinfold thickness measurements were based on the
standard protocols,15,16 and the percentage of body fat
(%BF) was estimated using the equation developed by
Slaughter.16 The cutoffs used to classify the %BF eleva-
tion for boys and girls were 20 and 25, respectively.
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The residual %BF was estimated based on the
UAFA, which was calculated from the MUAC and
TSF using the procedure described by Frisancho.17 The
cutoff point for obesity was the 90th percentile for the
given age-sex group. 

Lipid profile

The subjects fasted for 12 to 14 hours prior to the
collection of blood samples at the schools. On the same
day after processing, the serum was analyzed in a semi-
automated SP 2000 UV Spectrophotometer (Brazil) at
the Clinical Analysis Laboratory at UFPA. Total blood
cholesterol, triglycerides and HDL-C were determined
using enzymatic methods with the appropriate Labtest®

reagents. The Friedwald et al.18 equation (which is
recommended by the American Academy of Pedi-
atrics19) was used to calculate LDL-C values, as
follows: LDL-C = TC-(HDL-C + triglyceride/5). The
cut-offs used to assess the serum levels of TC, TG, and
HDL-C were based on the values international recom-
mendation.19

Statistical analysis

If normally distributed, the results are presented as
means (SD); those results not normally distributed are
presented as medians (interquartile range). A chi-
square test was used for independent samples to
compare the prevalence of the assessed variables.
Spearman’s coefficient rank correlations were used to
assess correlations among the tested variables.
Concentrations of lipoproteins were compared
between overweight and normal weight individuals

using a non-parametric Kruskal-Wallis test. The
assembly of the logistic model examined how the
anthropometric variables (the BMI, the WC, the %BF
and the UAFA), which were adjusted for sex, age and
income, could predict the probability of risk factors for
dyslipidemia. The associations among the anthropo-
metric variables and independent variables were
conducted using prevalence odd ratios and confidence
intervals. All tests were two-tailed and  were 0.05. The
analyses were conducted in the SPSS (version 13.0)
software package (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Results

Population characteristics

Sixty-two of the 936 subjects who were initially
screened were excluded from the statistical analyses.
Disqualification was primarily due to the failure of the
subject to satisfy the inclusion criteria (37 subjects),
while a further 15 subjects withdrew consent, and 10
refused to provide blood sample at the time of collec-
tion. 

A total of 874 participants (with a median age of
12.0 years and an interquartile range of 10-15 years and
including 452 girls [51.7%]) were studied. There was a
prevalence of participants in the class C socioeconomic
status (31%). Pupils belonging to the lower socioeco-
nomic class predominated in the public schools (70.5%
of pupils), whereas the private schools were dominated
by upper class pupils (42.8%). Tables I and II show
mean values for the anthropometric indices and median
values for the lipoprotein concentrations according to
the age- and sex-based classifications of the population
study, respectively.
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Table I
Mean values by age and sex class for the anthropometric index in population study, Brazil

Variables
Mean ± standard deviation in age group (years)*

p
Total 6-10 10-13 13-16 16-20

Body index mass (z score) 
Male 19.5 ± 4.1 1.2 ± 2.1 0.7 ± 1.5 0.2 ± 1.1 0.1 ± 1.2
Female 19.6 ± 3.5 0.9 ± 1.6 0.4 ± 1.0 0.3 ± 0.9 0.1 ± 0.7 < 0.001

Percentage body fat (%)
Male 17.3 ± 7.9 18.1 ± 7.9 19.7 ± 8.1 17.5 ± 7.6 14.0 ± 6.9
Female 22.4 ± 6.2† 19.2 ± 6.2 21.1 ± 4.8 23.8 ± 6.0 25.3 ± 6.0 0.012

Waist circumference (cm)
Male 69.7 ± 11.3 62.5 ± 11.3 68.6 ± 10.6 73.5 ± 9.5 74.7 ± 9.4
Female 69.2 ± 10.8 60.4 ± 9.2 67.5 ± 9.7 73.8 ± 8.5 74.5 ± 9.8 < 0.001

Upper arm fat area (cm2)
Male 15.3 ± 7.4† 11.3 ± 7.6 13.8 ± 7.4 13.8 ± 6.7 12.2 ± 7.7
Female 12.8 ± 7.3 11.7 ± 6.9 14.0 ± 6.0 17.4 ± 7.5 18.0 ± 6.9 < 0.001

*Sample sizes: 6-9 years – male (n = 112), female (n = 105); 10-12 years – male (n = 105), female (n = 119); 13-15 years – male (n = 100), female (n = 115); 16-19 years –

male (n = 105), female (n = 113). 
†p < 0.001 Significant difference between sexes.
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Nutritional status

From the anthropometric variables, only the UAFA
and the %BF showed significant differences between
gender (p < 0.001), while all indices varied signifi-
cantly among the different age groups. In total, 137
(15.7%) of the pupils were overweight [BMI > 85th

percentile], and 57 (6.5%) were obese [BMI > 97th

percentile]. In addition, 258 (29.5%) of these pupils
had elevated %BF values, and 92 (10.1%) and 81
(9.3%) were above the 90th percentile for the WC and
the UAFA, respectively. The prevalence of overweight
decreased with increasing age groups (p < 0.001).
While a significantly larger proportion (p < 0.001) of
pupils from private schools were overweight (27.9%
versus 16.9%) or had an elevated %BF (36.2% versus
22.9%) compared with those from public schools,
these indices did not vary significantly in relation to per
capita income.

Lipid profile

Of the participants, 6.4% were hypercholesterolemic
and 15.9% were hypertriglyceridemic, while 5.7% had
elevated LDL-C and 28.1% had low HDL-C. In
summary, almost half of the subjects (48.5%, or 424)
presented some form of dyslipidemia. High rates of
dyslipidemia were observed at all age groups: at 6-9
years (64.5%); at 10-12 years (50.9%); at 13-15 years
(40.0%) and at 16-19 years (38.5%). Table III shows
that there were no significant differences in the
percentage of altered values of lipoprotein with respect
to gender, type of school or for the anthropometric
variables (the WC and the UAFA). In contrast, signifi-

cant variations were found across age groups and for
the anthropometric variables of the BMI and the %BF
for most the lipoproteins (table III). Pupils from lower-
income households had significantly higher rates of
dyslipidemia than pupils from households with higher
income. The prevalence of hypercholesterolemia (TC
and LDL-C) and hypertriglyceridemia decreased
significantly (p < 0.001) with increasing per capita
income.

Table IV shows the correlation of anthropometrics
indicators between each other and lipid profile
according sex. The correlation of anthropometric indi-
cators among lipoproteins by gender shows that the
BMI, the WC, the %BF and the UAFA correlated
equally with lipid profile for both gender. The majority
of the correlations were relatively weak, but signifi-
cant. None of the anthropometric indicators was corre-
lated with HDL-C. Also, the results showed that there
were meaningful, though moderate, correlations
among the BMI and other anthropometric variables.
The most evident correlation was verified between
BMI and WC for males (r = 0.91; p < 0.001) as much as
for females (r = 0.89; p < 0.001).

After adjusting for age and income, an analysis of
the association between the anthropometric indices and
dyslipidemia revealed that pupils with an excess of
body weight (a BMI above the 85th percentile) and
abnormal body fat distribution (an elevated %BF) had
twice the probability of developing dyslipidemia as
normal-weight individuals (table V). The odds ratio
analysis indicated that there was no significant associa-
tion between dyslipidemia and either the WC or the
UAFA (table V).

Similarly, the WC and the UAFA were not associ-
ated systematically with individual dyslipidemic para-
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Table II
Lipid profile concentrations for sex and age of population study, Brazil

Variables†
Median and range in age group (years)*

p‡

Total 6-10 10-13 13-16 16-20

Total Cholesterol (mg/dL)
Male 141 (121-165) 143 (124-165) 143 (121-171) 131 (110-148) 130 (113-148) < 0.001 
Female 136 (118-159) 150 (126-174) 144 (122-170) 133 (117-160) 137 (118-156) < 0.007 

LDL cholesterol (mg/dL) 
Male 78 (60-95) 84 (63-106) 80 (68-107) 74 (54-91) 72 (59-91) < 0.002
Female 82 (61-104) 88 (70-116) 85 (64-106) 75 (57-98) 78 (60-93) < 0.002

HDL cholesterol (mg/dL)
Male 40 (35-47) 42 (37-48) 40 (36-47) 40 (34-47) 38 (33-44) < 0.027
Female 41 (35-48) 42 (36-46) 39 (34-46) 41 (36-51) 43 (37-49) < 0.041

Triglyceride (mg/dL)
Male 77 (58-104) 76 (59-99) 77 (57-106) 77 (59-106) 80 (57-105) < 0.011
Female 81 (63-104) 80 (65-102) 90 (70-126) 80 (60-98) 79 (61-96) < 1.000

*Sample sizes: 6-9 years – male (n = 112), female (n = 105); 10-12 years – male (n = 105), female (n = 119); 13-15 years – male (n = 100), female (n = 115); 16-19 years –

male (n = 105), female (n = 113). 
†LDL: Low-density lipoprotein; HDL: High- density lipoprotein.
‡Kruskal-Wallis test.
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meters (LDL-C, HDL-C and triglycerides), although
there was a marginally significant (p = 0.04) relation-
ship between the WC and the TC. Only the BMI was a
significant indicator of low HDL-C, whereas both the
BMI and the %BF were related significantly to all other
dyslipidemic factors. Once adjusted for age and
income, the probability of developing dyslipidemia
was significant higher for pupils with BMI values
above the 85th percentile (OR = 2.0) or %BF values
above the 90th percentile (OR = 1.47).

Discussion 

The role of obesity, particularly the distribution of BF
in the development of cardiovascular disease, especially
when associated with dyslipidemia, arterial hypertension
and diabetes, has stimulated a great deal of interest and
discussion in the medical literature20. In this context, it is
interesting to note that, in our study, individuals with
excess body weights, and WC, %BF and UAFA values
above the 90th percentile also presented the most
pronounced alterations in their lipid profiles. 

We used schoolchildren rather than hospitalized
children to evaluate the metabolic derangements asso-

ciated with overweight. Schools represent an excellent
environment for the development of studies on the
prevention of obesity and dyslipidemia;21 these institu-
tions are not only able to exert a direct influence on the
knowledge and attitudes of their pupils, but also consti-
tute an important link between family and community.
Because of these roles, schools have become one of the
principal targets of the efforts by the WHO to prevent
chronic, non-transmittable diseases.22

To the best of our knowledge, this study presents the
first population-based findings of the association
between chronic disease risk factors and the BMI and
WC values observed in northern Brazilian children and
adolescents. In our sample, a high prevalence of
dyslipidemia was found in overweight and obese
adolescents. In particular, high levels of LDL-C and
triglycerides were common in children and adolescent
boys and girls who presented either total or central
adiposity. 

This relationship was most pronounced in pupils
with BMI values above the 85th percentile who had
twice the chance of developing hypercholesterolemia,
2.5 times the chance of presenting hypertriglyc-
eridemia and 1.5 times the chance of having low HDL-
C compared with normal-weight subjects, even after

1232 S. A. Ribas and L. C. Santana da SilvaNutr Hosp. 2012;27(4):1228-1235

Table III
Percentage of altered values of lipoprotein according to demographic, anthropometric and socioeconomic variables, Brazil

Variables* Total
Lipoproteins† (mg/dl)

n = 874 n
% TC p % LDL-C p % HDL-C p % TG p
> 170 > 130 altered‡ altered§

Sex
Female 452 95 (21.0)

< 0.087
86 (19.0)

< 0.127
121 (26.8)

<  0.35
79 (17.5)

< 0.187
Male 422 70 (16.6) 64 (15.2) 126 (29.8) 60 (14.2) 

6-10 217 58 (26.7) 55 (25.3) 86 (39.6) 51 (23.5)

Age group (years)
10-13 224 58 (25.9)

< 0.001
49 (21.9)

< 0.001
58 (25.9)

< 0.001
43 (19.2) 

< 0.001
13-16 215 26 (12.1) 23 (10.7) 50 (23.3) 21 (9.8) 
16-20 218 23 (10.6) 23 (10.6) 52 (23.9) 24 (11.0) 

Type of school
Private 437 92 (21.1)

< 0.102
81 (18.5)

< 0.283
129 (29.5) 

< 0.371
69 (15.8)

< 0.923
Public 437 73 (16.7) 69 (15.8) 117 (26.8) 70 (16.0)

Family income (MW)|| < 1 627 144 (23.0)
< 0.001

124 (19.8)
< 0.001

183 (29.2)
< 0.253

111 (17.7)
< 0.017

> 1 128 10 (7.6) 12 (9.7) 32 (25.2) 14 (10.9)

BMI (score Z) 
< 1Z 667 103 (15.4)

< 0.001
96 (14.4)

< 0.001
171 (25.6)

< 0.002
102 (15.3)

< 0.001
> 1Z 207 64 (30.9) 56 (26.8) 77 (37.1) 46 (22.2)

% BF ¶
Normal 616 94 (15.3)

< 0.001
93 (15.1)

< 0.012
172 (27.9)

< 0.821
81 (12.1)

< 0.001
Altered 258 71 (27.5) 57 (22.1) 74 (28.7) 76 (29.4)

WC (cm)
< p90 782 142 (18.2)

< 0.113
131 (16.8) 

< 0.348
217 (27.7)

< 0.447
120 (15.3)

< 0.188
> p90 92 23 (25) 19 (20.7) 29 (31.5) 19 (20.7)

UAFA (cm)
< p90 793 145 (18.3)

< 0.162
131 (16.5) 

< 0.115
220 (27.7)

< 0.406
121(15.3)

< 0.103
> p90 81 20 (24.7) 19 (23.5) 26 (32.1) 18 (22.2)

*BMI: Body index mass; %BF: % body fat; WC: Waist circumference; UAFA: Uupper arm fat area.
†TC: Total cholesterol; LDL-C: Hhigh density lipoprotein cholesterol; HDL-C: Low-density lipoprotein cholesterol
‡< 40 mg/dL in children up to 10 years of age, and < 35 mg/dL in those over 10 years;
§> 100 mg/dL in children up to 10 years of age, and > 130 mg/dL in those over 10 years;
||Minimum wage- (US110); Income not informed by 9 subjects.
¶Body fat altered: > 25 girls or > 20 for boys.
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adjusting the odds ratio for age and income. These
findings are in agreement with a number of previous
studies.3,23,24 While triglyceridemia is not considered a
risk factor for coronary disease, an excess of triglyc-
erides may be associated with reduced HDL-C concen-
trations and increased production of the more athero-
genic, dense particles of LDL-C.25 However, other
studies have failed to find a significant relationship
between obesity and cholesterol levels (total and LDL)
in schoolchildren and did not support the use of the

BMI as an indicator of the potential for hypercholes-
terolemia.26

Another important question concerns the ample
evidence showing that the location or distribution of
excess BF influences the severity of its metabolic
complications.23,27 The present study showed that the
pupils with the highest %BF were also those with the
greatest alterations in their lipid profiles (LDL-C, TC
and triglycerides). In most cases, studies that have
investigated the association between %BF and the lipid
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Table IV
Correlation1 between anthropometric variables and lipids according to gender, Brazil

AI†
BMI (kg/m2) % body fat WC (cm) UAFA (cm2)

r p r p r p r p

Males (n = 422)

% body fat -0.76 0.000

WC(cm) -0.81 0.000 -0.81 0.000

UAFA (cm2) -0.79 0.000 -0.91 0.000 -0.84 0.00

TC (mg/dL) -0.17 0.00 -0.23 0.00 -0.15 0.00 -0.24 0.00

LDL-c (mg/dL) -0.10 0.03 -0.16 0.00 -0.07 0.16 -0.17 0.00

HDL-c (mg/dL) -0.09 0.08 -0.06 0.25 -0.08 0.12 -0.06 0.21

TG (mg/dL) -0.26 0.00 -0.29 0.00 -0.29 0.00 -0.28 0.00

Females (n = 452)

% body fat -0.77 0.000

WC(cm) -0.73 0.000 -0.71 0.000

UAFA (cm2) -0.79 0.000 -0.89 0.000 -0.74 0.00

TC (mg/dL)‡ -0.12 0.01 -0.15 0.00 -0.10 0.04 -0.15 0.00

LDL-c (mg/dL) -0.11 0.02 -0.13 0.01 -0.07 0.16 -0.14 0.00

HDL-c (mg/dL) -0.08 0.09 -0.08 0.08 -0.07 0.16 -0.09 0.07

TG (mg/dL) -0.17 0.00 - 0.18 0.00 -0.23 0.00 -0.19 0.00

*Adjusted for age and income.
†BMI: Body Mass Index; WC: Waist Circumference; UAFA: Upper Arm Fat Area.
‡TC: Total cholesterol; LDL-C: High density lipoprotein cholesterol; HDL-C: Low-density lipoprotein cholesterol.

Table V
Adjusted odds ratios* for the probability of dyslipidemia and alterations of the different components of the lipid

profile† in population study, Brazil

AI‡
BMI % body fat WC UAFA

OR (CI 95%) p OR (CI 95%) p OR (CI 95%) p OR (CI 95%) p

%TC > 170mg/dL 1.98 (1.33-2.92) < 0.001 2.25 1.55-3.27 < 0.001 1.73 1.01-2.95 0.052 1.43 0.81-2.50 0.221

LDL-C > 130mg/dL 1.71 2.15-2.57 < 0.012 1.65 1.12-2.42 < 0.011 1.42 0.82-2.48 0.212 1.49 0.85-2.63 0.172

HDL-C altered§ 1.54 1.09-2.19 < 0.023 1.08 0.76-1.49 < 0.662 1.25 0.78-2.01 0.351 1.12 0.68-1.86 0.643

TG altered|| 2.58 1.73-2.85 < 0.001 2.05 1.39-3.02 < 0.001 1.54 0.89-2.68 0.132 1.51 0.85-2.68 0.162

Dyslipidemia¶ 2.00 1.41-2.82 < 0.001 1.47 1.08-1.99 < 0.011 1.56 0.99-2.44 0.062 1.59 0.98-2.59 0.062

*Adjusted for age and income.
†TC: Total cholesterol; LDL-C: Low density lipoprotein cholesterol; HDL: High density lipoprotein cholesterol; TG: Triglycerides.
‡BMI: Body Mass Index; WC: Waist Circumference; UAFA: Upper Arm Fat Area.
§< 40 mg/dL in children up to 10 years of age, and < 35 mg/dL in those over 10 years.
|| > 100 mg/dL in children up to 10 years of age, and > 130 mg/dL in those over 10 years.;
¶All individuals with an alteration in at least one component of the lipid profile.
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profiles of children and adolescents have been based on
indirect approaches, using separate skinfold (TSF and
SSF) measurements, rather than grouping them, as in
the present study. This approach hinders comparative
analyses. In the study of Maffeis et al.,28 for example,
estimates of the %BF based on skinfold measurements
indicated a significant association between this vari-
able and triglyceridemia. This suggests that a relatively
modest level of excess adiposity (either central or total)
may place an adolescent at increased risk for cardio-
vascular morbidity. 

One of the possible mechanisms explaining the asso-
ciation between obesity and dyslipidemia is the activa-
tion of the AMP-dependent kinase pathway, which is
induced by an increase in insulin and leptin, and a
reduction in the activation of adiponectin, which, in
turn, increases the oxidation of fatty acids. In obese
children, adiponectin is associated positively with
insulin sensitivity and HDL-C concentrations and
negatively with triglyceride concentrations.27

There is evidence that not only the degree, but also
the type of obesity is associated with serum lipoprotein
levels in children. A large number of studies have
shown that centrally located BF is associated with
elevated levels of TC3 and triglycerides23,29 and reduced
levels of HDL-C.3,29,30 However, the results of the
present study indicated that WC values may be a good
method for the assessment of the potential for hyperc-
holesterolemia, given that that the subjects with WC
values above the 90th percentile had a 1.7 times greater
chance of developing this type of dyslipidemia
compared with those below this cutoff point. A similar
result was obtained in a study of 3-to-11-year-olds,28,31

in which WC > the 90th percentile was associated with
multiple risk factors.

While few studies have investigated the correlation
between upper arm fat and lipid profiles, there are
reports of a positive association between the UAFA
and specific risk factors for dyslipidemia. In one study
by Basit et al.,27 the UAFA was an indicator of elevated
levels of LDL-C. However, in our study, no significant
association was found between the UAFA and any of
the components of the lipid profile analyzed. 

In this study, the BMI was the only anthropometric
index to show a significant association with all of the
components of the lipid profile (TC, LDL-C, HDL-C
and triglycerides) and was the best indicator of hyper-
triglyceridemia (OR = 2.6, p < 0.001). While the fami-
lies of pupils at private schools had a higher per capita
income on average than pupils of public schools, no
significant difference in the prevalence of dyslipidemia
was found between the two types of schools, which
indicates that lipid profiles is not directly influenced by
socioeconomic conditions. 

These results may reflect a number of different
factors, including the relatively higher education level
of middle-class parents and their greater access to
sources of information, such as the internet, which may
help them to appreciate the importance of physical

exercise and providing foods with a reduced content of
saturated fats and cholesterol for their offspring. In
contrast, the Family Budget Research study conducted
by the Brazilian Institute for Geography and Statistics
(IBGE) between 2002 and 2003 revealed that northern
Brazilian families with a per capita income of less than
one minimum wage tended to consume relatively small
quantities of fruits, green vegetables, and legumes
(sources of fiber) but large amounts of cereals, root
vegetables, tubers and vegetable oils (rich in carbohy-
drates) in comparison with families with a per capita
income above two minimum wages.31

This finding is in contrast to research conducted in
other Brazilian cities that revealed that alterations of
the lipid profile associated with infantile obesity were
more prevalent in economically affluent families and,
accordingly, in pupils of private schools.32,33 By using a
wide range of ages, the current study was able to reli-
ably identify the age groups most likely to present
dyslipidemia (64.5% of the children and 51.0% of the
adolescents 10-12 years of age). The interpretation of
cardiovascular risk factors and the choice of cutoff
points would have been enhanced in the present study
if questions regarding family histories of cardiovas-
cular disease could have been included.19 Inclusion of
family history questions was outside the scope of the
present study and was restricted by ethical constraints.

Compared with other variables, such as the %BF and
the WC, a child’s BMI was the best parameter for eval-
uating the risk of dyslipidemia in children and adoles-
cents.
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BODY COMPOSITION RELATED WITH HEALTH
IN VETERAN ATHLETES

Abstract

Objective: To analyze the corporal composition of
veteran athletes of resistance and his relation with the
health and quality of life.

Methodology: It is a question of a descriptive and trans-
verse study with a sample of 91 males (44.1 ± 6.9 years)
and 16 women (41.4 ± 5.5 years) healthy medical instruc-
tors of career of resistance. For the analysis of the
corporal composition there has been used an eight-elec-
trode impedance meter (Inbody 720). The health and
quality of life was analyzed by means of the scale SF-36,
Spanish version. There were registered the values of
athletic practice as for number of weekly meetings and
duration of the session.

Results: The IMC, the abdominal fat and the percentage
of fat place in healthy values, for below even of the norma-
tive values. Significant differences do not exist in any para-
meter of the corporal composition in relation with the
number of weekly meetings of athletic practice. A negative
correlation exists between the percentage of fat and the
social function of the scale SF-36. The health and quality of
life perceived of the veteran athletes presents superior
values to the Spanish modals normative.

Conclusion: The practice of four weekly meetings of 60
minutes of career of resistance allows to keep healthy
parameters of composition corporal in spite of the age.

(Nutr Hosp. 2012;27:1236-1243)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5743
Key words: Body composition. Bioimpedance. Athletes.

Health.

Resumen

Objetivo: Analizar la composición corporal de atletas
de resistencia veteranos y su relación con la salud y cali-
dad de vida. 

Metodología: Se trata de un estudio descriptivo y trans-
versal con una muestra de 91 varones (Edad: 44,1 ± 6,9
años) y 16 mujeres (Edad: 41,4 ± 5,5 años) sanos practi-
cantes de carrera de resistencia. Para el análisis de la
composición corporal se ha empleado un impediancióme-
tro táctil multifrecuencia de 8 electrodos (Inbody 720). La
salud y calidad de vida se analizó mediante la escala
Healthy Survey Short Form 36 (SF-36), versión española.
Se registraron los valores de práctica atlética en cuanto a
número de sesiones semanales y duración de la sesión. 

Resultados: El IMC, la grasa abdominal y el porcentaje
de grasa se sitúan en valores saludables, por debajo
incluso de los valores normativos. No existen diferencias
significativas en ningún parámetro de la composición cor-
poral en relación con el número de sesiones semanales de
práctica atlética. Existe una correlación negativa entre el
porcentaje de grasa y la función social de la escala SF-36.
La salud y calidad de vida percibida de los atletas vetera-
nos presenta valores superiores a los referentes normati-
vos españoles. 

Conclusiones: La práctica de cuatro sesiones semana-
les de 60 minutos de carrera de resistencia permite man-
tener parámetros de composición corporal saludables
pese a la edad.

(Nutr Hosp. 2012;27:1236-1243)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5743
Palabras clave: Composición corporal. Bioimpedancia. Atle-

tas. Salud.

Introducción

En las últimas décadas ha aumentado el número de
participantes en carreras populares de resistencia,
sobre todo, de atletas de categoría veterano (por encima
de 35 años) así como el número de pruebas organi-

zadas. El fenómeno popular del Jogging que se inició
en los años 70 en EEUU, respondía a la satisfacción de
las siguientes necesidades: salud física, salud psicológ-
ica, logro de metas, recompensas tangibles, influencias
sociales, disponibilidad y motivos diversos1. Además,
para numerosas personas tratar de modificar el peso de
su cuerpo o la apariencia del mismo es una de las moti-
vaciones principales por las cuales hacen actividad
física. Los practicantes de deportes competitivos no
escapan a esta tendencia y en muchos casos, la mejora
del rendimiento añade una presión adicional al deseo
de aumentar o reducir su peso.

El aumento de los niveles de grasa corporal con la
edad contribuye al desarrollo de enfermedades cardio-
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vasculares y metabólicas2. La ganancia de peso en per-
sonas de mediana edad produce un aumento de la grasa
intra-abdominal3, que se asocia con factores de riesgo
de enfermedad cardiaca coronaria, incluyendo la
resistencia a la insulina, dislipoproteinemia e hiperten-
sión4. A su vez, la obesidad se ha relacionado con un
incremento del riesgo de padecer diabetes, hiperten-
sión, dislipemias, enfermedad cardiovascular, ciertos
tipos de cáncer5 e insuficiencia cardiaca6.

La composición corporal se deteriora con la edad y
puede estar afectada por el tipo de entrenamiento. En
comparación con atletas jóvenes, la grasa corporal de
atletas veteranos es más alta y con el paso de los años,
se incrementa significativamente, reduciéndose a su
vez el peso libre de grasa. En comparación con los
corredores de élite jóvenes, el porcentaje de grasa de
los corredores de 40-75 años es un 10,5% mayor7. En
personas de menos de 50 años, tanto el IMC como la
circunferencia de la cintura y cadera se incrementan
incluso en los sujetos más activos, sin embargo, la car-
rera de resistencia reduce estos parámetros con la
edad8.

Teniendo en cuenta la relación entre composición
corporal y rendimiento deportivo, las actividades
deportivas establecen una estrecha relación entre la
estructura física del atleta y las exigencias de la espe-
cialidad para el éxito competitivo. Aquellos deportes
donde se debe transportar el peso a través de largas dis-
tancias, requieren mantener un peso bajo. Los corre-
dores gastan menos energía si su peso corporal es
reducido9. Los estudios antropométricos de pobla-
ciones determinadas posibilitan la obtención de datos
importantes para la definición de tipologías caracterís-
ticas que permitan una adecuada prescripción del
entrenamiento. Son muchos los deportes, que tienen
definido su perfil antropométrico10,11,12. Sin embargo,
pocos estudios han centrado su interés en analizar otros
niveles de práctica deportiva o grupos de edad y en par-
ticular de los atletas veteranos. Además, gran parte de
esta población de deportistas se incorpora a la práctica
atlética competitiva sin asesoramiento técnico ni sani-
tario, por lo que su salud se podría ver comprometida
en la práctica de esta actividad por la presencia de fac-
tores de riesgo, en este caso, asociados con la composi-
ción corporal.

El objetivo de este estudio es determinar la composi-
ción corporal del atleta veterano y su relación con la
salud y calidad de vida, determinando diferencias por
cuestión de sexo y cantidad de práctica atlética.

Método

Este estudio es de carácter descriptivo y transversal.
Han participado 107 atletas, 91 hombres (Edad: 44,1 ±
6,9 años) y 16 mujeres (Edad: 41,4 ± 5,5 años). Se trata
de una muestra no probabilística por conveniencia
perteneciente a clubes de atletismo de las provincias de
Jaén y Granada. Después de recibir información deta -

llada del estudio, cada sujeto firmó un consentimiento
informado que cumplía con las normas éticas de la
Asociación Médica Mundial en la Declaración de
Helsinki. Como criterios de inclusión, se tuvo en
cuenta que los sujetos fueran de categoría veterana,
según los criterios de la Real Federación Española de
Atletismo (a partir de 35 años), tener 2 ó más años de
experiencia en la práctica del atletismo, no tener
ninguna enfermedad cognitiva ni discapacidad intelec-
tual y estar entrenando actualmente (los atletas que se
habían alejado de la práctica deportiva desde hace más
de una semana, fueron excluidos).

Materiales

La composición corporal de los sujetos fue analizada
mediante un impedianciómetro multifrecuencia táctil
de 8 electrodos a frecuencias de 5, 50, 250 y 500 kHz
(InBody 720, Biospace, Seoul, Korea). Este impedian-
ciómetro ofrece validez tanto para las medidas corpo-
rales totales como por segmentos y ha sido validado en
estudios que lo han comparado con otras técnicas de
composición corporal13,14. La medición se realizó tran-
scurridas al menos dos horas del último almuerzo, lib-
erados de ropa y objetos metálicos y habiendo per-
manecido en bipedestación un mínimo de 5 minutos
previos al test. Las variables analizadas han sido: altura
(cm.), peso corporal total (kg), índice de masa corporal
(IMC) (kg/m2), grasa corporal (%), grado de obesidad
abdominal, masa muscular esquelética (kg), masa
grasa corporal (kg), grado de obesidad, masa mineral
ósea (kg), área de grasa visceral, agua corporal total (l),
agua intracelular (l), agua extracelular (l), masa de pro-
teínas (kg), masa libre de grasa (kg), metabolismo
basal (kcal). Las recomendaciones de la Organización
Mundial de la Salud15 han sido empleadas para estable-
cer los criterios clasificatorios del grado de obesidad:
bajo peso si IMC < 18,5 kg/m2; normopeso si el rango
de IMC = 18,50-24,99 kg/m2; sobrepeso si IMC =
25,00-29,99 kg/m2 y obesidad si IMC > 30 kg/m2.

La salud y calidad de vida se analizó mediante la
escala Healthy Survey Short-Form 36 (SF-36) que con-
sta de 36 ítems agrupados en ocho dimensiones: fun-
ción física, rol físico, dolor corporal, salud general,
vitalidad, función social, rol emocional y salud mental.
El rango de puntuaciones se sitúa entre 0 y 100 en cada
dimensión, donde las puntuaciones más altas indican
una mejor salud. En este estudio se empleó la versión
española del SF-3616. Obtuvimos un valor de consisten-
cia interna (alfa de Cronbach) de 0,86.

Procedimiento 

De manera autoadministrada e individual, bajo la
supervisión de un investigador, los sujetos rellenaron el
cuestionario SF-36 y realizaron la prueba de la com-
posición corporal. Las mediciones se realizaron en un
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laboratorio de análisis de la condición física y salud de
la Facultad de Ciencias de la Educación de la Universi-
dad de Jaén y tuvieron lugar de 12:00 a 14:00 horas de
lunes a viernes, en donde las condiciones ambientales
no se vieron alteradas. 

Los datos de este estudio se han hallado mediante el
programa estadístico SPSS., v. 18.0 para Windows,
(SPSS Inc, Chicago, USA). El nivel de significación se
fijó en p < 0,05. Los resultados se muestran en estadísti-
cos descriptivos de frecuencias, porcentajes, media y
desviación típica. La prueba chi cuadrado se empleó para
comparar las variables cualitativas entre grupos. Se
empleó la prueba de Shapiro-Wilk test para comprobar la
distribución normal de los datos. La comparación de
datos entre hombres y mujeres y por grupo de sesiones se
realizó mediante la prueba t y de U de Mann-Whitney
para aquellos datos en los que no se consiguió una dis-
tribución normal después de varias transformaciones
(transformaciones de raíz cuadrada y logarítmica). Se
realizó la correlación de Spearman entre las dimensiones
del SF-36, porcentaje de grasa, masa muscular y el IMC.

Resultados

En la tabla I se muestran los resultados de las vari-
ables sociodemográficas.

En la tabla II se muestran los estadísticos descrip-
tivos de la composición corporal en relación al sexo.
Excepto en el grado de obesidad abdominal, el grado
de obesidad y el área de grasa visceral, se encuentran
diferencias significativas en el resto de parámetros.

En la tabla III se muestran los estadísticos descrip-
tivos de la composición corporal en relación al número
de sesiones semanales. No se encuentran diferencias
significativas en ninguno de los parámetros.

La tabla IV muestra la distribución de los sujetos
atendiendo al valor del IMC siguiendo los criterios de
la OMS15. Se muestran los dos grupos establecidos
según el sexo y el número de sesiones de entrenamiento
a la semana. No se encuentran valores de bajo peso y la
prevalencia de obesidad es muy reducida.

En la tabla V encontramos los resultados de las
dimensiones del cuestionario SF-36 en relación al
sexo. Se encuentran diferencias significativas entre
hombres y mujeres en las dimensiones de salud general
(p = 0,037) superior en mujeres y salud mental (p =
0,025) superior en hombres. Presentándose tanto en
hombres como en mujeres valores superiores a la
población española de referencia.

El análisis de correlación Spearman no muestra cor-
relaciones significativas (p < 0,05) entre las diferentes
dimensiones de la escala SF-36, el IMC y la masa mus-
cular. Sólo se encuentra una correlación negativa signi-
ficativa (p = 0,027) entre el porcentaje de grasa corpo-
ral y la dimensión de función social.

Discusión

En relación con las variables sociodemográficas, es
de destacar que la mayoría de los atletas presentan estu-
dios universitarios, no tienen entrenador personal y no
están federados. A su vez, los varones muestran una
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Tabla I
Variables sociodemográficas

Hombre n (%) Mujer* n (%) p

Ocupación
Trabaja 84 (92,3%) 15 (100,0%)

0,226
No trabaja 7 (7,7%) 0 (0,0%)

Sin estudios 1 (1,1%) 0 (0,0%)

Nivel estudios
Estudios primarios 20 (22,0%) 5 (33,3%)

0,139
Estudios secundarios 33 (36,3%) 1 (6,7%)
Estudios universitarios 37 (40,7%) 9 (60,0%)

De 2 a 3 15 (16,5%) 9 (60,0%)
Años de entrenamiento De 4 a 12 46 (50,5%) 5 (33,3%) 0,001

Más de 12 30 (33,0%) 1 (6,7%)

De 30’ a 40’ 9 (9,9%) 4 (26,7%)
Duración sesiones De 41’ a 60’ 40 (44,0%) 10 (66,7%) 0,009

> 60’ 42 (46,2%) 1 (6,7%)

Sesiones
Hasta 4 sesiones semanales 42 (46,2%) 12 (80,0%)

0,015
Más de 4 sesiones semanales 49 (53,8%) 3 (20,0%)

Entrenador personal
Sí 31 (34,1%) 6 (40,0%)

0,655
No 60 (65,9%) 9 (60,0%)

Federado
Sí 23 (25,3%) 2 (3,3%)

0,313
No 68 (74,7%) 13 (86,7%)

*Un valor perdido.
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práctica atlética mayor que las mujeres en cuanto al
número de sesiones y tiempo de práctica por sesión,
llevando también más años de práctica atlética. 

Ya que no se han encontrado diferencias significativas
en cuanto al número de sesiones practicadas, las diferen-
cias entre hombres y mujeres pueden estar explicadas por
cuestiones biológicas. Principalmente, a la acción de las
hormonas esteroideas, que son responsables del dimor-

fismo sexual que se desarrolla en la pubertad y se
mantiene durante el resto de la vida, así en general, los
hombres tienen una mayor masa magra total, masa min-
eral y una menor masa de grasa que las mujeres18. 

Teniendo en cuenta el IMC, no se han encontrado
valores de bajo peso y la mayor parte de los sujetos
independientemente de su sexo y número de sesiones
practicadas presentan un estado de normopeso. Los
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Tabla II
Composición corporal en relación al sexo

Hombre  (n = 91) Mujer (n = 16)
p

M (SD) M (SD)

Talla (cm) 174,13 (6,98) 158,43 (5,78) 0,000*

Peso (kg) 74,66 (9,17) 58,05 (7,58) 0,000*

IMC (kg/m2) 24,59 (2,35) 23,05 (1,76) 0,000*

Grasa corporal (%) 19,81 (8,55) 27,97 (4,69) 0,000*

Grado obesidad abdominal 0,88 (0,03) 0,87 (0,03) 0,812*

Masa muscular esquelética (kg) 34,32 (4,14) 22,79 (3,52) 0,000*

Masa grasa corporal (kg) 13,96 (5,41) 16,26 (3,38) 0,031*

Grado obesidad 111,90 (10,67) 107,19 (8,23) 0,983*

Masa mineral ósea (kg) 3,47 (0,44) 2,39 (0,24) 0,000*

Área de grasa visceral 78,24 (36,40) 80,21 (17,97) 0,740*

Agua corporal total (l) 44,45 (5,08) 30,60 (4,42) 0,000*

Agua intracelular (l) 27,85 (3,18) 19,00 (2,70) 0,000*

Agua extracelular (l) 16,59 (1,92) 11,60 (1,72) 0,000*

Masa de proteínas (kg) 12,03 (1,37) 8,21 (1,15) 0,000*

Masa libre de grasa (kg) 60,50 (7,33) 42,86 (6,83) 0,000*

Metabolismo basal (kcal) 1.681,05 (150,74) 1.272,55 (128,94) 0,000*

*Prueba t.

Tabla III
Composición corporal por grupos de sesiones semanales

Hasta 4 sesiones semanales Más de 4 sesiones semanales
(n = 54) (n = 52) p
M (SD) M (SD)

IMC (kg/m2) 24,62 (2,49) 24,17 (2,16) 0,581*

Grasa corporal (%) 21,40 (7,02) 20,42 (10,05) 0,204*

Grado obesidad abdominal 0,88 (0,03) 0,88 (0,03) 0,957*

Masa muscular esquelética (kg) 32,43 (6,33) 33,17 (4,84) 0,665*

Masa grasa corporal (kg) 15,19 (5,11) 13,38 (5,29) 0,077*

Grado obesidad 112,53 (11,13) 110,10 (9,79) 0,421*

Masa mineral ósea (kg) 3,30 (0,63) 3,35 (0,47) 0,691*

Área de grasa visceral 83,56 (32,99) 73,40 (35,61) 0,132*

Agua corporal total (l) 42,20 (7,73) 43,06 (5,85) 0,705*

Agua intracelular (l) 26,40 (4,85) 26,97 (3,72) 0,654*

Agua extracelular (l) 15,79 (2,88) 16,09 (2,14) 0,746*

Masa de proteínas (kg) 11,41 (2,10) 11,64 (1,59) 0,700*

Masa libre de grasa (kg) 57,95 (10,24) 58,45 (8,47) 0,868*

Metabolismo basal (kcal) 1.614,79 (228,52) 1.639,73 (173,00) 0,722*

*Prueba t.
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valores de IMC de este estudio son inferiores tanto en
hombres (24,59 ± 2,35) y mujeres (23,05 ± 1,76) a los
sujetos de semejante edad del estudio nacional DOR-
ICA19 (hombres = 26,01 ± 3,4 y mujeres = 25,07 ± 4,2),
el estudio para población andaluza20 (hombres = 26,5 ±
4,2 y mujeres = 26,2 ± 5,2) o en relación a adultos
andaluces de semejante edad (hombres = 27,3 ± 3,67,
mujeres = 27,6 ± 4,32)21. En el contexto europeo22, se
presentan valores de IMC de 28,2 ± 4,5 en hombres y
27,9 ± 5,6 en mujeres adultos del sur de Europa. En
consecuencia, la prevalencia de obesidad (IMC ≥ 30
kg/m2) en los atletas varones de este estudio es de un
3,3% y del 0,0% en hombres y mujeres respectiva-
mente, valores inferiores a las referencias andaluzas21

(hombres = 17,13% mujeres = 21,10%) o para adultos
españoles de semejante edad (hombres = 21,0%,
mujeres = 19,3%)23 y los datos del estudio nacional
DORICA19 para hombres y mujeres de 35 a 44 años
(hombres = 11,7% y mujeres = 12,2%). El 37,4% de los
hombres y el 12,5% de las mujeres de este estudio pre-
sentan sobrepeso, valores inferiores a los datos de
Rodríguez y cols.23 que sitúan la prevalencia del
sobrepeso en adultos de semejante edad en un 58,1%
en hombres y en un 19,2% en mujeres, o los datos del
estudio DORICA19, que señalan una prevalencia de
sobrepeso en hombres y mujeres de 35 a 44 años de un
48,5% y un 31,1% respectivamente. La mayoría de
estudios epidemiológicos poblacionales observan que

la mortalidad empieza a aumentar cuando el IMC
supera los 25 kg/m224

. Los individuos con un IMC supe-
rior o igual a 30 kg/m2 presentan un aumento de aproxi-
madamente entre el 50 y el 100% tanto de la mortalidad
total como debida a enfermedades cardiovasculares
respecto a la población con un IMC de 20 a 25 kg/m225

.
Por lo tanto, los sujetos de este estudio presentan val-
ores de IMC saludables.

Si comparamos el IMC con referencias de atletas de
fondo, los resultados de este estudio son semejantes en
hombres y superiores en mujeres, con otros estudios26

que encuentran un IMC de 24,8 ± 2,7 en hombres y de
21,2 ± 2,1 en mujeres, pero similares en ambos sexos a
otros estudios27,28. En relación con el estudio de
Williams y Pate8 sobre una muestra de 64.911 atletas
varones, los valores de IMC son igualmente similares
en atletas varones de semejante edad.

Teniendo en cuenta la relación del IMC con las
sesiones realizadas, cuatro sesiones semanales son
suficientes para mantener un IMC saludable, el incre-
mento del número de sesiones no mejora el IMC ni
ningún otro parámetro asociado a la composición cor-
poral. Sin embargo, tanto en los hombres como en las
mujeres, el IMC aumenta con la edad y disminuye con
la distancia recorrida8. El efecto de la edad sobre el
IMC es similar en hombres y mujeres, mientras que el
efecto del ejercicio es mayor en los hombres. Además,
la circunferencia de la cintura se reduce con el incre-
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Tabla IV
Distribución de la muestra a partir de los criterios de clasificación del grado de obesidad de la OMS15 según el sexo

y el número de sesiones semanales

Normopeso Sobrepeso Obesidad p

Hombre 54 (59,3%) 34 (37,4%) 3 (3,3%) 0,094

Mujer 14 (87,5%) 2 (12,5%) 0 (0,0%)

Hasta 4 sesiones semanales 33 (62,3%) 18 (34,0%) 2 (3,8%) 0,851

Más de 4 sesiones semanales 33 (63,5%) 18 (34,6%) 1 (1,9%)

Tabla V
Escala SF-36 en hombres y mujeres atletas

Hombre Mujer Valores normativos Valores normativos
(n = 91) (n = 16) p hombres mujeres
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)

Función física 98,84 (4,71) 100,00 (0,00) 0,819 94,5 (14,2) 91,3 (16,4)

Rol físico 95,32 (15,77) 100,00 (0,00) 0,915 90,9 (28,0) 85,5 (33,6)

Dolor corporal# 85,90 (18,45) 84,20 (24,48) 0,256 87,4(22,3) 80,4 (26,2)

Salud general 80,78 (12,76) 88,13 (9,03) 0,037 74,5 (19,1) 72,4 (18,4)

Vitalidad 75,10 (13,84) 72,33 (12,51) 0,177 73,0 (18,5) 68,1 (21,4)

Función social 96,84 (8,65) 97,50 (5,17) 0,898 94,7 (14,6) 91,6 (17,7)

Rol emocional 95,97 (17,80) 97,77 (8,60) 0,994 94,7 (20,5) 88,5 (29,9)

Salud mental 82,24 (12,12) 74,40 (12,26) 0,025 77,7 (17,6) 72,8 (20,2)

#Altos valores indican menor dolor.

*Datos normativos población española entre 35-44 años17.
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mento de los kilómetros (km) semanales de entre-
namiento. En comparación con aquellos sujetos que
corrían menos de 16 km/semana, los que pasaban de 64
km/semana tuvieron un 11% menor de IMC, un 8%
menor de circunferencia de cintura y un 6% menor de
circunferencia de la cadera8. Resultados que contradi-
cen los hallazgos de Williams29, según los cuales, con la
edad aumenta el IMC y la circunferencia de la cintura
independientemente de la distancia recorrida por sem-
ana. Los análisis actuales indican que existe un incre-
mento en el IMC y de la circunferencia de la cintura de
los sujetos con la edad y que se pueden reducir en un
40% para aquellos que corren más de 16 km/semana en
comparación con los que hacen menos de 8 km/semana.
Para mantener la misma circunferencia de la cintura de
la edad de 25 a los 50 años se necesita incrementar la
distancia recorrida cada año en 2,2 km/semana entre
los 25 y 30 años de edad, 2,05 km./semana entre los 30
y 35 años de edad, 1,86 km/semana entre los 35 y 40
años, 1,81 km/semana entre los 40 y 45 años de edad y
1,69 km/semana entre los 45 y 50 años de edad. Así,
una persona que corría 16 km/semana a los 25 años,
necesita aumentar su distancia semanal de carrera a
65,7 km/semana a los 50 años para mantener su circun-
ferencia de la cintura. Estos datos sugieren que la edad
y el ejercicio vigoroso interactúan para alterar la adi-
posidad de los sujetos, en consecuencia, la actividad
física vigorosa debe aumentarse con la edad para pre-
venir el incremento de peso8. En este sentido, 250
minu tos a la semana de actividad física se han asociado
con la pérdida de peso clínicamente significativa. El
entrenamiento de resistencia no mejora la pérdida de
peso, pero puede aumentar la masa libre de grasa y
aumentar la pérdida de masa grasa y se asocia con
reducciones de los factores de riesgo asociados al
sobrepeso30. En este estudio, el 87,73% de los sujetos
realiza sesiones de más de 40 minutos de duración, el
50,94%, practica hasta cuatro sesiones semanales y el
49,05% más de cuatro sesiones, por lo que se considera
un volumen de práctica adecuada para evitar el
sobrepeso y la obesidad de acuerdo a los criterios de
prescripción anteriores. El que los parámetros de com-
posición corporal no se hayan reducido por el incre-
mento del número de sesiones, podría ser debido a la
combinación, no controlada en este estudio, de la fre-
cuencia de sesiones y el número de kilómetros realiza-
dos, en todo caso, los valores de IMC en relación con la
edad de los sujetos de este estudio se encuentran en val-
ores saludables y por debajo de los valores normativos
para el resto de la población de referencia.

El porcentaje de grasa se incrementa con la edad31.
Para el porcentaje de grasa corporal, se definen como
sujetos obesos aquellos que presentan porcentajes por
encima del 25% en los varones y del 33% en las mujeres.
Los valores normales son del orden del 12 al 20% en
varones y del 20 al 30% en las mujeres32. De acuerdo con
estas referencias, los sujetos de este estudio, presentan
valores normales en porcentaje de grasa (19,8 ± 8.55 en
hombres y 27,97 ± 4.69 en mujeres) aunque inferiores,

tanto en hombres como en mujeres al estudio en adultos
españoles23 (hombres = 24,4 ± 6,9 y mujeres = 33,1 ±
6,9) y a las referencias para una población adulta de
semejante edad de Andalucía21, (hombres = 25,4 ± 5,54,
mujeres = 35,5 ± 6,16). En comparación con atletas de
fondo, el porcentaje de grasa que obtienen Hoffman y
cols.26 (17 ± 5% en hombres y 21 ± 6% en mujeres) es
claramente inferior a los resultados de nuestro estudio,
sobre todo en mujeres. Los datos de este estudio en com-
paración con las referencias de atletas de élite de fondo,
muestran en varones valores claramente superiores al
7,1% del estudio de Fudge y cols.33 y al 5,1% del estudio
de Kong y Hendrik34.

Para la ratio cintura cadera, según los valores de
riesgo de distribución de grasa de la OMS35 (hombres >
0,9, mujeres > 0,85), las mujeres de este estudio pre-
sentarían valores (0,87) de riesgo cardiovascular, pero
no los hombres (0,88). El incremento de adiposidad se
observa con la edad, sujetos con obesidad abdominal,
pero bajos valores de IMC, muestran un aumento en la
prevalencia de las enfermedades cardiovasculares y la
diabetes. Además, la obesidad abdominal se asocia
fuertemente con la dislipidemia y la hipertensión36. La
mayor práctica atlética, en relación al incremento del
número de sesiones, no modifica la ratio abdomen/
cadera, por lo que si la práctica deportiva no se rela-
ciona con un control dietético, este parámetro no se
altera con el entrenamiento. En comparación con los
valores normativos de Sotillo y cols.21, para adultos
andaluces de semejante edad, se encuentran valores
superiores en hombres e inferiores en mujeres (hom-
bres = 0,94 ± 0,07, mujeres = 0,79 ± 0,06) a nuestro
estudio. 

En cuanto a la masa libre de grasa, Dutta37 señala una
progresiva reducción de ésta como proceso fisio lógico
inherente con el envejecimiento. En este estudio, los
varones muestran valores superiores (60,50 ± 7,33) y
semejantes en mujeres (42,86 ± 6,83) al estudio de
Sotillo y cols.21 (hombres = 57,8 ± 6,88, mujeres = 43,3
± 3,17).

En relación con el agua corporal total, Sotillo y
cols.21 indican que los valores de ésta tienden a dis-
minuir con la edad en hombres y a incrementarse en las
mujeres. En este estudio, encontramos valores simi-
lares de agua corporal total en mujeres y superiores en
hombres (hombres = 44,45 ± 5,08, mujeres = 30,60 ±
4,42) al estudio de Sotillo y cols.21 (hombres = 41,9 ±
5,26, mujeres = 30,6 ± 2,61).

Teniendo en cuenta las diferentes dimensiones de la
escala SF-36, el IMC, el porcentaje de grasa y la masa
muscular, sólo encontramos una correlación negativa
significativa entre el porcentaje de grasa corporal y la
dimensión de función social. En general, la salud
percibida de los hombres y las mujeres atletas de este
estudio es superior a los valores de referencia de la
población española17 de semejante edad, excepto en el
dolor corporal que los varones atletas presentan may-
ores niveles. A diferencia de los valores normativos en
los que las mujeres presentan puntuaciones inferiores a
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los varones en todas las dimensiones, en este estudio,
las mujeres atletas presentan mejor puntuación que los
varones en las dimensiones de función física, rol físico,
función social, rol emocional y significativa (p < 0,05)
en salud general. Por tanto, la práctica de la carrera de
fondo, independientemente de la composición corpo-
ral, mejora la salud y calidad de vida de los atletas.

Conclusiones

La práctica de la carrera de resistencia por parte de
deportistas veteranos, proporciona valores elevados de
salud y calidad de vida percibida y se convierte en un
recurso muy importante para mantener una composición
corporal de acuerdo a los parámetros saludables y así
reducir los riesgos asociados con las enfermedades
crónicas propias del sobrepeso y la obesidad. Cuatro
sesiones semanales de aproximadamente 60 minutos
podrían ser suficientes para mantener los parámetros de
composición corporal dentro de los límites saluda bles. 

Limitaciones

Como limitaciones del estudio destacamos que la
dieta no se controló, por lo que no somos capaces de
evaluar en qué medida la ingesta de calorías o la com-
posición nutricional puede haber afectado a nuestros
resultados. A su vez, la cuantificación precisa de la
carga de entrenamiento, no sólo la frecuencia y
duración de las sesiones, sino también el kilometraje
semanal realizado, así como la intensidad de las
sesiones, podría precisar mejor los criterios de pre-
scripción adecuados en la práctica de la carrera de
resistencia para mantener una composición corporal
saludable.
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COMPARATIVE STUDY OF TOTAL ENERGY
EXPENDITURE ESTIMATED BY SENSE WEAR

ARMBAND AND HARRIS-BENEDICT EQUATION
IN HEALTHY AMBULATORY POPULATION;

UTILITY IN CLINCAL PRACTICE

Abstract

Introduction: Different methodologies for estimating
total energy expenditure (TEE) are currently used.

Objective: To know which tool is most useful to esti-
mate TEE in healthy subjects: SenseWearArmband
(SWA) or Harris-Benedict (HB).

Methodology: Cross-sectional study in 32 volunteers.
SWA was placed for 24 hours and TEE was estimated
with HB and the activity factor calculated with a 24-h
activity questionnaire.

Results: The difference between both estimates of TEE
was 351.9 (95% CI 222.2 to 481.6) kcal/day (p < 0.001).
This difference was associated with obesity, but not with
sex. The value of ICC was 65.0% (95% CI 7.8% to 86.2%)
being statistically significant (p < 0.001). There was a
significant difference in the estimation of the activity
between both techniques [0.4 (CI 95% 0.1 to 0.7) hours (p
= 0.007)].

Conclusions: A significant difference in the estimation
of TEE using HB and SWA has been found. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1244-1247)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5823
Key words: Energy expenditure. Healthy subjects. Physi-

cal activity.

Resumen

Introducción: Existen diferentes metodologías para la
estimación del Gasto Energético Total (GET). 

Objetivo: Conocer qué herramienta resulta más útil
para la estimación del GET en sujetos sanos: SenseWea-
rArmband (SWA) o Harris-Benedict (HB).

Metodología: Estudio transversal realizado en 32
voluntarios. Se colocó el SWA durante 24 h y se estimó el
GET con HB y el factor de actividad calculado con un
cuestionario de actividad de 24 h. 

Resultados: La diferencia entre ambas estimaciones en
el GET fue de 351,9 (IC 95% 222,2 a 481,6) kcal/día (p <
0,001). Dicha diferencia no se relacionó con el sexo pero sí
con la obesidad. El valor del CCI fue 65,0% (IC 95%
7,8% a 86,2%) con una significación estadística (p <
0,001). Existió una diferencia significativa en la estima-
ción de la actividad entre ambas técnicas [0,4 (IC 95% 0,1
a 0,7) horas (p = 0,007)]. 

Conclusiones: Existió una diferencia relevante en la
estimación del GET mediante HB y SWA.

(Nutr Hosp. 2012;27:1244-1247)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5823
Palabras clave: Gasto energético. Sujetos sanos. Actividad

física.

Introducción 

El gasto energético basal (GEB) representa los
requerimientos energéticos para mantener las funcio-

nes vitales1. El GEB es el componente principal del
gasto energético total (GET) y supone el 60-75% en un
individuo sedentario. Por su importancia en el cálculo
de las necesidades energéticas, se ha incrementado la
necesidad de desarrollar sistemas y formulas para su
estimación en la práctica diaria2. Los métodos de refe-
rencia para la estimación del GEB son el agua doble-
mente marcada y las calorimetrías directa e indirecta,
pero por su elevado coste y la dificultad que representa
su utilización, hace que se destinen principalmente a la
investigación y a la validación de otras técnicas o ecua-
ciones.
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La ecuación de Harris-Benedict (HB) fue publicada
en el año 1919 y está diseñada para el cálculo del GEB
en población con normopeso. Se trata de una herra-
mienta ampliamente utilizada por su fácil manejo y
bajo coste, pero hay que tener en cuenta que, cuando se
emplea en individuos con sobrepeso y obesidad y se
utiliza el peso ajustado se reduce el riesgo de sobreesti-
mación pero se incrementa el error máximo de infraes-
timación3. La Asociación Americana de Dietistas ha
analizado la validez de las ecuaciones empleadas en la
estimación del GEB en población general, pero espe-
cialmente su uso en obesos, ancianos y población no
caucásica, y ha llegado a la conclusión, de que la pobla-
ción estadounidense en la actualidad es diferente a
cuando se elaboraron y que deberán ser reevaluadas4.

Los acelerómetros son habitualmente empleados en
la estimación del gasto energético total (GET)5. El
“SenseWear Armband” (SWA) ha sido validado en dos
estudios con el método de referencia del “agua doble-
mente marcada” con una correlación aceptable6,7 para
la estimación del GET en individuos sanos y vida nor-
mal. Además, el SWA aporta una buena estimación del
GET en individuos con normopeso cuando se compara
con calorimetría indirecta8,9.

Objetivos

El objetivo de este estudio fue conocer que metodo-
logía resulta más útil para la estimación de las necesi-
dades calóricas en sujetos ambulatorios sanos entre
SWA y la ecuación de HB.

Métodos

Sujetos y diseño del estudio

Se trata de un estudio transversal realizado en volun-
tarios sanos, todos ellos personal sanitario del Com-
plejo Asistencial Universitario de León. Se pesó a los
participantes vestidos y descalzos en una báscula digi-
tal con una precisión de 0,1 kg y se les talló en bipedes-
tación y descalzos, con los pies unidos por los talones
formando un ángulo de 45º y la cabeza situada con el
plano de Frankfurt en posición horizontal en un tallí-
metro con una precisión de 1 mm.

SenseWear Armband

El SenseWear Armband Pro 3 (HealthWear Body-
media, Pittsburgh, PA) es un sensor de movimiento que
se coloca en la parte trasera del brazo dominante, sobre
el músculo del triceps. El SWA fue colocado en el
brazo dominante durante un periodo de 24 h. El SWA
es un instrumento que mide el flujo de calor, la res-
puesta de la piel a la corriente eléctrica, la temperatura
de la piel y de la zona alrededor de ésta y mide el movi-

miento que se produce en el individuo. Para ello,
emplea dos acelerómetros axiales, un sensor de flujo
térmico, un sensor de respuesta cutánea, un sensor de
temperatura de la piel y un sensor para detectar la tem-
peratura ambiente sobre la piel. Todos estos datos así
como diversas características físicas (sexo, edad,
altura, peso y hábito tabáquico), son empleados en la
estimación del GET. Este cálculo fue realizado a través
del Innerview Research Software versión 6.1 facilitado
con el aparato. 

Cálculo del GET

Una vez realizada la valoración antropométrica y la
estimación de la actividad física practicada, se proce-
dió a realizar el cálculo del GET a través de la multipli-
cación del GEB obtenido con la fórmula de Harris-
Benedict y el factor de actividad estimado. El resultado
se expresa en kcal/día.

Fórmula de Harris-Benedict

Las ecuaciones empleadas fueron: 655,0955 +
9,5634 [Peso (kg)] + 1,8496 [Talla (cm)] – 4,6756
[Edad (años)] para mujeres, y 66,4730 + 13,7516 [Peso
(kg)] + 5,0033 [Peso (kg)] – 6,7550 [Peso (kg)] para
varones1.

Registro de la actividad física

Los sujetos recogieron su actividad física en un
cuestionario para estimar el factor de actividad. En
éste, se detallaban las actividades realizadas y la dura-
ción de éstas, para posteriormente cuantificar la activi-
dad física durante las 24 horas de permanencia del
SWA a través de las tablas “Recommended Dietary
Allowances (National Research Council, 10th edition)”. 

Análisis estadístico

Los datos cuantitativos se expresan con la media y la
desviación estándar (DS) y se comprobó su distribu-
ción normal con la prueba Z de Kolmogorov-Smirnov.
La comparación de medias se realizó mediante el test t
de Student y la concordancia entre los dos métodos se
realizó mediante el Coeficiente de Correlación Intra-
clase (CCI). Se evaluaron los factores predictores del
GET por SWA mediante regresión lineal múltiple; se
consideró significativa una p < 0,05.

Resultados

Se incluyeron en el estudio un total de 32 voluntarios
sanos, de los cuales fueron varones el 40,6% y mujeres

Comparación entre Armband y

Harris-Benedict
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el 59,4%. La edad media fue de 35,7 años (DS = 11,4),
el peso 69,2 kg (DS =14,2), la talla 1,68 m (DS = 0,1) y
el Índice de Masa Corporal (IMC) 24,4 kg/m2 (DS =
3,3). Presentaron obesidad el 6,3%, sobrepeso el 21,9%
y el porcentaje restante normopeso. 

La valoración realizada por el SWA indicó que el
número de pasos fue de 14.755,7 (DS = 4941,4), las
horas de actividad física estimada 2,7 (DS = 1,4) y de
reposo 7,0 (DS = 1,7). Las horas de actividad física cal-
culadas con el cuestionario de actividad fueron de 2,3
(DS = 1,1). Esto supone una diferencia de 0,4 (DS =
0,8) horas entre ambas mediciones de la actividad, que
fue estadísticamente significativa (p = 0,007). El GET
calculado con HB fue 2.462,8 (DS = 484,0) kcal/día y
con SWA 2.814,7 (DS = 607,1) kcal/día. La diferencia
entre las dos estimaciones fue de 351,9 (IC 95% 222,2
a 481,6) kcal/día y resultó estadísticamente significa-
tiva (p = 0,001). Dicha diferencia no se relacionó con el
sexo (p = 0,28) pero sí con la obesidad: en los pacientes
obesos el ARMBAND sobrestimó 1.000,5 (DS = 54,0;
p = 0,006) kcal/día respecto al HB. El valor del CCI fue
de 65,0% (IC 95% 7,8% a 86,2%) y presentó significa-
ción estadística (p = 0,001). En la figura 1 se detalla de
forma gráfica la correlación entre ambos métodos
empleados en el cálculo de GET. El peso, el número de
pasos, las horas de actividad física y de reposo explican
el 86,7% del resultado obtenido con el SWA; el análisis
de regresión lineal múltiple excluyó factores como la
edad, sexo y talla como determinantes del gasto ener-
gético con el SWA, que son fundamentales en la ecua-
ción de HB.

Discusión

Los resultados obtenidos indican una diferencia en
el cálculo del GET a través de la ecuación de HB y el
uso del acelerómetro SWA. Resulta destacable la
sobreestimación del GET cuantificado con SWA en los
sujetos obesos estudiados. Este resultado coincide con
el estudio de Papazoglou realizado sobre individuos
obesos, donde se comparaba el SWA con calorimetría
indirecta. Concluye que se produce una sobreestima-
ción del GET cuantificado con SWA e indica la necesi-
dad del ajuste de las fórmulas utilizadas en el programa
informático para esta población10.

Tanto el SWA6,7 como la ecuación de HB3 están
correctamente validadas, y ambas metodologías
emplean el peso en la estimación del GET. Pero en el
estudio se han obtenido resultados muy diferentes, y
esto puede ser debido a que ambas técnicas difieren en
el resto de parámetros empleados: la ecuación de HB
utiliza parámetros antropométricos y el SWA registros
de temperatura y de movimiento. Ambas metodologías
presentan una serie de ventajas e inconvenientes a tener
en cuenta en la elección de la herramienta a emplear
para estimar el GET.

Las ventajas aportadas por el SWA en la estimación
del GET en la práctica ambulatoria diaria son diversas.

La metodología empleada está correctamente validada
con el agua doblemente marcada para la estimación del
gasto energético tanto en individuos sanos6, como en
ancianos11. Además, este dispositivo permite cuantifi-
car la actividad física realizada y ha sido validado com-
parando el gasto energético producido durante la acti-
vidad con calorimetría indirecta12, o estimando la
duración e intensidad del ejercicio con otros dispositi-
vos13. También ha sido empleado para la validación de
cuestionarios de actividad, como el 24PAR14. Además,
el SWA puede resultar motivador en el individuo que
desea perder peso. En el estudio realizado por Polzien
et al, se observó que el uso de programas que emplean
estas nuevas tecnologías de forma continuada consi-
guen pérdidas de peso mayores y mantenidas en el
tiempo respecto a pacientes que reciben el mismo
seguimiento pero que no utilizan estos dispositivos15. 

Las desventajas del dispositivo se resumen en el
tiempo necesario para la estimación del GET (24 horas),
el precio del dispositivo y la necesidad de contar con
múltiples SWA para poder realizar la estimación del
GET a todos los individuos sanos que acuden a la con-
sulta y que necesitan un tratamiento nutricional. Por todo
ello, el uso de este dispositivo suele ser limitado y estar
destinado a proyectos de investigación y en consultas
específicas con un número de pacientes limitado. 

La ecuación de Harris-Benedict, aunque presenta
sus limitaciones3, resulta la herramienta más utilizada
en la práctica clínica por su fácil manejo y por ausencia
de costes. Para mejorar estas limitaciones, en indivi-
duos obesos se han desarrollado estrategias para poder
estimar el GET de forma más precisa: empleo del peso
ajustado o la masa libre de grasa en los cálculos. 

Se observa una diferencia estadísticamente significa-
tiva en la cuantificación del tiempo de actividad física,
siendo menor el recogido en el cuestionario de actividad
completado por el propio sujeto respecto al recogido por
el dispositivo SWA. Este dato indica que el individuo
infraestima su actividad física y en muchos casos no
cuantifica la realizada en desplazamientos, tareas domés-
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Fig. 1.—Correlación entre el GET calculado con la ecuación de
HB y el acelerómetro SWA.
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ticas, etc. ya que no las considera ejercicio físico. Res-
pecto a la estimación del factor de actividad a través de la
encuesta de actividad física, puede presentar como limi-
tación que no ha sido cuantificada la intensidad de la acti-
vidad, sino que tan solo se ha considerado la actividad y
el tiempo que se realizaba. 

En este estudio se concluye que los resultados obte-
nidos indican una diferencia clínicamente importante y
estadísticamente significativa entre la estimación del
GET mediante la ecuación de HB y el SWA. Esta dife-
rencia puede estar relacionada con los diferentes prin-
cipios en que se basan ambas técnicas y puede condi-
cionar el uso clínico de la ecuación de HB. Se deberá
seguir trabajando en conseguir una ecuación más efi-
caz para la estimación del GET. 
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EVALUACIÓN DE LA ASOCIACIÓN ENTRE
EL GRADO DE RIESGO NUTRICIONAL SEGÚN
EL TEST NRS-2002 Y LA MORBIMORTALIDAD

HOSPITALARIA

Resumen

Objetivo: Determinar la relación entre el grado de Des-
nutrición (DN), detectada según el test de valoración
nutricional NRS-2002, y la tasa de morbimortalidad.

Métodos: Estudio transversal de 1075 pacientes que
ingresaron en el Hospital Mateu Orfila (Menorca) de los
que se disponía una analítica de ingreso y valoración del
riesgo nutricional (RN) mediante el test NRS-2002. Se
recogieron datos demográficos (edad, sexo) y clínicos
(peso actual, peso habitual, Índice Masa Corporal, pér-
dida peso, ingesta oral, presencia de fracaso intestinal, fís-
tula, fracaso renal, infección respiratoria, infección uri-
naria, hiperglucemia, estancia en la UCI, estancia
hospitalaria, días de tratamiento de nutrición parenteral
y enfermedad motivo de ingreso) durante su hospitaliza-
ción así como la mortalidad hospitalaria y a los 6 meses
posteriores al alta. 

Resultados: La edad media de los pacientes fue de 67,9
años y el 58,3% eran hombres. El 62%de los pacientes
presentaron criterios de DN según el test NRS-2002. Se
halló asociación estadísticamente significativa entre DN
según el test NRS-2002 y fracaso intestinal, fístula, fra-
caso renal, infección respiratoria, hiperglucemia, morta-
lidad hospitalaria, mortalidad 6 meses y estancia hospita-
laria. 

Conclusiones: La DN afecta a más de la mitad de los
pacientes que ingresan en un hospital de media-larga
estancia y se asocia con mayor morbi-mortalidad. Los
resultados nos permiten establecer un plan de actuación y
seguimiento nutricional de prevención y tratamiento.

(Nutr Hosp. 2012;27:1248-1254
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Abstract

Objective: To analyse the relationship between the
presence of malnutrition (MN), as measured by the NRS-
2002 nutritional evaluation, and the rate of morbidity and
mortality.

Design: Cross-sectional study. 
Setting: Patients admitted to Mateu Orfila Hospital,

the regional hospital for the island of Menorca, Spain. 
Subjects: 1,075 patients who were admitted to Mateu

Orfila Hospital (Menorca) who had laboratory studies
and a nutritional risk (NR) evaluation available were
studied. Those who had a clinical suspicion of MN or
those at risk were studied. 

Intervention: Demographic (age, gender) and clinical
(current weight, normal weight, body mass index, weight
loss, oral intake, presence of intestinal failure, fistula,
renal failure, respiratory infection, urinary infection,
hyperglycaemia, admission to the ICU, hospital stay, days
of parenteral nutrition treatment and reason for admis-
sion) were collected during hospitalisation, as well as
hospital mortality and mortality at 6 months following
discharge. All underwent the NRS-2002 test. 

Results: The mean patient age was 67.9 years and
58.3% were men. 62% of patients met the criteria for
manutrition according to the NRS-2002 test. A statisti-
cally significant association was seen between malnutri-
tion according to the NRS-2002 and intestinal failure,
fistula, renal failure, respiratory infection, hyperglyca-
emia, hospital mortality and mortality at 6 months.

Conclusion: Malnutrition affects more than half of the
patients who are admitted to a medium-long admission
hospital and it is associated with increased morbidity and
mortality. The results underscore the need to establish an
update plan and preventative and therapeutic nutritional
follow-up. These measures reduce the rate of avoidable
complications and save the costs associated with them. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1248-1254)
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Introduction

In countries with a varied level of development, spe-
cial importance is given to the problem of malnutrition
in hospitalised patients. In the past 25 years, the preva-
lence and incidence of hospital malnutrition has barely
changed. Along these lines, the study performed by the
expert group that was convened in February of 2002 by
the European Council deserves special mention. Their
conclusions highlighted the need for preventing mal-
nutrition (MN)1 because it affects 10-80% of patients
upon admission and during their stay depending on the
type of hospital and its caseload. Such a wide differ-
ence in prevalence rates is primarily due to the fact that
the studies included different populations and used dif-
ferent methods, underestimation of the problem, scant
attention given to the nutritional state in the medical
records and deficiencies in detecting nutritional needs.
An international consensus has been reached that at
least 30 to 50% of hospitalised patients suffer from
malnutrition.2-7

With the development of feeding, diet and artificial
nutritional support techniques being obvious, the most
plausible explanation for the persistence of malnutri-
tion is that the positive effect of these improvements is
counteracted by the increasing complexity of the dis-
eases being treated currently and the treatments being
administered, some of which were unimaginable a few
years ago (surgery and age, oncology, transplants,
burns, etc.). Therefore, malnutrition is the result of the
complex interaction between disease and nutrition. It
has important clinical and economic consequences.
Clinically, it may contribute to an increase in the num-
ber and severity of disease complications by weaken-
ing the level of immune response and, certainly,
increasing morbidity and mortality.6-14

The techniques for preventing, detecting and con-
trolling malnutrition have also not been updated to
any great degree. Added to the lack of establishing
measures for detecting and controlling these patients
is the inefficient use of the available nutritional sup-
port resources.15-20 It is important to identify patients
who are malnourished or are at risk of malnutrition
early in order to establish adequate nutritional sup-
port as soon as possible. In order to accomplish this,
detection systems or populations screening is neces-
sary, at admission, during hospital stays and at dis-
charge.21-24

The tool proposed for malnutrition screening in this
study is the NRS-2002 test because, of the more than
70 screening methods in existence, the European Soci-
ety for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN)
recommends its use in hospitalised patients.25 Follow-
ing this evaluation, we have studied the clinical reper-
cussions of HM based on its severity.

The purpose of this work is to study the relationship
between the presence of MN, detected with the NRS-
2002, and the morbidity and mortality rates in our hos-
pital.

Methods 

This is a follow-up study of 1.114 patients, with 39
missing patients due to a lack of data at the moment of
study, who were admitted to Mateu Orfila Hospital
(Menorca) in the period between June of 2009 and Jan-
uary of 2011. So 1075 were finally studied.

All adult patients who were admitted during this
period who had laboratory studies and a MN evaluation
using the NRS-2002 test were included in the study. 

Patients who did not have laboratory studies of their
nutritional profile on admission, because clinicians did
not consider them to be at risk for MN or who were
“missing” due to lack of data were excluded. 

All the patients were informed about the study
before participating.

The following variables were recorded: gender, age,
weight, height, body mass index (BMI) and weight loss
in the past 3 months. In addition, the NRS-2002 struc-
tured nutritional evaluation test was administered to
patients for whom laboratory studies were ordered on
admission. The morbidity and mortality (death during
admission and at 6 months) and their clinical progress
was recorded: rate of intestinal failure (retroperitoneal
bleeding, abscess or peritonitis), incidence of fistula
(suture dehiscence or spontaneous), incidence of renal
failure (serum creatinine > 2.2 mg/dl or serum urea >
80 mg/dl), days on parenteral nutricion (TPN) , days in
the intensive care unit, hospital stay, respiratory, uri-
nary and wound infections and the incidence of hyper-
glycaemia (serum glucose > 160/mg dl). 

Intervention

Mateu Orfila General Hospital has been using an
automated screening method (FANBAL), similar to
since 2009 based primarily on laboratory data( protein
parameters, cholesterol and lymphocyte).13 In order to
establish it, the Clinical Laboratory and Informatics
departments developed the application that automati-
cally generates this screening, with the goal of auto-
matically calculating the nutritional status of adult
patients who are admitted to the hospital and those
whom the treating practitioner has requested a labora-
tory profile. The necessary information is obtained
from the Admission Department’s databases (affilia-
tion, age, date and duration of admission) and the cen-
tral laboratory (albumin, prealbumin, total protein,
cholesterol, total lymphocytes, progression of the
process). 

Afterwards, the dietician-nutritionist (DN) applies
the NRS-2002 method to all patients with a laboratory
request in the admission profile. If a patient is deter-
mined to have malnutrition or to be at risk for malnutri-
tion using these methods, their complete nutritional
status is evaluated. With this information, a complete
individualised nutritional plan is developed that
includes the clinical history, complete physical exami-

Morbidity and mortality associated with

nutritional risk according to the

NRS-2002 test
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nation, anthropometrics and laboratory analysis. If the
patient has a final NRS ≥ 3 on admission, the patient is
considered to suffer from malnutrition. If the result of
the NRS-2002 shows that the patient is not at risk for or
have MN, the patient will be re-evaluated at one week
or earlier if there are clinical changes or changes in
treatment26. The process culminates with the nutritional
risk report (NRR) being sent to the treating physician,
together with specific recommendations for nutritional
support when needed.

Statistical analysis 

The central tendencies and dispersion were calcu-
lated. In order to compare categorical variables, the
Chi-squared test was used. Student’s t-test was used to
compare continuous variables. In order to evaluate the
association between the presence of malnutrition based
on the NRS-2002 test, and the progression of morbidity
and mortality parameters, the odds ratios (OR) were
calculated together with their 95% confidence inter-
vals. P-values < 0.05 were considered statistically sig-
nificant for the purpose of hypothesis testing.

In order to study the existence of an association
between one of the three dependent variables (hospitali-
sation days, TPN days and days on the ICU) and the inde-
pendent variables (morbidity and mortality and malnutri-
tion), three multiple regression models were constructed.
The initial models included all of the anthropometric
variables. The final methods were constructed using
algorithmic selection with the backward method, using
p-values < 0.05 as the threshold of statistical significance.
In all of the models, normal distribution of the indepen-
dent variables was confirmed and multicollinearity was
ruled out by means of a correlation matrix in which no
linear correlation between any pair of variables was sta-
tistically significant. The goodness of fit of the models
was estimated with the R2 statistic. In order to study the
existence of an association between the dependent vari-
ables intestinal failure, renal failure, respiratory infection,
urinary infection, hyperglycaemia, exitus during hospi-
talisation and exitus at 6 months (all of which were trans-
formed to dichotomous variables) and the anthropomet-
ric variables of morbidity-mortality and malnutrition, 8
logistical regression models were constructed. In the
final models, Only independent variables asssociated
with the dependent variable (those for which the 95% CI
of the odds ratio did not include 1.0) were kept in the
model. The goodness of fit of all of the models was esti-
mated using the Hosmer-Lemeshow test. All of the
analyses were performed using SPSS 12.0. 

Results

Between June 2009 and January 2011, 1.075
patients were finally included in the study and 39 were
excluded due lack of data.

Their anthropometric characteristics, reason for
admission and food intake percentages are shown in
table I. All underwent the NRS-2002 test. 

62% showed nutritional risk. The mean current
weight was 70.9 kg and the normal weight was 73.1 kg.
In almost 13%, the oral intake was scant (0-5% of the
total daily recommendation) and in 20% it was consid-
erably reduced (25-60% of the total daily recommen-
dation). The mean BMI was 25.8 (± 5.09).

The presence of malnutrition (NRS ≥ 3) was associ-
ated with a higher incidence of intestinal failure (OR:
4.8; 95% CI: 2.0-11.3), fistula (OR: 3.1; 95% CI: 1.5-
6.1), renal failure (OR: 3.2; 95% CI: 2.2-4.6), respira-
tory infection (OR: 2.9; 95% CI: 1.9-4.3), urinary
infection (OR: 2.0; 95% CI: 1.2-3.5), hyperglycaemia
(OR: 2.4; 95% CI: 1.7-3.5), exitus (OR: 6.8; 95% CI:
3.1-14.9), exitus at 6 months (OR: 4.9; 95% CI: 2.4-
10.2) and hospital stay (p = 0.003) (table II).

On multiple linear regression models (table III), the
variable “malnutrition” didn’t enter in any model (hos-
pital stay, TPN days or ICU days).

On logistical regression (table IV), malnutrition
(NRS ≥ 3) was associated with a higher incidence of
intestinal failure (OR: 4.3; 95% CI: 1.8-10.4), fistula
(OR: 2.4; 95% CI: 1.1-5.1), renal failure (OR: 2.8; 95%
CI: 1.9-4.0), respiratory infection (OR: 2.5; 95% CI:
1.7-3.7), urinary infection (OR: 1.8; 95% CI: 1.0-3.2),
hyperglycaemia (OR: 1.7 ; 95% CI: 1.1-2.4), exitus

1250 G. Mercadal-Orfila et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1248-1254

Table I
Anthropometric characteristics, morbidity and oral

intake of the patients studied (data are given as mean
(SD) or %)

Variables Results

Number of patients 1,075 

Anthropometric data
Age 67.9 years (17.7)
Gender 626 male/449 female 
Current weight 70.9 kg (15.2)
Normal weight 73.1 kg (14.7)
Height 1,63 m (0,1)
BMI 25.8 kg/m2 (5.1) 
Weight lost (%) -3.1 (6.9)

Reason for admission (%)
Digestive 26.1
Respiratory 19.5 

Cardiovascular 18.0
CNS 14.2
Renal 6.6
Metabolic 2.7
Orthopedic 2.6
Haematologic 2.4
AIDS 0.1 
Other 6.5

Total oral intake (%)
76-100 41.0 
51-75 26.1 
26-50 19.9 
0-25 12.7
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(OR: 4.2; 95% CI: 1.9-9.5), and exitus at 6 months
(OR: 4.4; 95% CI: 2.1-9.1) in the multivariate analysis.
In contrast, MN was not associated with an increase in
hospital stay, ICU stay, or increased duration of PN
treatment on the multiple linear regression. 

Discussion

The tool used in this study for the nutritional evalua-
tion (NRS-2002) has previously been validated27,28 and
is the tool that the experts at ESPEN recommend for
use in hospitalised patients.25 The values reported in the
literature of its sensitivity, specificity and positive pre-
dictive value are around 62, 93 and 85%, respectively.29

The estimated prevalence of hospital malnutrition in
our hospital (62%) with this test is similar to that
reported in a recent meta-analysis.6 These data concur
with those obtained in a sample of hospitalised patients
in internal medicine and general digestive surgery
units30, and they approximate those from another study
that used the same nutritional evaluation test.31

In this study, there is evidence of the association
between the influence of malnutrition, probably associ-
ated with other factors, and the increase in morbidity
and mortality versus the group of normally-nourished
patients (tables III and IV) based on the multivariate
analysis. If we focus on studies that analyse the rela-
tionship between malnutrition and mortality in Spain,
Villalobos Gamez et al.21 observed that malnutrition is

Morbidity and mortality associated with

nutritional risk according to the

NRS-2002 test
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Table II
Data of morbidity, mortality and hospital length of stay of patients in the study sample (date are given as mean (SD)

or number of patients (%))

Patients without Patients with

Data
MN according MN according

p-value OR 95% CI
to NRS-2002 to NRS-2002

n = 408 (38%) n = 667 (62%)

Intestinal failure 6 (1.5) 44 (6.6) 0.000 4.8 2.0-11.3

Fistula 10 (2.4) 47 (7.1%) 0.001 3.1 1.5-6.1

Renal failure 42 (10.2) 179 (27.0) 0.000 3.2 2.2-4.6

Respiratory infection 35 (8.5) 141 (21.3) 0.000 2.9 1.9-4.3

Urinary infection 18 (4.4) 56 (8.4) 0.013 2.0 1.2-3.5

Hyperglycaemia 47 (11.5) 160 (24.1) 0.000 2.4 1.7-3.5

Wound infection 8 (1,9) 25 (3.8) 0,103 1,9 0,8-4,4

Exitus 7 (1.7) 70 (10.5) 0.000 6.8 3,1-14,9

Exitus at 6 months 17 (4.1) 117 (17.6) 0.000 4.9 2,4-10,2

TPN days 8.4 (4.99) 10.71 (8.32) 0.393

ICU days 6.96 (15.78) 8.19 (10.88) 0.651

Hospital stay 10.56 (11.36) 12.76 (11.92) 0.003
1.2 1,1-3,2

TPN: Total parenteral nutrition; ICU: Intensive care unit.

Table III
Multiple linear regression models

Response variable Variables B coefficient Standard error p-value

Intestinal failure 3.4 1.7 0.048
Fistula 6.2 1.6 0.000

Hospital stay Renal failure 3.8 0.8 0.000 
Wound infection 13 2.2 0.000
Hyperglycaemia 3 0.9 0.000

0.001

Renal failure 3.6 1.5 0.019
TPN days Urinary infection 4.7 2.6 0.072

Wound infection 8.5 2.2 0.000

Fistula 5.4 2.9 0.07 

ICU days
Renal failure 5.5 2 0.009
Respiratory infection 10.4 2.1 0.000
Wound infection 10.4 4.3 0.017

Goodness of fit test: hospital length of stay (days) ( R2 = 0.6), TPN days (R2 = 0.57) and ICU length of stay (days) (R2 = 0.43).
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one of the factors associated with an increase in mortal-
ity in MN (versus NN) patients (15.2% and 2.6%,
respectively). For their part, Correia and Waitzberg9

demonstrated that the mortality rates in MN patients
were 12.4% and 4.7% . When comparing our hospital
mortality results with these studies, our study coin-
cided with the previous studies in also finding an
increase in exitus in hospitalised patients with MN.
These results were confirmed in the multivariate analy-
sis in which the malnutrition variable entered in both
the exitus model (OR: 4.2; 95% CI: 1.9-9.5) and the
exitus at 6 months model (OR: 4.4; 95% CI: 2.1-9.1).

Regarding mean hospital stay, an optimal nutritional
status was associated with a shorter hospital stay (table
II), but this datum was not confirmed on the multiple
linear regression model. Other authors have confirmed
this finding.9,10,21 Additionally, the study by Robinson32

estimated that in patients who had a deterioration in
their nutritional status on admission, their hospital stay
increased by 30%.

Regarding the variables studied, days on parenteral
nutrition (PN) and days on the intensive care unit did
not enter into the final multiple linear regression mod-
els probably due to a lack of statistical power due to the
low number of patients evaluated for these variables.
Conversely, in the study by Pikul,33 there was a statisti-

cally significant association with an increase in ICU
stay.

Special mention should be made of the increase in
hyperglycaemia in malnutrition patients. Our study
observed the association between Mmalnutrition and
the increase in the incidence of hyperglycaemia, which
is also confirmed on the logistical regression model in
which malnutrition was associated with an increased
risk of hyperglycaemia (OR = 1.7; 95% CI: 1.1-2.4).
This effect is significant due to the poor prognosis of
patients with insulin resistance and persistently
increased glucose levels, which is associated with a
higher incidence of infections and mortality.34 Recently,
the study by Leite et al.35 demonstrated that patients
with hyperglycaemia had a significantly greater mor-
tality rate than patients with a history of controlled dia-
betes or normal glucose levels.

In our study, the incidence of respiratory and urinary
infection was greater in the MN patient group. This
was confirmed in the final logistical regression model,
which has malnutrition in both the urinary infection
model (OR = 1.8; 95% CI: 1.0-3.2) and the respiratory
infection model (OR = 2.5; 95% CI: 1.7-3.7). Schnei-
der36 also found the association between malnutrition
and the risk of nosocomial infection in the malnutrition
group versus the NN group (8.7 and 4.4%). In a study
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Table IV
Logistic regression models

Response variable Variables in the equation OR 95% CI

Intestinal failure
Fistula 12.1 6.1-23.9
Malnutrition (NRS ≥ 3) 4.3 1.8-10.4

Intestinal failure 6.6 3.0-14.3
Fistula Wound infection 13.2 5.6-31.2

Malnutrition (NRS ≥ 3) 2.4 1.1-5.1

Urinary infection 2.1 1.2-3.5
Renal failure Malnutrition (NRS ≥ 3) 2.8 1.9-4.0

Hyperglycaemia 3.5 2.5-4.9

Urinary infection 1.7 0.9-2.9
Respiratory infection Hyperglycaemia 2.5 1.7-3.6

Malnutrition (NRS ≥ 3) 2.5 1.7-3.7

Urinary infection
Renal failure 2.1 1.3-3.6
Malnutrition (NRS ≥ 3) 1.8 1.0-3.2

Intestinal failure 3.1 1.7-5.9

Hyperglycaemia
Renal failure 3.2 2.3-4.5
Respiratory infection 2.3 1.6-3.4
Malnutrition (NRS ≥ 3) 1.7 1.1-2.4

Renal failure 5.1 3.0-8.6

Exitus
Respiratory infection 1.6 0.9-2.9 
Hyperglycaemia 1.9 1.1-3.3
Malnutrition (NRS ≥ 3) 4.2 1.9-9.5 

Exitus at 6 months
Renal failure 2.1 1.2-3.6
Malnutrition (NRS ≥ 3) 4.4 2.1-9.1

Hosmer-Lemeshow goodness of fit tests: intestinal failure (p = 0.7), fistula (p = 0.9), renal failure (p = 0.8), respiratory infection (p = 0.74), urinary

infection (p = 0.73), hyperglycaemia (p = 0.14), exitus (p = 0.78), exitus at 6 months (p = 0.8).
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in 2010, Rodrigues-Pecci37 observed that the presence
of pneumonia in hospitalised malnutrition patients was
associated with an increase in mortality.

On the logistical regression model, associations
were also confirmed between digestive complications
and malnutrition: higher incidence of fistula (OR = 2.4;
95% CI 1.1-5.1) and intestinal failure (OR = 4.3; 95%
CI: 1.8-10.4). Recently, Kanda et al.38 analysed the
association between the nutritional status and postop-
erative complications in patients with a diagnosis of
pancreatic cancer. They found an association between
a low BMI and deterioration of the nutritional status
and the appearance of pancreatic fistula (2.52 times
greater than in normally-nourished patients). 

Additionally, the incidence of renal failure in malnu-
trition patients was higher (OR = 2.8; 95% CI: 1.9-4.0),
which is important because renal failure is often associ-
ated with sepsis, trauma and multi-organ failure in the
critical hospitalised patient.39

All of this not only has clinical implications, but also
economic implications given that the increase in hospital
stay and the clinical complications derived from malnu-
trition lead to an increase in the cost of hospitalisation
and in indirect costs. The results of the analysis by
Kruizenga et al.40 are interesting. They estimate the mag-
nitude of the savings derived from early detection of MN
in hospitalised patients; they are not insignificant.

Regardless of the screening method used, we feel
that all patients should undergo evaluation of their
nutritional status upon admission to the hospital and
at least once during their stay. The NRS-2002 test
constitutes a good screening test of nutritional sta-
tus.28 With its establishment, it has been observed that
if the score is greater than 3 points, it is associated
with an increase in risk in the morbidity and mortality
variables studied. Therefore, it allows for early estab-
lishment of a nutritional action and preventative fol-
low-up plan for monitoring the morbidity and mortal-
ity risks associated with NR.
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Abstract

Introduction: The Metabolic Syndrome is one of the
first health problems in the public health of the century.
It’s consider that the beginning of the syndrome is deter-
mined by numerous factors that developed two main
metabolic disturbances: the insulin resistance and the
central obesity. This relationship is concentrating the
scientific world. As the cause-effect relationship has to be
answered, the epidemiologic research has focused on
without results.

Material and methods: 1,016 subjects were recruited in
the sleep disorders laboratory in San Cecilio Hospital
with sleep apnea suspicion. 

Results: Significant correlation (p < 0,001) was found
between sleep apnea severity and nocturnal saturation
values and the different metabolic disturbances related to
the metabolic syndrome (Hypertension, Diabetes and
obesity). By the contrary, we doesn’t found significant
differences between No-Sleep apnea group and moderate
sleep apnea group in the majority of the variables. 

Conclusions: Subjects with sleep apnea have signifi-
cantly more possibilities to develop metabolic syndrome,
and cardiovascular pathology. These subjects had to be
evaluated in this sense to reduce the impact associated to
this pathology. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1255-1260)
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Key words: Sleep apnea. Metabolic syndrome. Risk fac-

tors.

Resumen

Introducción: El síndrome metabólico se está convir-
tiendo en uno de los principales problemas de salud pública
del siglo XXI. Se considera que la aparición del síndrome
metabólico está determinada por la interacción de factores
genéticos, ambientales y nerviosos centrales (disfunción de
los centros hipotalámicos de hambre y saciedad) que gene-
ran dos alteraciones metabólicas importantes: la resisten-
cia a la acción de la insulina y la obesidad visceral. La rela-
ción de este síndrome, que concentra en la actualidad al
mundo científico, con las alteraciones del sueño sigue
siendo un punto sin esclarecer. Aunque se ha teorizado
sobre la relación causa efecto, se desconoce aún su interre-
lación convirtiéndose su estudio en un objetivo primario de
la investigación epidemiológica.

Muestra y métodos: Se reclutaron 1016 sujetos que acu-
dieron al servicio de Fisiología Respiratoria del Hospital
Universitario “San Cecilio” de Granada (España) por
sospecha de Apnea de Sueño. 

Resultados: Se encontró una correlación significativa (p
< 0,001) entre los valores de apneas hipopneas y los valores
de saturación de Oxigeno nocturna con las diferentes alte-
raciones metabólicas asociadas al síndrome metabólico
(Hipertensión, Diabetes y Obesidad). Por el contrario, no
se encontraron diferencias estadísticamente significativas
test (t-Student) en la mayoría de las variables entre el
grupo NO-Apnea y el grupo Apnea moderada. 

Conclusiones: Los sujetos con apnea de sueño poseen sig-
nificativamente más riesgo de desarrollar síndrome meta-
bólico, y por lo tanto de presentar patología cardiovascular.
Estos sujetos deben ser evaluados en este sentido para redu-
cir la morbimortalidad asociada a estas patologías. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1255-1260)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5825
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Introducción

El sueño, definido en el plano de la conducta por la
suspensión normal de la conciencia y desde un punto
de vista electrofisiológico por criterios de ondas ence-
fálicas específicas, consume un tercio de nuestra vida1.
Por ello, en los últimos años las patologías del sueño y
sus repercusiones clínicas comprenden un objetivo
prioritario para la comunidad científica.

El Síndrome de Apnea del Sueño (SAS), también
llamado Síndrome de Apneas-Hipoapneas del sueño
(SAHS)2, es tras el insomnio el trastorno del sueño más
común. Su prevalencia se ha estimado en torno a un 5%
en la población adulta3. Sin embargo, muchos autores
refieren que estas cifras se incrementaran debido al
aumento de los valores de obesidad a nivel mundial4,5.

Se caracteriza por un cuadro de episodios repetidos
de obstrucción de la vía aérea superior acompañado por
esfuerzo respiratorio inefectivo y apneas. Ello se acom-
paña habitualmente por respiraciones amplias de recu-
peración llamadas hiperapneas durante el sueño (AHI),
que provocan constantes desaturaciones de la oxihe-
moglobina y despertares transitorios.

Las alteraciones del sueño han sido en los últimos
años un punto de gran interés para la comunidad cientí-
fica. Su enorme prevalencia en los países desarrollados
y su interrelación con gran cantidad de patologías sisté-
micas6,7, es objetivo de primer orden para la investiga-
ción en salud.

Recientemente, la interacción entre la Apnea de
sueño (AS) y la disfunción metabólica han sido objeto
de numerosas investigaciones. En particular la AS, ha
sido asociada de manera independiente a la Resistencia
insulínica, sugiriendo que la AS8 puede jugar un rol
determinante en el desarrollo de la diabetes tipo II y el
llamado síndrome metabólico, que, como síndrome, es
una constelación de obesidad, resistencia a la insulina,
hipertensión y dislipemia.

Las relaciones entre el sueño y el desarrollo del sín-
drome metabólico se han demostrado tanto en sujetos
sanos como enfermos. Por una parte, la privación par-
cial de sueño dá lugar a cambios similares a los propios
del síndrome metabólico. Por otra, se ha sugerido que
el síndrome de apnea del sueño es una manifestación
del síndrome metabólico.

En 1998 Wilcox y cols.9 ya teorizaron sobre esta
relación patológica entre apnea del sueño y SM, e
incluso le dieron el nombre de síndrome Z.

Y aunque es objeto de gran cantidad de investigacio-
nes al respecto, los investigadores aun no han desentra-
ñado el origen de su interrelación.

Mientras los criterios para diagnosticar diabetes
mellitus tipo 2, obesidad, e hipertensión arterial son
claros, no ocurre lo mismo con el SM. Diferentes gru-
pos de investigadores han desarrollado las definiciones
existentes y los criterios clínicos para el SM. Actual-
mente se reconocen las del Grupo Europeo para el estu-
dio de la Resistencia a la Insulina (EGIR), la OMS10, y
grupos del NCEP ATP III11; todos coinciden en que los

componentes básicos del SM son: obesidad, resistencia
a la insulina, dislipidemia e hipertensión arterial.

Sin embargo, emplean diferentes parámetros para
medir estas alteraciones. Según estos criterios, se ha esti-
mado la prevalencia del SM en diferentes poblaciones y
se han hecho comparaciones entre estos estudios12-17.

La hipoxia intermitente característica de la SA se aso-
cia con cambios anatómicos en el sistema nervioso cen-
tral (con consecuencias cognitivas)18, con reestructura-
ción cardiovascular y respuesta anormal a estimulación
simpática19, y con resistencia a la insulina, aun en ausen-
cia de obesidad y de hiperactividad simpática20.

Las últimas décadas se han desarrollado diferentes
estudios sobre diferentes tipos de disfunción metabólica
en sujetos con SA21. Sin embargo, muy poca de esta lite-
ratura ha caracterizado a los sujetos en términos de la
alteración del sueño. Existe gran cantidad de artículos
que se han centrado en la evidencia clínica de la contri-
bución independiente de la AS para el desarrollo o agra-
vamiento del síndrome metabólico. Sin embargo, el sín-
drome metabólico y sus componentes (en concreto la
obesidad y la resistencia insulínica) pueden tener un
efecto causal en el desarrollo de la AS, proponiéndose
así que la AS pudiese ser un síndrome metabólico en sí y
un componente del SM22.

El objetivo de este estudio es caracterizar a una pobla-
ción con desordenes del sueño en función de sus altera-
ciónes endocrionometabólicas, en concreto, aquellas
relacionadas con el síndrome metabólico. Se trata de uno
de los primeros estudios desarrollados en población
española con este tipo de características en las que con-
fluyen dos grandes pandemias, las alteraciones del
sueño y las alteraciones metabólicas.

Muestra

Se incluyeron 1.016 sujetos en el estudio, 811 hom-
bres y 205 mujeres, derivados al servicio de Fisiología
respiratoria y Laboratorio del Sueño del Hospital Uni-
versitario San Cecilio de Granada. Se solicito la partici-
pación a todos los sujetos derivados entre enero 2008 y
diciembre 2010 por sospecha de Síndrome de Apnea de
Sueno. 

Metodología

Cada sujeto completó un cuestionario y una entre-
vista personal. El protocolo del estudio fue aprobado
por el Comité Ético del Hospital San Cecilio (Granada)
y se dirigió respetando la declaración de Helsinki en el
desarrollo de estudios realizados en humanos. Todos
los sujetos firmaron un consentimiento informado pre-
vio a la participación en el estudio. 

En el cuestionario los participantes respondían cues-
tiones de tipo general relacionadas con datos persona-
les e información de estilos de vida, como de su con-
sumo de tabaco y alcohol. El formulario incluía el
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cuestionario Epworth de somnolencia (ES) que está
validado para la medida de la somnolencia durante las
entrevistas23,24.

Consiste en un cuestionario de 8 items en el que el
paciente tiene que cuantificar en una escala linkert su
posibilidad de quedarse dormido en diferentes situa-
ciones. La puntuación total puede ir de 0 a 24, y una
puntuación mayor de 10 indica una somnolencia signi-
ficativa. 

Durante la entrevista, se solicitó a los sujetos la pre-
sencia de una persona cercana, preferiblemente su
pareja. Los sujetos respondieron a las cuestiones sobre
sus síntomas clínicos relacionados con el diagnostico
de AS (ronquido, despertares, somnolencia…) y sobre
las comorbilidades relacionadas (hipertensión, diabe-
tes, hipotiroidismo…). Todas la comorbilidades fueron
registradas bien por diagnostico referido por el sujeto,
bien a través de la medicación prescrita. 

Las mediciones antropométricas y las pruebas de
laboratorio fueron desarrolladas por una enfermera
entrenada. Además, a los sujetos se les realizó una poli-
somnografía nocturna domiciliaria. 

Análisis estadístico

Se diseñó una base de datos en Microsoft Excel XP
para almacenar la información de la población en estu-
dio, la cual contó con las variables definidas anterior-
mente. Posteriormente, se evaluó la información digi-
talizada para evitar posibles inconsistencias. El análisis
estadístico se realizó con el software SPSS versión
15.0 para Windows. Los análisis se realizaron estratifi-
cando a los sujetos por severidad de AHI. Se calculó el
promedio, la desviación estándar y los rangos de los
factores de riesgo.

Se llevó a cabo estadística descriptiva y análisis de la
varianza para verificar la existencia de significación
estadística entre los factores considerados.

Resultados

Características de la muestra

De los 1.016 sujetos, 901 fueron diagnosticados
como apneicos (AHÍ > 10) y 115 como no apneicos.
Las características de la muestra final (tabla I) se han
mostrado asociadas a la presencia o no de apnea y en el
último caso a la severidad de ésta, quedando la muestra
distribuida en tres grupos: No apneicos, Grupo Apnea
1 (11 > AHI < 30) y Grupo Apnea 2 (AHÍ ≥ 31).

Con una alta prevalencia de diagnóstico de apnea en
hombres (91,10%) respecto a las mujeres (82,18%) (P
< 0,01). Además, en el caso de los hombres el porcen-
taje se encontró significativamente asociado a la seve-
ridad de la AS (75,5 vs 82,9) (P < 0,001).

La edad media de la muestra también se mostró sig-
nificativamente asociada a la pertenencia, o no, a grupo
AS y a la Severidad de la AS (45,99 ± 12,4 vs 47,73 ±
11,9 vs 52,48 ± 12,7) (P < 0,001).

El Índice de Masa Corporal (IMC) mostró diferen-
cias significativas entre los grupos apnea severa y no
apnea (30,373 ± 4,84 vs 33,473 ± 9,87) (P < 0,001).

Sin embargo, respecto al consumo diario de tabaco y
alcohol, no se encontraron diferencias significativas
entre los grupos (P < 0,342 y P < 0,519).

Relación entre factores de riesgo 
de síndrome metabólico y AS

Para el análisis estadístico se analizó la prevalencia
de cada uno de los factores de riesgo para el Síndrome
Metabólico descritos por la Federación Internacional
de Diabetes25 asociados a los grupos: No Apnea, Apnea
moderada y Apnea Severa (tabla II). 

La hipertensión se mostro como el factor de riesgo más
prevalente (33,3%) y como el que mostró mayor preva-
lencia asociado a la Apnea y a su severidad (P < 0,001).

Factores de riesgo para el síndrome

metabólico en una población con apnea

del sueño
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Tabla I
Descripción demográfica de la muestra por grupo de RDI

Características
Total Grupo NOAS Grupo Apnea 1 Grupo Apnea 2

p
(n = 1.016) (n = 115) (n = 159) (n = 742)

Sexo (% hombres) 79,8 62,1 75,5 82,9 0,000

Edad media (media ± DS) 51,08 ± 12,8 45,99 ± 12,4 47,73 ± 11,9 52,48 ± 12,7 0,000

IMC (media ± DS) 32,672 ± 8,9 30,225 ± 5,189 30,373 ± 4,84 33,473 ± 9,87 0,000

Epworth (media ± DS) 11,91 ± 5,22 10,46 ± 4,83 11,16 ± 5,1 12,29 ± 5,26 0,001

Tabaquismo (% fumadores habituales) 35,2 36,9 32,7 35,9 0,342

Alcohol (% ingesta diaria) 52,7 58,8 49,7 52,3 0,519

Sat O
2
≤ 90 (media ± DS) 19,28 ± 24,8 5,11 ± 14,2 8,88 ± 16,35 23,23 ± 26,01 0,000
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Sin embargo el resto de los factores de riesgo, aun-
que se presentaron como más prevalentes en el grupo
Apnea severa, no llegaron a la significación estadística.
Tan solo el porcentaje de sujetos con IMC > 30 se mos-
tró asociado de manera significativa a la Severidad de
la Apnea (47,6 % vs 67% ) (P < 0,001).

Una de las consecuencias asociadas a los episodios
de apneas intermitentes y asociado de gran manera a
los factores de riesgo cardiovascular, son los episodios
de hipoxia intermitente.

Se analizó la asociación entre los diferentes factores
de riesgo para el desarrollo de Síndrome Metabólico
con el porcentaje de tiempo de sueño en que el sujeto
saturó con valores por debajo de 90 O2 (fig. 1). 

La hipertensión y la diabetes se mostraron significa-
tivamente asociadas a valores de saturación más bajos
(P < 0,001 y P < 0,05) respectivamente.

Discusión/conclusión

Estudios previos ya han demostrado que la apnea del
Sueño se encuentra asociado de manera independiente
con gran numero de factores de riesgo cardiovascular
como la hipertensión26,27, la resistencia insulínica, la
alteración de la tolerancia a la glucosa28,29 y la dislipe-
mia30,31,32, en diferentes poblaciones. 

Sin embargo, los estudios que se han desarrollado
hasta el momento no han sido capaces de determinar el
mecanismo de asociación entre la AS y el Síndrome
Metabólico, teniendo en cuenta que este síndrome

agrupa a diversas alteraciones33 que también se encuen-
tran asociadas a la AS.

Los datos existentes hasta el momento, han sido
obtenidos en estudios de corte prospectivo o retrospec-
tivo, pero sin seguimiento ni con perfiles de sujetos
controlados. Por lo tanto no han sido capaces de refle-
jar la relación entre la AS y el Síndrome Metabólico. El
número poblacional y las herramientas de medición,
han permitido aumentar la calidad de estudios previos
en una población de riesgo, como los sujetos con AS
severa.

Permitiendo además, cotejar una población extensa
con cada una de las alteraciones endocrinometabolicas
asociadas con el síndrome metabólico. 

En este estudio, uno de los primeros en incluir pobla-
ción española con AS, se demuestra que la AS está aso-
ciada a mayor prevalencia de hipertensión, hipocoleste-
rolemia, diabetes, dislipemia y obesidad. Encontrando
una significación estadística entre grupos entre la
apnea de sueño severa y obesidad e hipertensión. Sin
embargo, se han encontrado valores de prevalencia
muy similares entre grupos en los valores de hipocoles-
terolemia. Estudios similares34 han encontrado diferen-
cias significativas (p < 0,001) sin embargo sus grupos
muestrales, aun siendo menos numerosos, poseían
grupo AS y Grupo control emparejados por IMC, lo
que en nuestro estudio no ha sido posible replicar. 

Los grandes estudios epidemiológicos que han
demostrado que el síndrome de apnea obstructiva del
sueño precede y predice la hipertensión arterial son el
Wisconsin Sleep Cohort Study35 y el Sleep Heart Health
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Tabla II
Prevalencia de componentes del síndrome metabólico por índice RDI

Características
Total Grupo NOAS Grupo Apnea 1 Grupo Apnea 2

p
(n = 1.016) (n = 115) (n = 159) (n = 742)

Hipertensión (%) 33,3 18,4 23,1 37,7 0,000

Diabetes (%) 8,8 2,9 6,1 10,2 0,071

Hipercolesterolemia (%) 12,4 11,7 12,9 12,8 0,581

Dislipidemia (%) 5,8 1,9 5,4 6,6 0,276

Obesidad (%) IMC ≥ 30 61,7 44,7 47,6 67 0,000

Síndrome metabólico (%) 3,5 0 2 4,1 0,090

** *

Fig. 1.—Tiempo nocturno de
saturación O

2
≤ 90 asociados

a los distintos factores de
riesgo del síndrome metabó-
lico. Se muestra el tiempo de
saturación O

2
nocturno < 90.

Valores expresados en %. *(p
< 0,05); **(p < 0,001).
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Study36. En nuestro estudio, la hipertensión se ha mos-
trado como el factor de riesgo más prevalente en nuestra
muestra (33%), estos valores correlacionan con otros
estudios de corte similar. De hecho, al menos 30% de los
pacientes hipertensos sufre síndrome de apnea obstruc-
tiva del sueño37,38, este porcentaje puede aumentar hasta
el 70% o más si la hipertensión arterial es resistente. 

Investigaciones recientes han mostrado una alta pre-
valencia de diabetes tipo II en sujetos con AS sin
embargo la relación de causalidad queda sin aclarar en
la mayoría de estos. En nuestro estudio la diabetes ha
mostrado una prevalencia del 8,8% sobre la muestra
global, mostrando una tendencia a su incremento junto
al grupo de mayor severidad pero sin alcanzar signifi-
cación estadística (p = 0,071) y una asociación estadís-
ticamente significativa asociada a bajos niveles de
saturación (p > 0,005). Nuestros resultados han mos-
trado una alta relación de la diabetes asociada a los
valores de saturación nocturna, estos resultados se
encuentran en la línea de Iiyory y cols.39, en un modelo
con ratones sin obesidad, describen que la hipoxemia
intermitente es causa de resistencia a la insulina40, lo
que explica por qué la severidad de la hipoxemia es el
parámetro polisomnográfico que mejor se asocia con
intolerancia a la glucosa en pacientes con síndrome de
apnea obstructiva del sueño41.

Este estudio buscaba responder a la asociación entre
prevalencia de factores de riesgo de síndrome metabó-
lico y severidad de Apnea de Sueño. En nuestro estudio
hemos encontrado la asociación entre algunos de ellos
y el grupo de mayor apnea, sin embargo, otros estudios
han encontrado asociación incluso en el grupo de AHÍ
leve42. Una diferencia con nuestro estudio es la selec-
ción de nuestros sujetos, ya que todos ellos acudían al
servicio por sospecha de apnea de sueño, dificultando
esta asociación. Otros autores ya han referido que las
alteraciones del sueño, no únicamente la apnea, impli-
can gran cantidad de factores de riesgo asociados tradi-
cionalmente al síndrome metabólico43. 

El sueño tiene un papel fundamental en la regulación
del equilibrio energético. Las alteraciones metabólicas
y la Apnea de Sueño presentaron en nuestra muestra
una importante asociación que debe, sin duda, ser
investigada en mayor profundidad. Sin duda, un mejor
conocimiento de la relación entre AS y las alteraciones
metabólicas pueden tener importantes repercusiones
en la salud pública. 
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EFECTO HIPOGLICEMIANTE DE LUPINUS 
MUTABILIS COCINADO Y SUS ALCALOIDES 

EN SUJETOS CON DIABETES TIPO-2

Resumen

Los países en vías de desarrollo están sufriendo una epi-
demia de enfermedades crónicas no transmisibles con cos-
tos socio-económicos grandes. El estudio de alimentos tradi-
cionales con efectos benéficos para la salud podría
contribuir a solucionar estos problemas. El consumo de
leguminosas ricas en proteínas como Lupinus mutabilis dis-
minuye las concentraciones de glucosa e insulina en anima-
les y humanos. Aquí se reportan los resultados de un estudio
clínico fase II realizado para evaluar la eficacia de L. muta-
bilis cocido y de un extracto de alcaloides de L. mutabilis en
las concentraciones de glucosa e insulina sanguíneas en
voluntarios con diabetes. Los resultados indican que el con-
sumo de L. mutabilis cocido o de sus alcaloides purificados
disminuyeron las concentraciones de glucosa e insulina en
sangre. La disminución en las concentraciones de glucosa
sanguínea entre la línea basal y los 90 minutos después del
tratamiento fueron estadísticamente significativas dentro
de cada grupo de tratamiento, sin embargo no hubieron
diferencias entre los grupos. Los niveles de insulina también
disminuyeron en ambos grupos pero las diferencias no fue-
ron estadísticamente significativas. Ninguno de los volunta-
rios presentó efectos adversos a los tratamientos. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1261-1266)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5761
Palabras clave: Lupinus mutabilis. Hipoglicemia. Diabetes.

Ecuador. Alcaloides.

Abstract

Developing countries are experiencing an epidemic of
chronic non-communicable chronic diseases with high
socio-economic costs. Studies of traditional foods with
beneficial health properties could contribute to diminish
these problems. Legumes rich in proteins like Lupinus
mutabilis decreases blood glucose and improves insulin
sensitivity in animals and humans. We report the results
of a phase II clinical trial conducted to assess the role of
cooked L. mutabilis and its purified alkaloids on blood
glucose and insulin in volunteers with diabetes. Results
indicate that consumption of cooked L. mutabilis or its
purified alkaloids decreased blood glucose and insulin
levels. The decreases in serum glucose concentrations
from base line to 90 minutes were statistically significant
within both treatment groups; however, there were not
differences between groups. Serum insulin levels were
also decreased in both groups however the differences
were not statistically significant. None of the volunteers in
either group presented side effects. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1261-1266)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5761
Key words: Lupinus mutabilis. Hypoglycemia. Diabetes.

Ecuador. Alkaloids.

Introduction

Chronic non-communicable diseases such as diabetes
are increasing public health problems worldwide.1 The

prevalence of these diseases will increase drastically in
the coming years particularly in developing countries.
Diabetes is expected to affect approximately 300 million
people by 2025.2 In Ecuador, diabetes has been among
the main causes of death in the last decade.3 The social
and economic cost to treat diabetes is very high espe-
cially in developing countries where limited resources
are allocated by governments for health care and most
people are not able to afford current treatments.4 It is
important then to establish preventive strategies,
including education, directed at improving life style
behaviours such as increased physical activity and
consumption of adequate, healthy diets.1 In this regard,
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data indicate that consumption of protein could improve
insulin and glucose homeostasis.5 Recently, several
studies, including our own, have shown that consump-
tion of protein rich legumes decreased blood glucose and
improved insulin sensitivity in animal models of
diabetes and humans with glucose abnormalities.6 Thus,
consumption of raw Lupinus mutabilis by individuals
with glucose abnormalities significantly decreased their
blood glucose levels. Raw Lupinus effects were greater
in those subjects with higher basal glucose levels. A
statistically significant reduction in insulin levels was
also observed after raw Lupinus intake. Furthermore,
treatment with raw Lupinus improved insulin resistance
in subjects with glucose abnormalities.6 In that study
approximately 30% of the participants presented minor
side effects. Research on health related properties of
foods could be an important way to prevent and treat
chronic non-communicable diseases. 

Considering the hypoglycemic effects of raw L.
mutabilis as well as its potential toxicity, the objective
of the present study was to evaluate separately the
effect of oral administration of cooked L. mutabilis
without alkaloids and an extract of alkaloids from
Lupinus on plasma glucose and insulin concentrations. 

Subjects and methods

The Human Subjects Protection Committee at the
Universidad San Francisco de Quito approved this
study. Each participant signed an Informed Consent
form after receiving an explanation of the study and its
possible consequences.

Subjects and study design

A phase II clinical trial was conducted with volunteers
recently diagnosed with type-2 diabetes according with
American Diabetes Association criteria and with a
glucose level at an initial screening greater than 110
mg/dL with a rapid strip test (Accu check advantage),
Roche Quito-Ecuador). Participants were recruited
from the Endocrinology Unit in a municipal health care
center in Quito-Ecuador. Eligible subjects were
randomly assigned to consume cooked L. mutabilis or
an extract of alkaloids from L. mutabilis in a proportion
of two (Lupinus) to one (alkaloids).

Preparation of cooked Lupinus mutabilis 

Lupinus mutabilis was obtained as previously
described.7 Raw dried beans were soaked overnight
with tap water, washed 3 times and cooked in a ratio of
3:1 water to beans for one hour. After cooking, the
beans were subjected to debittering by agitation at 30oC
for 72 hours.8 At the end of the debittering process, the
beans were dried on a cement platform until the beans
contained 13% water. Subsequently the beans with

skin on were milled to a 300-micron powder and
encapsulated in gelatin capsules by CC-laboratories
(Ambato-Ecuador). No fillers or binders were added to
the cooked Lupinus powder. 

Extraction and purification of alkaloids 
from L. Mutabilis

Alkaloid extraction was performed as previously
described.9 The amount of alkaloid present in raw L.
mutabilis was measured as previously described.10

Dose of alkaloids and cooked beans 
of Lupinus mutabilis

In a previous study, nearly 30% of participants who
received raw L. mutabilis (providing 3.125 mg/kg of
alkaloid) presented minor side effects.6 To avoid the
previously observed side effects, the dose of alkaloids
was reduced in the present study to 2.5 mg/kg of body
weight. To estimate the dose of cooked L. mutabilis,
the amount of alkaloids present in raw beans was used
as a reference. 

Anthropometric measurements

A standardized clinic weight scale that also measured
height was used to determine both height and weight of
each participant. 11

Blood samples

Three blood samples at 0, 60 and 90 minutes were
obtained as previously described.6

Statistics

Descriptive statistics were calculated. Although data
on glucose and insulin was not normally distributed we
are presenting parametric statistics because the results and
conclusions are quite similar when using both type of
tests. ANOVA and Kruskal Wallis were used to test statis-
tical significance for differences between groups. Paired
t-test and Paired Wilcoxon Signed Ranks Test were used
to test for differences within the treatment groups.

Results

Demographics and general characteristics 
of volunteers

Data indicated that there were not statistically signif-
icant differences within the treatment groups in the
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demographic/anthropometric variables except weight
and body mass index (BMI), which were higher in the
cooked L. mutabilis treatment group (table I). 

Effect of Lupinus mutabilis on blood glucose 
and insulin in patients with diabetes 

Volunteers for this study were recently diagnosed
patients with type-2 diabetes that were receiving 500-
1.000 mg daily of metformin. Volunteers were asked to
skip the morning dose the day of the study and to come
to the clinic at 8:00 am, in a fasting state. Thirty volun-
teers were randomly allocated to consume cooked L.
mutabilis (N = 20) or alkaloids from L. mutabilis (N =
10) and were treated as described above. 

None of the comparisons in serum glucose or insulin
concentrations between the treatment groups were
statistically significant at 0, 60 or 90 minutes.
However, the percentage of decrease in glucose
concentration from base line to 90 minutes was higher
in the cooked Lupinus group compared with the alka-
loid group, 14.25% and 9.93% respectively (table II).
On the other hand, the percentage of insulin decrease in
the alkaloid treatment group at 90 min was higher than
the decrease observed in the cooked Lupinus treatment
group, 4.21% versus 2.56% respectively.

Comparison within treatment groups showed vari-
able changes in serum glucose and insulin concentra-
tions. Subjects that received alkaloids did not have

significant changes in glucose levels at 60 minutes, but
did have a significant decrease in glucose concentra-
tions at 90 minutes post-treatment, a 9.9 % decrease
table II. Subjects that received cooked L. mutabilis had
significant decrease in serum glucose concentrations at
60 and 90 minutes after treatment (table II). Regarding
serum insulin concentrations, there were no statisti-
cally significant changes within the groups. However
insulin concentrations decreased at 60 and 90 minutes
in the alkaloid group, whereas in the cooked Lupinus
group, insulin had a small increase at 60 minutes and
decreased at 90 minutes. Overall there was a decrease
in insulin concentrations by 90 minutes in both treat-
ment groups, although differences were not statisti-
cally significant Table 2. None of the patients that
received cooked L. mutabilis or alkaloids from L.
mutabilis experienced any side effects. 

Discussion

The present study indicates that consumption of
cooked L. mutabilis or its purified alkaloids by individ-
uals recently diagnosed with diabetes, showed
decreased blood glucose and insulin levels. The
decreases in serum glucose concentrations from base
line to 90 minutes after treatment were statistically
significant within each treatment group. However,
there were no differences between the groups. Serum
insulin levels were also decreased in both treatment

Hypoglycemic effect of lupinus mutabilis
in patients with diabetes

1263Nutr Hosp. 2012;27(4):1261-1266

Table I
Anthropometric and demographic characteristics of participants

Variable Alkaloid (n = 10) Cooked Lupinus (n = 20) p-value Total (n = 30)

Age 63.8 ± 10.6 59.8 ±10.3 0.329 61.13 ± 1 0.39

Males 2/4 (50.0) 2/4 (50.0)
0.584

4/4 (100.0)

Females 8/26 (30.8) 18/26 (69.2) 26/26 (100.0)

Weight 61.1 ± 10.0 74.8 ± 14.7 0.013 70.2 ± 14.7

Height 1.47 ± 0.1 1.51 ± 0.1 0.144 1.5 ± 0.1

WC 103.0 ± 31.4 106.8 ± 22.5 0.705 105.5 ± 25.3

BMI 28.2 ± 3.6 32.7 ± 5.8 0.033 31.2 ± 5.5

Table II
Comparison of blood glucose and insulin concentrations in volunteers with type 2 diabetes treated with cooked

lupinus mutabilis or its purified alkaloids

Treatment Glucose 0 Glucose 60 Glucose 90
Difference p-value Difference p-value

0 vs 60 0 vs 60 0 vs 90 0 vs 90

Alkaloid 112.8 ± 18.2 112.9 ± 16.4 101.6 ± 12.6 +0.1 (+0.09%) 0.796 -11.2 (-9.9%) 0.015

Lupinus 114.4 ± 27.2 106.6 ± 25.1 98.1 ± 21.6 -7.8 (-6.82%) 0.000 -16.3 (-14.2%) 0.000

Treatment Insulin 0 Insulin 60 Insulin 90
Difference p-value Difference p-value

0 vs 60 0 vs 60 0 vs 90 0 vs 90

Alkaloid 9.5 ± 5.0 7.8 ± 3.4 9.1 ± 5.4 -1.7 (-8.0%) 0.083 -0.4 (-4.21%) 0.800

Lupinus 11.7 ± 6.5 11.8 ± 6.5 11.4 ± 6.3 +0.1 (+0.85%) 0.731 -0.3 (-2.5%) 0.876
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groups, however, the differences were not statistically
significant. None of the volunteers in either treatment
group presented side effects after treatments. 

In a recent report it was shown that consumption of
raw L. mutabilis powder obtained from beans directly
from the plant without any processing by individuals
with glucose abnormalities significantly decreased
blood glucose and insulin levels.6 The present study
complements those observations, since it assessed the
effect of purified alkaloid and cooked L. mutabilis
without alkaloids. 

Considering the previous report on raw L. mutabilis
along with the present data, it is evident that the
greatest decrease in serum glucose was observed in
those individuals that consumed cooked L. mutabilis
(14.25%) while the decrease after alkaloid and raw
Lupinus consumption was 9.93% and 5.6% respec-
tively (fig. 1A). This comparison has limitations
because both studies were carried out with different
populations of volunteers and at different times. The
study population who received raw L. mutabilis was
people with glucose abnormalities that were not taking
any medication while in the current study participants
were volunteers who were recently diagnosed with
diabetes and were under treatment with low doses of
metformin. The mechanism of action of metformin
includes decreased hepatic glucose production,
decreased intestinal absorption of glucose and
improved insulin sensitivity, leading to increased
peripheral glucose uptake and use.12 Presumably the
cellular changes on insulin function and use of glucose
produced by metformin treatment in the volunteers
with diabetes could have enhanced the changes in
glucose levels seen by the consumption of cooked L.
mutabilis or alkaloids in this study. Contrary to the
statistically significant decrease in serum insulin
observed after raw L. mutabilis consumption in our
previous report, there were not significant changes
after cooked L. mutabilis or alkaloids intake in the
present study (fig. 1B). It is important to note that basal
insulin concentration in our previous study was greater
than that found in this study (fig. 1B). An important
mode of action of metformin in Non-Insulin-
Dependent Diabetes Mellitus treatment is the improve-
ment of insulin sensitivity, reduction of insulin resis-
tance, and reduction of insulin plasma concentrations.13

The normal low plasma insulin levels observed at the
beginning of this study could be the consequence of
metformin treatment in these patients. Consequently
the improvement in insulin levels after the consump-
tion of cooked L. mutabilis or alkaloids was not as
strong as in our previous study. 

Several studies indicate that consumption of beans
of the genus Lupinus or its derived alkaloids have posi-
tive effects on hyperglycemia and insulin release. The
possible components of the beans and their mechanism
of action have now started to be elucidated. Bertoglio
et al. have reported the hypoglycemic effect of Lupinus
albus seed γ-conglutin-enriched preparation during a

glucose overload in rats and humans.14 That study
showed a dose response hypoglycemic effect of a γ-
conglutin enriched preparation during a glucose chal-
lenge of 2 g/kg in rats. Rats received doses of the 
γ-conglutin preparation ranging from 50 to 200 mg/kg
of body weight. The effect of the highest dose of γ-
conglutin was very similar to the hypoglycemic effect
of the positive control metformin (50 mg/kg body
weight). In a similar manner, a progressive hypo-
glycemic effect was observed in 15 human volunteers
that were challenged with 75 g of carbohydrate and that
were treated with increasing doses of the γ-conglutin
enriched preparation (ranging from 750 to 3,000 mg).14

In that study, no effects on serum insulin concentra-
tions were observed.14 The chronic use of γ-congluting
treatment in hyperglycemic induced rats also showed a
positive effect on glucose and insulin concentrations.
The concomitant treatment of glucose (overage intake
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Fig. 1.—Levels of Blood Glucose (A) and Insulin (B) in Volunte-
ers Treated with Lupinus Mutabilis: Raw, Cooked, or its Puri-
fied Alkaloids.
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2-3 g/d) and γ-conglutin (28 mg/kg body weight) atten-
uated the increase in plasma glucose and insulin
concentrations.15 Chronic treatment with γ-conglutin
also improved the state of insulin resistance as deter-
mined by the decrease of HOMAS in the treated
animals.15 Current results from this study show that
consumption of cooked L. mutabilis beans without
alkaloids decreased blood glucose. Although the pres-
ence of γ-congluting in L. mutabilis beans has not been
determined, it is reasonable to speculate that the hypo-
glycemic effect observed in this study could be due to
γ-conglutin or other similar components present in L.
mutabilis beans.

Capraro J et al studying the susceptibility of γ-cong-
lutin to proteolitic enzymes in vitro have shown that the
protein is resistant to proteolysis at pH greater than 4.16

The integrity or partial integrity of the protein could
favour its absorption by intestinal epithelial cells in the
upper gastrointestinal tract. γ-conglutin access to the
blood stream would facilitate its systemic distribution
and putative effects at the cellular level. In this context
it has been demonstrated that γ-conglutin shares a
mimetic action with insulin.17 Terruzi et al. have shown
that γ-conglutin stimulation of mouse C2C12
myoblastic cells elicited the activation of intracellular
kinases very similar to the effects provoked by insulin.
γ-conglutin stimulated the IRS-1/PI-3-kinase pathway
which is critical in glucose homeostasis and protein
synthesis.17 γ-conglutin stimulation resulted in the
translocation of the glucose transporter GLU-4 to the
surface of the cell and the expression of myosin heavy
chain.17 Current results contribute to clarify the mecha-
nism of action of lupin and lupin-derived alkaloids.
Thus, lupin effects were observed in subjects with
diabetes under basal conditions after approximately 12
hours of fasting. By this time the main source of plasma
glucose is through the process of gluconeogenesis in
liver and kidneys. The observed decrease in glucose
levels could be the result of a direct effect of lupin or
alkaloids on cells undergoing gluconeogenesis like the
hepatocyte. Whether γ-conglutin, alkaloids or both
contribute to stop gluconeogenesis in the liver has not
been elucidated. 

Alkaloids from Lupinus also have important effects
on glucose and insulin homeostasis. Clinical studies
have shown that intravenous administration of alkaloids
from Lupinus spp decreases blood glucose and increases
insulin in healthy volunteers or with individuals with
type-2 diabetes.18,19 The present study indicates that oral
administration of alkaloids from Lupinus also decreases
blood glucose without affecting significantly insulin
levels. Taken together, data indicate that intravenous
and the more physiological oral administration of alka-
loids decreases plasma glucose levels.

No side effects were associated with cooked L.
mutabilis or purified alkaloids from L. mutabilis. The
lower doses of purified alkaloids used in the present
study may also explain the absence of side effects.
Cooked debittered L. mutailis is a popular traditional

and affordable food in the Andean region including
Ecuador. L. mutailis beans are an important source of
protein and other important macro- and micro- nutri-
ents and its consumption is favored as a snack or as an
ingredient in several traditional dishes in Ecuador. 

It would be important to determine the specific
components in cooked L. mutabilis beans and purified
alkaloids associated with beneficial effects on glucose
and insulin levels in patients with diabetes. L mutabilis
is rich in complex oligosaccharides, fiber, and omega-
three fatty acids. Also, the long-term effects of these
compounds in the maintenance of normal glucose and
insulin levels in diabetes should be evaluated. 
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METOCLOPRAMIDE AS A RISK FACTOR
FOR POSTPRANDIAL HYPERGLYCEMIA

IN TYPE 2 DIABETES

Abstract

Diabetes mellitus is a pathology that has widely spread
througout the world in the past decades. Postprandial
hyperglycemia plays an important role in the progress of
the disease due to the fact that increases the risk for
cardiovascular events. This study’s aim was to determine
if the use of intravenous metoclopramide in patients with
Diabetes Mellitus increases the postprandial glycemia.

Material and methods: A cohort of patients hospitalized
with type 2 diabetes mellitus. Patients were classified as
exposed (metoclopramide 10 mg IV) and not exposed, and
glycemia preprandial and postprandial at 30, 60 and 120
minutes was measured.

Results: There were 80 patients in each group, and in
both groups the general characteristics were homoge-
neous. The postprandial glycemia in the exposed group
was higher at 30, 60, 90 and 120 minutes, being only statis-
tically significant at 120 minutes postprandial (p = < 0,001).

Conclusions: In conclusion, the use of intravenous
metoclopramide is a risk factor to develop postprandial
hyperglycemia in diabetic patients. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1267-1271)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5607
Key words: Postprandial hyperglycemia. Diabetes melli-

tus. Metoclopramida. Prokinetic.

Resumen

La diabetes mellitus (DM) es una patología que ha cre-
cido ampliamente a nivel mundial en las ultimas décadas.
La hiperglucemia postprandial (HP) ha tomado impor-
tancia en los últimos años, ya que se ha visto se relaciona
de manera directa con un aumento en el riesgo de eventos
cardiovasculares. A la fecha, no se ha determinado la aso-
ciación entre el empleo de metoclopramida y los niveles
de glucemia postprandial.

Material y métodos: Se realizó un estudio de tipo cohorte,
con objeto de determinar si la metoclopramida es factor
de riesgo para hiperglucemia postprandial. Se incluyeron
pacientes diabéticos tipo 2, se catalogó a los pacientes en
expuestos, aquellos manejados con metoclopramida pre-
prandial 10 mg intravenosa (IV) y no expuestos, se deter-
minó glucemia preprandial y 30, 60, 90 y 120 minutos
postprandiales.

Resultados: 80 pacientes por grupo se incluyeron
siendo sus características basales similares. Las glucemia
postprandial fue más elevada en aquellos tratados con
metoclopramida que sin esta (p = < 0,001)).

Conclusiones: La metoclopramida IV es un factor de
riesgo para hiperglucemia postprandial en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2.

(Nutr Hosp. 2012;27:1267-1271)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5607
Palabras clave: Hiperglucemia postprandial. Diabetes tipo 2.

Metoclopramida. Procinéticos.

Abreviaturas

DM: Diabetes mellitus.
GLP-1: Péptido similar al glucagon-1.

GIP: Polipéptido insulinotrópico dependiente de
glucosa.

HP: Hiperglucemia postprandial.
IMC: Índice de masa corporal.
IV: Intravenosa.
RR: Riesgo relativo.

Introducción

La diabetes mellitus (DM) es una patología que ha
crecido ampliamente a nivel mundial en las ultimas
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décadas1 y que según algunos reportes alcanza preva-
lencias tan altas como 20-30% en los grupos de alto
riesgo2, por lo que se considera un problema de salud
pública, ya que se asocia con múltiples complicaciones
como nefropatía, retinopatía, neuropatía, y cardiovas-
culares1.siendo ésta última la que da cuenta de la mayor
morbilidad3. Fisiológicamente los niveles de glucemia
se mantienen dentro de rangos estrechos entre otras
cosas por un adecuado funcionamiento de la célula 
pancreática así como por la presencia de hormonas
contra reguladoras4. Los pacientes con diabetes presen-
tan una disfunción de células pancreáticas los que
lleva a la postre a presentar hiperglucemia tanto pre-
prandial como postprandial5.

La hiperglucemia postprandial (HP) ha tomado
importancia en los últimos años, ya que se ha visto se
relaciona de manera directa con un aumento en el
riesgo de eventos cardiovasculares6. Se ha visto en
estudios que la elevación aguda de glucemia induce
producción de superóxido a nivel mitocondrial de las
células endoteliales, lo que conduce a disfunción endo-
telial y aterosclerosis, ambos asociados con mayor
morbilidad cardiovascular2. Además de lo anterior, se
ha demostrado que la hiperglucemia postprandial con-
diciona una prolongación del intervalo Qt en el electro-
cardiograma hasta en un tercio de los pacientes que la
presentan7.

Recientemente, se ha hecho énfasis en el papel que
juegan un grupo de hormonas conocidas como incre-
tinas para el control de la glucemia postprandial. Al
respecto se sabe que dos tercios de la insulina secre-
tada en relación a comidas se debe al efecto de las
incretinas. Las dos incretinas mejor conocidas son el
péptido similar al glucagon-1 (GLP-1) y polipéptido
insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP)8. Uno
de los efectos de éstas hormonas es que disminuyen
la velocidad de vaciamiento gástrico9. En lo que
atañe a esto último, existen estudios que demuestran
que a mayor velocidad de vaciamiento gástrico,
mayor serán los niveles de glucemia postprandial10,11.
Existen múltiples fármacos que se han empleado
para incrementar la velocidad de vaciamiento gás-
trico en pacientes diabéticos, dentro de los que están
la metoclopramida, la cisaprida y eritromicina, entre
otros12.

Existen factores que alteran el vaciamiento gástrico,
dentro de los que destaca la hiperglucemia, la cual
repercute negativamente en la velocidad del vacia-
miento gástrico, y que a menudo reciben manejo con
procinéticos13. Entre los factores de riesgo asociados a
hiperglucemia postprandial se han descrito edad e
índice de masa corporal (IMC) elevados14, así como
uso de sulfonilureas. A la fecha, no se ha determinado
la asociación entre el empleo de metoclopramida y los
niveles de glucemia postprandial.

En base a lo anterior se realizo el presente estudio
cuyo objetivo fue determinar si el manejo con metoclo-
pramida intravenosa (IV) en pacientes diabéticos tipo 2
condiciona una hiperglucemia postprandial.

Material y métodos

Se realizo un estudio de tipo cohorte en un hospital
de concentración en la ciudad de Monterrey, México,
de enero 2008 a enero 2010, en el cual se incluyeron
pacientes hospitalizados con diabetes tipo 2 y que no
tuvieran diagnóstico asociado a alteraciones de moti-
lidad gástrica (gastroenteritis, alteraciones electrolíti-
cas, embarazo etc.). Se excluyeron, los pacientes que
tuvieran glucemia preprandial por encima de 150
mg/dl, aquellos que estuvieran siendo manejados con
insulina prandial, dopaminérgicos, analgesicos opioi-
des u opiáceos, eritromicina, corticoides o cualquier
otro fármaco asociado a alteraciones de motilidad
gástrica o a hiperglucemia postprandial. Se revisó en
las indicaciones médicas y se catalogó a los pacientes
en expuestos, aquellos manejados con metoclopra-
mida preprandial 10 mg intravenosa (IV) y no expues-
tos, es decir, aquellos sin manejo con metoclopra-
mida. Se tomó la tensión arterial a cada paciente por
medio de la técnica estandarizada. Se incluyeron ade-
más para su análisis medidas antropométricas como el
peso y la talla a través de auto informe, así como tam-
bién el tiempo de evolución de la diabetes en años, y
variables demográficas como el sexo y la edad. Para
el análisis de la glucemia, a todos los participantes se
les realizó una toma de muestra de sangre por veno-
punción periférica, en la vena cefálica del brazo no
dominante, previas medidas de higienes aceptadas
internacionalmente con alcohol etílico al 95%, obte-
niendo 5 ml de sangre la cual se envió a laboratorio y
determinó la glucemia preprandial. Seguido de lo
anterior, a cada participante se le proporcionó el ali-
mento estándar para diabético de acuerdo los linea-
mientos que sigue el departamento de nutrición del
hospital e inmediatamente después del último bocado,
inició la cuenta de tiempo en minutos. Finalmente se
tomaron nuevas muestras de sangre para determina-
ción glucémica a los 30, 60, 90 y 120 minutos post-
prandiales. El presente estudio fue aprobado por el
comité de ética del hospital y en apego con la Declara-
ción de Helsinki, todos los participantes firmaron un
consentimiento informado.

Análisis estadístico

Se empleó estadística descriptiva para caracterizar a
los participantes. Para las variables cuantitativas se
empleó media y desviación estándar y para las categó-
ricas frecuencias absolutas y porcentajes, siendo com-
paradas con T de Student y χ2 respectivamente.Se
midió asociación con riesgo relativo con su respectivo
intervalo de confianza al 95%. Se realizó análisis mul-
tivariado por medio de regresión logística. El tamaño
muestral se calculó en base a una frecuencia de 60%, α
de 0.05, β de 0.90, con un riesgo relativo de 1.4 dando
una muestra de 80 participantes por cada grupo, datos
obtenidos por lo reportado por Bonora y Uzu15,16,14.
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Todos lo cálculos fueron realizados con el paquete
estadístico Epi Info versión 3.3.2.

Resultados

Características de los participantes

Se incluyeron a 80 pacientes por cada grupo. Res-
pecto a las características generales de los participantes
(Tabla I), llama la atención que fueron homogéneos y
no hubo diferencia estadísticamente entre los grupos, a
excepción del tiempo de evolución de la diabetes, la
cual fue significativamente menor en los participantes
que recibieron metoclopramida (p = 0,028).

Niveles de glucemia postprandial

El comportamiento glucémico a los 30 60 y 90 minu-
tos tuvo una tendencia a estar más elevado en los parti-
cipantes expuestos a metoclopramida sin que fuese
estadísticamente significativa esta tendencia, aunque
sólo a los 120 minutos donde las cifras glucémicas del
grupo expuesto fueron de 166 ± 18,5 y 156 ± 14,6, si
hubo una diferencia significativa (p = < 0,001) así
como la magnitud del cambio de los niveles postpran-
diales respecto al valor preprandial, solo a los 120
minutos se apreció una diferencia significativa (fig. 1).

Factores asociados a hiperglucemia postprandial

Al realizar el estudio multivariado y calcular el
riesgo relativo (RR) se encontró que el índice de masa
superior a 31 tiene un RR de 1,4 IC95 1,07-1,84 (p =
0,012) y el uso de metoclopramida tuvo un RR de 3,7
IC95 1,24-11,2 (p = 0,019). Las variables género, edad,
tiempo de evolución con DM, glucemia preprandial,
diagnóstico de hipertensión arterial y cifras de tensión
arterial sistólica y diastólica no se asociaron a hiperglu-
cemia postprandial.

Discusión

Con los resultados obtenidos se puede apreciar que
el uso de metoclopramida preprandial de manera IV es
un factor de riesgo para desarrollar hiperglucemia post-
prandial, y si bien, tan solo fue significativa estadística-
mente a las 2 h (tiempo en el que se toma la glucemia
habitualmente) posterior a la ingesta de alimentos
pudimos ver que la tendencia siempre fue la misma, ya
que la diferencia respecto a niveles preprandiales fue
mayor en el grupo de metoclopramida (fig. 1), es decir,
niveles glucémicos mayores siempre en el grupo mane-
jado con el fármaco en cuestión, ello, a pesar que el
grupo manejado con dicho fármaco tuvo una glucemia
discretamente más alta que el otro grupo, por supuesto,
diferencia mínima y sin significancia estadística, pero
que resalta mas el efecto del procinético. Cabe mencio-
nar que ya otros autores habían descrito que lentifi-
cando el vaciamiento gástrico el control glucémico
postprandial es mejor10, lo cual concuerda con los
hallazgos que obtuvimos, donde al aumentar dicha
velocidad de vaciamiento hubo una elevación glucé-
mica postprandial. O´Donovan y su grupo de trabajo
también ya habían descrito que a mayor velocidad de
vaciamiento gástrico las cifras glucémicas son mayo-
res, esto tanto en pacientes sanos como en aquellos con
diabetes tipo 211.

Como se describió a priori, el grupo de hormonas
conocidas como incretinas actúan mejorando la gluce-
mia postprandial por medio, si bien no como único
mecanismo, de una regulación a la baja de la velocidad
a la que la cámara gástrica vierte su contenido en el
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Tabla I
Características de los pacientes

Grupo
Variable Metoclopramida Sin metoclopramida p

n = 80 n = 80

Edad en años 50 ± 10,8 52 ± 10,9 0,256

Sexo
Hombre 44 (55%) 41 (51%) 0,635
Mujer 36 (45%) 39 (49%)

IMC 32 ± 2,5 31 ± 2 0,608

Glucemia preprandial 137 ± 11,6 136 ± 10,4 0,569
30 min 152 ± 13,1 150 ± 11,7 0,179
60 min 171 ± 13,1 167 ± 13,1 0,089
90 min 189 ± 16,1 186 ± 14,6 0,161
120 min 166 ± 18,5 156 ± 14,6 0,000

Tiempo de evol.
8 ± 2,9 9 ± 2,9 0,028

de diabetes en años

Presion arterial 
Sistólica 135 ± 11,5 133 ± 12,5 0,212
Diastólica 86 ± 5,9 85 ± 6,1 0,330

Hipertensión
Sí 50 (63%) 46 (58%) 0,628
No 30 (38%) 34 (43%)

Fuente: Encuesta directa. La glucemia en mg/dl, tensión arterial en

mm/Hg. Los valores están reportados en media con sus respectivas

desviaciones estándar, excepto en distribución por géneros y por

estatus de hipertensión.

Fig. 1.—Diferencia de glucemia respecto a valores basales por
grupo.
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duodeno9,18, de tal forma, podemos ver que la metoclo-
pramida, si bien, no en el sentido estricto de la palabra,
actúa por medio de la antagonización de los efectos de
dichas hormonas. Ya autores como Linnebjerg et al.,
han corroborado la eficacia de los mimetizadores de
incretinas como adecuado manejo de la glucemia post-
prandial en base a la lentificación del vaciamiento gás-
trico19.

Hay autores como Bonora et al.16 quienes reportan
que dicha variación glucémica puede ser más pronun-
ciada durante la comida y cena que durante el desa-
yuno, en el caso de los pacientes estudiados por noso-
tros todos ellos fueron con relación a la comida del
mediodía, por lo tanto no podemos descartar que la res-
puesta encontrada pudiese ser diferente si se realizara
posterior al desayuno, en el entendido que la excursión
de la cifra de glucemia sería menor. También en el
mismo trabajo Bonora describe que la glucemia post-
prandial fue diferente en hombres que en mujeres,
siendo en estas, más elevada, lo cual difiere con lo que
se describe en el trabajo de Jones et al.17 ya que ellos
concluyen que las mujeres son más proclives al vacia-
miento gástrico lento, lo cual se reflejaría con cifras
glucémicas más adecuadas que su contraparte mascu-
lina. Sin embargo, nosotros no encontramos dicha dife-
rencia por lo que podemos asumir que la traducción
hiperglucémica del manejo con metoclopramida es
similar en ambos sexos.

Hay que mencionar que no todos los autores ha
encontrado resultados compatibles con los nuestros,
hay varios autores que en diferentes contextos y países
no pudieron encontrar una diferencia en la glucemia
entre aquellos pacientes ,manejados con procinéticos y
sin estos20,21, sin embargo dichos trabajos tuvieron
tamaños muestrales muy escasos, lo que seguramente
afecta las conclusiones finales y por supuesto la gene-
ralización de estas, en uno de esos trabajos el tamaño
muestral fue aproximadamente un 10% del que esta-
mos reportando.

Hay otro trabajo reportado por Braden et al.22, con
seguimiento a un año que tomó en cuenta la hemoglo-
bina glucosilada en pacientes que se habían sometido a
cisaprida y otro grupo sin esta. Lo que este grupo de
autores reporta es que no encontraron diferencia en el
control glucémico a largo plazo entre aquellos pacien-
tes con el procinético y los que no lo recibieron, en este
caso, al igual que los dos mencionados previamente,
fueron grupos muy pequeños, además que la metoclo-
pramida fue administrada vía oral y no IV como en
nuestros pacientes.

La mayoría de los trabajos descritos no utilizan la
metoclopramida sino otras opciones de procinéticos,
como son la eritromicina, cisaprida, domperidona, etc,
sin embargo en el trabajo que reportaron Meier et al.,
donde sí se utilizó la metoclopramida, tampoco encontra-
ron diferencia en el control glucémico, ello a pesar que
las cifras de insulina sí se modificaron23, una vez más, se
trata de un trabajo con un número de pacientes aún menor
que los descritos a anteriormente, y en este caso, sanos.

Hay algunas limitaciones de este estudio que no
podemos dejar de considerar, por ejemplo el hecho que
hay poco trabajos reportados con metoclopramida, sin
embargo, cabe mencionar que hay reportes que indican
que el vaciamiento gástrico es mejor con metoclopra-
mida que con cisaprida24, por lo tanto, tal vez las excur-
siones glucémicas sean más pronunciadas con la pri-
mera. Otro detalle a considerar es que todos nuestros
pacientes fueron manejados con dosis intravenosa de
metoclopramida, lo cual en un momento dado podría
limitar estos resultados a pacientes hospitalarios, por lo
menos hasta que no se realicen trabajos en pacientes
ambulatorios y con vía oral y con un tamaño muestral
adecuado.

Dentro de las fortalezas de este trabajo hay que des-
tacar que la metodología utilizada fue la adecuada, y
que entre otras cosas se manejo un tamaño muestral
con representatividad para los pacientes con diabetes
tipo 2, y en general, mayor que lo reportado en la
bibliografía, por lo menos hasta el momento de este
reporte. También se hizo un control previo a la selec-
ción de pacientes que dejo fuera a todos aquellos poten-
ciales confusores que nos modificaran la glucemia y/o
el vaciamiento gástrico. Hay que mencionar también
que dichos resultados se obtuvieron a pesar que los
pacientes expuestos estuvieron con un menor tiempo
de evolución de la diabetes, y se trató de un grupo más
joven (p = 0,028) que su contraparte no expuesta, por lo
que cabría esperar un mejor control como grupo.

Conclusiones

Con los resultados obtenidos podemos concluir que
la metoclopramida intravenosa es un factor de riesgo
para desarrollar hiperglucemia postprandial, probable-
mente ejerciendo un efecto antagónico al de las increti-
nas. También podemos concluir que a mayor índice de
masa corporal la glucemia postprandial es mayor.
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Dietary intake increases serum levels of carboxymethil-lysine (CML)
in diabetic patients
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LA INGESTA DIETARIA DE CARBOXIMETIL-
LISINA (CML) AUMENTA LOS NIVELES 
PLASMÁTICOS DE ESTE COMPUESTO 

EN PACIENTES DIABÉTICOS

Resumen

Introducción: Los productos avanzados de la glicación
se producen de forma endógena en relación con la hiper-
glucemia y el estrés oxidativo. También pueden generarse
durante el cocinado o el procesamiento de los alimentos;
una vez absorbidos, alteran la función proteica y favore-
cen la inflamación. 

Métodos: Seleccionamos a 40 hombres sanos, 17 pacien-
tes con diabetes tipo 2 de ambos sexos y 15 pacientes con
diabetes tipo 1 de ambos sexos. A cada participante se le
realizó un cuestionario de frecuencia de consumo de ali-
mentos (CFA) y un recordatorio de 24 horas especial-
mente adaptado para medir el consumo de CML, antro-
pometría, medición de la presión sanguínea y parámetros
bioquímicos en la sangre y la orina. 

Resultados: Las concentraciones séricas de CML fue-
ron significativamente mayores en pacientes con diabetes
en comparación con los individuos sanos (p = 0,04). Se
encontró una relación directa entre el consumo dietético y
las concentraciones séricas de CML en los pacientes con
diabetes tipo 2 (r = 0,53; p = 0,03). Las concentraciones
séricas de CML se correlacionan positivamente con la
duración de la diabetes mellitus e inversamente con el
índice de masa corporal (IMC). El alimento que más con-
tribuye al aumento de las concentraciones plasmáticas de
CML en estos pacientes fue el consumo de leche en polvo. 

Conclusión: Se encontró que las concentraciones séri-
cas de CML eran mayores en los sujetos diabéticos, aso-
ciado con la duración de la diabetes, como era de esperar,
pero también con la ingestión de alimentos que contienen
mayores cantidades de CML. El consumo de leche en
polvo en este grupo es un factor determinante en el
aumento de las concentraciones séricas de CML.

(Nutr Hosp. 2012;27:1272-1278)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5861
Palabras clave: Diabetes. Carboximetil-lisina (CML). Pro-

ductos de glicación avanzada (AGES). Dieta. Ingesta dietaria.

Abstract

Introduction: Advanced glycation end products are
produced endogenously, in association with hypergly-
cemia and oxidative stress. They can also be generated
during cooking or food processing and, once absorbed,
alter protein function and promote inflammation. 

Methods: We selected 40 healthy male subjects, 17
patients with type 2 diabetes of both sexes and 15 patients
with type 1 diabetes of both sexes. Each participant
underwent both a food frequency questionnaire (FFQ)
and 24-hour dietary recall specially adapted for measu-
ring CML intake, anthropometry, measurement of blood
pressure and biochemical parameters in blood and urine. 

Results: Serum CML levels were significantly higher in
patients with diabetes compared to healthy subjects (p
0.04), showing a direct relationship between dietary
intake and serum levels of CML in T2D patients (r 0.53 p
0.03). sCML levels correlated positively with length of
diabetes mellitus, and inversely with body mass index
(BMI). The most important dietary factor contributing to
raise CML levels in these patients with diabetes was the
consumption of milk powder. 

Conclusion: Serum levels of CML were found to be
higher among diabetic subjects, associated to length of
diabetes as expected, but also with the ingestion of foods
containing higher amounts of  ML. The consumption of
milk powder in this group is a major determinant of
increased serum levels. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1272-1278)
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Introduction 

AGEs (advanced glycation end-products) are a
group of heterogeneus molecules produced by the
covalent union of reactive sugars or their oxidation
products with proteins, nucleic acids or lipids, through
several chemical processes.1,2 This occurs through the
Maillard reaction and contributes to food organoleptic
properties such as color, flavor and aroma, widely
employed by the food industry.3

These glycation products can be formed in the body
or be incorporated through food or smoking. They are
present in the form of peptides immobilized on tissues
or free in the extra and intracellular space. Apparently,
the intracellular concentration of AGEs is greater than
that of plasma.4,5 In the presence of hyperglycemia and
oxidative stress, AGEs are produced at higher rates.1,6

Molecules modified by AGEs circulate throughout the
body and exert their action in two main ways: by inte-
racting with receptors or directly by binding covalently
to proteins, altering their structure and function. The
glomerular damage in patients with diabetes is an
example of the latter mechanism.7,8

AGEs are formed in food during cooking with heat
by the same reactions as within the body. Several fac-
tors influence the formation of AGEs in food, with high
temperature being one of the most important. Low
moisture, high pH, prolonged cooking time and the
presence of some minerals9-12 also have an effect, incre-
asing the rate of AGEs formation during cooking.
Thus, foods with higher protein or lipid content are
more susceptible to the formation of AGEs in the pre-
sence of heat and dryness. Several authors have analy-
zed the content of Carboxymethyl-lysine (ML), one of
the most common AGEs, in more than 500 food
items.4,12-14 Those containing higher levels are of animal
origin (meat, cheese) and bakery products. 

CML is one of the most studied compounds in the
last decade, both in patients with diabetes and in
healthy subjects. It is known that about 10% of inges-
ted CML is absorbed from the gut, and 30% of this
CML absorbed fraction is excreted by the kidneys.13

According to Uribarri et al.15 plasma CML content
increased significantly after an oral load of this com-
pound, showing plasma and urine peaks at 4 to 6 hours
post ingestion. 

In the U.S. population, the average CML intake is
approximately 15,00016-16,00017,18 kU per day and this
value is set as the limit for “safe” consumption.12 It is
difficult to establish a number to consider a low dietary
intake of AGEs, since it is impossible to reach zero
ingestion, but a 60% reduction in CML intake is asso-
ciated with decreased oxidative stress, less insulin
resistance, age related renal function deterioration in
humans and improved survival in animals.19-21 Animal
models fed with isocaloric and isoproteic diets low in
CML have shown less visceral fat and weight gain, and
lower AGE content in tissues. Animals fed with diets
rich in CML, had greater insulin resistance and higher

levels of inflammation.19,22 In healthy humans, a high
CML diet induces a significant decrease in plasma lep-
tin,23 increase in pro-inflammatory molecules IL-6,
endothelial dysfunction markers as E-selectin, ICAM-
1, VCAM-1, TNFα and oxidative stress measured by
TBARS or 8-isoprostanes.13-16,20,21,23-26 All these effects
are probably mediated through the membrane receptor
(RAGE).26

Plasma levels of AGES are usually higher in patients
with diabetes than in healthy subjects.15,27-29 Chronic
endothelial CML accumulation accelerates atheroscle-
rosis and precedes kidney and retinal damage and dif-
fuse coronary artery disease in humans with diabetes
and in experimental animals.23,30,31 When the diet con-
tains a high amount of AGEs, complications occur ear-
lier and have a faster progression in patients with dia-
betes.15,22,23,27,29,32-35

The aim of this study was to establish whether a high
dietary intake of CML is associated with elevated
serum concentration of this compound and increased
inflammation (measured as hsCPR) in both patients
with diabetes and healthy subjects.

Methodology

Patients 

We selected 3 groups of participants. Group 1 inclu-
ded 40 healthy male subjects, aged 25-80 years (31
younger than 50 years, and 9 over 65 years) with the
following exclusion criteria: presence of diabetes,
chronic renal failure, liver, pulmonary or cardiac fai-
lure, invasive cancer or AIDS, smoking (defined as ≥ 5
cigarettes/day for 10 years) and a vegetarian diet.
Group 2 was composed by 17 patients with type 2 dia-
betes (T2D) of both sexes (7 females), aged 50-80
years, and group 3 was composed by 15 patients with
type 1 diabetes (T1D) of both sexes (6 females), aged
17-37 years. The last two groups had a diagnosis of dia-
betes for more than 5 years, and HbA1c less than 9%,
and met the same exclusion criteria of group 1 except
for the presence of diabetes.

Methods 

This study was conducted according to the Helsinki
declaration and approved by INTA (Institute of Nutri-
tion and Food Technology), University of Chile ethics
committee. After obtaining written informed consent,
each participant underwent anthropometry (weight,
height, waist and hip circumferences), and blood pres-
sure measurement. After 12 hours fast, blood and urine
samples were obtained to measure CML, lipid profile,
creatinine, high sensitivity C reactive protein (hsCRP),
blood glucose and insulin. Glycated haemoglobin
(HbA1c) and microalbuminuria were additionally
measured in T1D and T2D. In healthy subjects, serum
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glucose and insulin were measured at -30, -15, 0, 15,
30, 60, 90 and 120 min after a 75 g oral glucose load.
All measurements, except HbA1c were performed on
samples that were frozen at -70º C and analyzed once
the study was completed. Routine laboratory parame-
ters (lipid profile, creatinine, glucose, insulin, creati-
nine, and microalbuminuria) were performed in the
Clinical Laboratory VidaIntegra (Santiago, Chile)
using automated methods. Hs C-Reactive protein was
performed with ELISA kit DRG International Inc. Glo-
merular filtration rate (GFR) was estimated with Coc-
kroft-Gault formula.36 HOMA and Matsuda indexes
were calculated to assess insulin sensitivity.37

CML intake surveys 

Each Cpatient Cunderwent Ca Cfood- Cfrequency
Cquestionnaire C(which Cestimates Cweekly Cfood
consumption)38 and a 24 hour recall (estimates consump-
tion of the day before the assessment day)38 especially
adapted to measure CML intake, based on the list publis-
hed by Uribarri et al.12 T1D patients also underwent three
24-hour recalls (2 weekdays and 1 weekend day).

CML measurement 

Serum CML was measured with a competitive
ELISA kit (MicroCoat laboratory Biotechnologie
GmbH, Bernried, Germany) where the intensity of
color is inversely proportional to the concentration of
CML. The inter-assay variation was 0.57 ± 0.49% a (0-
4.45%).

Statistical analysis 

Data was analyzed with Stata10 for Windows.
Variables were assessed for parametric or nonparame-

tric distribution through Shapiro Wilks test. Descrip-
tive statistics were used to compare mean or median
values between groups using analysis of variance or
Kruskall Wallis respectively. 

The results were expressed as mean and standard
deviation if the distribution was normal, or as median
and range otherwise. To assess correlations between
variables Pearson or Spearman test were used. Multiple
linear regression was used to evaluate association bet-
ween variables.

Results

Demographic and anthropometric data are presented
in table I and II. 

CML intake survey 

Dietary CML intake according to FFQ was 21,945
kU/day (14,767-24,650), 7,314 kU/day (4,129-12,615)
and 24,143 kU/day (13,906-27,323) for groups 1, 2 and
3 respectively (p < 0.001). Subjects older than fifty
years had a significantly lower intake of CML compa-
red to younger subjects both among healthy subjects
and patients with diabetes (table IV). 

CML intake determined with 24 hour recall was sig-
nificantly lower compared with FFQ: 8,556 kU/day
(5,215-14,277), 3,943 kU/day (2,315-6,106) and
13,640 kU/day (12,094-18,462) respectively in groups
1, 2 and 3. Both surveys (FFQ and 24 hour recall) sho-
wed a correlation coefficient of 0.51 in the whole sam-
ple (p < 0.001). CML intake had a positive and signifi-
cant correlation with caloric (r 0.7), protein (r 0.6) and
lipid intake (r 0.76), both in FFQ and 24 h recall. 

Regression analysis including CML intake by FFQ
and consumption of grilled and fried meat, avocados
and olives, bread with melted cheese and breakfast
cereals; showed that consumption of grilled and fried
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Table I
Baseline demographic characteristics of participants by group

Variables
Group 1 Group 2 Group 3

p
healthy subjects T2D patients T1D patients

n 40 17 15

Sex (F/M) 0/40 7/10 6/9

Age (years)* 46ab (42.2-49) 69ac (64-70.9) 23bc (20-25.8) abc < 0.001

Actual smoking† (yes/no number of patients) (%) 16/24 (40%) 1/16 (6%) 3/12 (20%) NS

Physical activity‡ (yes/no number of patients) (%) 10/30 (25%) 0/17 (0%) 5/10 (33%) NS

Diabetes length (years)* – 5 (5-6) 14 (7.5-16) 0.001

Hypertension (yes/no number of patients) (%) 8/32 (20%)a 15/2 (88%)ab 1/14 (7%)b 0.000

Alcohol intake per day (grams) 17.6 ± 23.1 7.5 ± 15.2 15.8 ± 17.8 NS

*Values expressed as median and confidence intervals.
†Less than 5 cigarettes per day.
‡Physical activity; yes: more than 3 hours a week.
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meat and avocados and olives, significantly determines
CML intake in the whole group (p 0.000). In subjects
with diabetes (type 1 and 2) the consumption of avoca-
dos and olives, bread with melted cheese and grilled
and fried meat were also significant in defining total
CML intake (p < 0.02). These items determined 80% of
total CML ingestion in this group. 

Serum CML (sCML) 

CML serum levels in the entire sample averaged 653
± 115 ng/ml (427-933), with no significant differences
between sexes. Patients with diabetes had significantly
higher levels of CML compared with healthy subjects
(684 ± 112 ng/ml and 628 ± 112 ng/ml, p 0.04). 

In the whole study group, there was a negative corre-
lation between BMI, waist circumference and sCML

levels (r - 0.3 p 0.009, r -0.33, p 0.04 respectively). No
laboratory parameter (table III) was associated with
sCML, only GFR was associated specifically with this
variable among healthy subjects (r -0.34 p 0.03). 

In T2D patients there was a positive relationship bet-
ween CML intake measured by FFQ and CML serum
levels (r 0.53 p 0.03). There was also a positive relation
between sCML levels and lipid intake in T1D and T2D
subjects (r 0.57, p 0.01). 

Milk powder intake was an important contributor
to higher sCML levels in patients with T2D (r 0.58 p
0.01) (table V); sCML level was 739 ± 125 ng/ml
among those who consumed milk powder compared
to 609 ± 81 ng/ml sCML in patients that did not, wit-
hout differences in HbA1c levels, BMI, basal glycae-
mia and GFR. In the whole sample, this difference did
not reach statistical significance (712 ± 110 ng/ml and
639 ± 113 ng/ml among consumers and non consu-
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Table II
Clinical characteristics of participants by age and group category

Group 1 Group 2 Group 3
p

healthy subjects T2D patients T1D patients

N 31 9 17 15

Age group < 50 years > 65 years > 50 years < 50 years

BMI*
26.6 29.2a 29.2b 23.5ab

ab < 0.002
(24.6-27.7) (25.5-33.6) 25.3-33) (22.4-24.8)

Waist circumference (cm)*
92.5a 95b 95c 81.5abc

abc < 0.001
(88.2-96.7) (92-104) (87-105) (77.7-85.8)

Waist/hip ratio
d a b ab

abcde < 0.01
0.95 ± 0.045d 1.01 ± 0.05ac 0.92 ± 0.08b 0.82 ± 0.04abcd

Sistolic BP (mmHg)
a a c b

abc < 0.005
125.8 ± 9.5a 146.7 ± 14.4abc 129 ± 13.4c 122.2 ± 12.3b

Diastolic BP (mmHg) 80.4 ± 10 76.8 ± 7.4 73.5 ± 8.9 771. ± 13.5 NS

*Values expressed as median and confidence intervals.

Table III
Biochemical paramenters of participants by age and group category

Variables
Group 1 Group 2 Group 3

p
healthy subjects T2D patients T1D patients

n 40 17 15 

Total cholesterol (mmol/l) 4.95 ± 1.1 5.06 ± 0.74 4.45 ± 0.76 NS

HDL cholesterol (mmol/l) 1.22 ± 0.32a 1.1 ± 0.26b 1,57 ± 0.34ab 0.002

LDL cholesterol (mmol/l) 2.96 ± 0.96 2.95 ± 0.68 2.5 ± 0.6 NS

Triglycerides (mmol/l)* 1.54a (1.2-1.75) 2.12b (1.52-2.44) 0.7ab (0.6- 0.9) 0.0001

Fasting plasma glucose level (mmol/l) 5.1 ± 0.46 7.88 ± 1.64 – 0.000

Afterload plasma glucose level (mmol/l) 7.33 ± 2.14 – – –

Glycated Haemoglobin (HbA1c) (%) – 6.98 ± 0.89 7.14 ± 1.02 NS

High Sensitivity C Reactive Protein (mg/dl)* 1.86 (1.40-2.84) 1.93 (1.16-6.16) 0.67 (0.1-3.7) NS

Plasma creatinine (umol/l) 74.25 ± 10.6 72.48 ± 17.68 69.83 ± 14.14 NS

Glomerular filtration rate (ml/s) 1.97 ± 0.52b 1.58 ± 0.46ab 2.3 ± 0.32a 0.02 

Urinary Albumin/creatinine ratio (mg/g)* NS 3.4 (0 -12.4) 0 (0-2.9) NS

*Values expressed as median and confidence intervals. 
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mers of milk powder, respectively, p 0.054). Serum
CML was also associated with fried and grilled meat
intake in subjects over 65 years (r 0.59 p 0.007), con-
sumption of cookies and pastry (r 0.34 p 0.01) and
bread with melted cheese (r 0.32 p 0.02) in subjects
younger than 65 years. 

A negative association between alcohol intake and
sCML was suggested by the analysis of extreme values
of both variables. Subjects with lowest sCML concen-
tration (10th centile) drank 21.9 ± 18 g/day of alcohol
compared to those with highest sCML (90C centile)
whose mean alcohol intake was 5 ± 5.6 g/day (p 0.03).
In fact, those whose consumption was more than 50
g/day showed lower sCML levels than those subjects
with lower than 50 g/day intake (586 ± 119 vs 661 ±
111 ng/ml sCML, p 0.08). 

A multiple stepwise regression analysis including
the sCML as dependent variable, presence of diabetes,
age, CML intake, alcohol and powder milk intake, and
BMI, accepted only BMI and presence of diabetes as
significant predictors of sCML levels in the whole
sample (p < 0.04). Among diabetic participants, where
length of diabetes was also incorporated to the model,
this last factor and milk powder intake were predictors
of sCML (p < 0.03). 

Mean serum levels of hsCRP were normal (less than
3 mg/dl) in both healthy and diabetic patients. There
was no relationship between hsCRP and sCML in any
group (table III), neither with CML intake, BMI, GFR,
levels of smoking or physical activity.

Discussion

In this study, we found an association between
sCML and CML dietary content in patients with diabe-
tes, in agreement with previous findings in the litera-
ture.3,15,21,24,39 We also found an inverse relationship bet-
ween sCML and BMI and alcohol intake. 

The inverse relationship between sCML levels and
BMI has been previously described, and attributed to
CML deposit in fatty tissue, thereby decreasing their
circulating levels,40-42 although this is still unclear. It has
also been shown that alcohol consumption (acetal-
dehyde levels) has a protective effect in the formation

of AGEs, by joining to AGEs precursor molecules, pre-
venting progression to advanced glycation end pro-
ducts.43

We found higher CML levels in patients with dia-
betes, compared to healthy subjects, which could be
explained by many factors, including hyperglycemia.
Other groups have described levels of 800 to 1.000
ng/ml in patients with type 1 and 2 diabetes, with and
without complications.44,45 These levels are higher
compared to those of our study groups, probably
because our patients were metabolically compensated
and they did not have microangiopathy (none had
microalbuminuria). This fact could also explain the
lack of association between sCML levels and GFR in
this group. Serum AGEs are cleared by kidneys,20,29 in
healthy subjects sCML levels return to normal after
18 to 20 hours after and oral load of AGEs, whereas in
patients with mild diabetic nephropathy this occurs in
36 - 48 hrs and in renal failure patients this occurs
after 48 hours.13

Dietary CML intake in this sample is similar to that
reported in North American populations. Intake level
of most participants exceeded the limit of 15,000
kU/day, set as a “safe” limit.15,24,46 However, in contrast
with reports in the United States,16 subjects over 65
years consumed significantly less CML. This can be
explained by Chilean traditional cooking methods that
include mostly boiled rather than fried meats. The
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Table IV
CML intake measured by FFQ and 24 hours recall and sCML by age and group category

Group 1 Group 2 Group 3
p

healthy subjects T2D patients T1D patients

Age group < 50 years > 65 years > 50 years < 50 years

Serum CML (ng/ml) 616.8 ± 116.7a 667.3 ± 91.6 655.3 ± 114.8 719.5 ± 102.6a a < 0.02 

CML intake (FFQ)(kU/day)*
22,644abc 9720a 7314.5b 24,143c

abc <  0.000
(16,549-28,113) (7,746-22,301) (4,129-12,615) (13,906-27,323) 

CML intake (24 h recall) (kU/day)*
8,556a 9,223 3,943ac 13,640bc

abc < 0.001
(5,215-14,277) (3,160-18,716) (2,315- 6,107) (12,094-18,462) 

*Values expressed as median and confidence intervals. 

Table V
Correlation of specific food items intake with serum CML

Whole group Type 2 diabetic patients
(72 participants) (17 participants)

r (p) r (p)

Milk powder 0.23 (p 0.056) 0.58 (p 0.01) 

Mayonaise -0.26 (p 0.02) NS 

Cookies and 
bakery products

0.32 (p 0.02) NS

Light Coke 0.25 (p 0.03) NS

Regular Coke NS -0.51 (p 0.03)

Fresh bread -0.22 (p 0.06) NS
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opposite was observed in young subjects in which their
cooking methods and food intake is “westernized”,
favoring the intake of junk food. From our data, it appe-
ars that consumption of specific foods rather than total
consumption of CML had the greatest influence on
CML serum levels, which can be seen in the significant
relationships that sCML show with certain foods, like
milk powder, fried and grilled meat, cookies and pastry
and bread with melted cheese. 

The importance of milk powder intake is note-
worthy, mainly among participants with diabetes.
However, this could represent a local problem, since
government supplies elderly (healthy subjects older
than 65 years, and patients with chronic diseases
(hypertension, type 2 diabetes) older than 60 years)
with a specially formulated dairy powdered drink,
which is probably stored for long periods of time. Ele-
vation of AGE levels in products such as milk powder,
meat and cheese (with high levels of lysine), occur
during high temperature drying47 and storage at room
temperature.3 Its relevance has been studied in animals,
and its importance has also been confirmed in infants,
showing that formula fed children have higher
sCML48,49 which are comparable to adult levels. This
has also been shown in teenagers in relation to cocoa
powder intake.50

The main weakness of this study was the reduced
sample size, splitting into different groups according to
age and disease, further decreases the sample for diffe-
rent analyses. 

It is very important to highlight that there is still no
consensus on serum AGE level measurement. Alt-
hough CML is the most quantified and described, it is
not known whether this is the one with greater biologi-
cal activity, with many compounds described and
many also still not been identified.50,51

Our study confirms that consumption of specific
food, especially if they are elaborated in dry and high
temperature settings, such as milk powder and fried-
grilled meat, is essential in increasing serum CML
levels, especially among the diabetic population. 
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ALTERACIONES DE LOS PARÁMETROS 
HEPÁTICOS ASOCIADOS CON LA 

ADMINISTRACIÓN DE NUTRICIÓN PARENTERAL
EN PACIENTES ADULTOS HOSPITALIZADOS;

INCIDENCIA Y FACTORES DE RIESGO

Resumen

Introducción: La alteración hepática asociada a la
nutrición parenteral (NP) puede ser progresiva e irrever-
sible particularmente en niños y en tratamientos de larga
duración. El objetivo de este estudio es establecer la inci-
dencia de las alteraciones de los parámetros hepáticos en
pacientes adultos hospitalizados en tratamiento con NP y
estudiar los factores de riesgo asociados al desarrollo de
las alteraciones de cada uno de los parámetros hepáticos.

Métodos: Estudio prospectivo de cohortes de los
pacientes tratados con NP con función hepática normal al
inicio del tratamiento. Se estudiaron parámetros clínicos,
nutricionales y analíticos. Las determinaciones se hicie-
ron antes de iniciar la nutrición y semanalmente hasta
que se detectó la alteración de algún parámetro hepático.
Los factores de riesgo asociados a la alteración hepática
se estudiaron con 4 regresiones logísticas.

Resultados: Se incluyeron 80 pacientes y 57,5% mos-
traron alteraciones hepáticas. La media de duración de la
NP fue 15,9 días (8-54) y la media de días con nutrición
enteral u oral concomitantes fue de 1,5 (0-20). Se encon-
traron las siguientes asociaciones: la gamma-glutamil-
transferasa aumentaba con la cantidad de lípidos de soja
administrados y los días en dieta absoluta; la fosfatasa
alcalina con el shock séptico, la alanina-aminotransferasa
con el shock séptico, la hiperglucemia y los valores eleva-
dos de creatinina; la bilirrubina total con el shock séptico,
la dieta absoluta, valores bajos de prealbúmina y glucosa;
y valores altos de creatinina.

Conclusiones: La incidencia de alteraciones de los
parámetros hepáticos es elevada en pacientes adultos hos-
pitalizados tratados con NP, aunque el efecto de los facto-
res nutricionales en esta alteración es bajo. La nutrición
oral/enteral y la reducción de los lípidos en forma de soja
pueden reducir el aumento de algunos parámetros hepá-
ticos como la gamma-glutamiltransferasa y la bilirrubina
total. La gran asociación entre todos los parámetros
hepáticos y las variables sistémicas indicadoras de hiper-
metabolismo apuntan a la importancia de las estrategias
nutricionales específicas en esta situación. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1279-1285)
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Palabras clave: Disfunción hepática. Gamma glutamiltrans-

ferasa. Bilirrubina. Alanina aminotransferasa. Fosfatasa alca-
lina. Lípido de soja.

Abstract

Background: Parenteral nutrition-associated liver dys-
function can be progressive and irreversible, particularly
in children and patients with long-term treatment. This
study has assessed the incidence of abnormal liver func-
tion tests in hospitalized adults during short term paren-
teral nutrition (PN) and has investigated risk factors for
developing alterations of each parameter. 

Methods: A prospective cohort study of parenteral
nutrition treated patients with preserved liver function at
baseline. Variables examined included nutritional and
clinical data and laboratory parameters. Determinations
were performed before starting PN and weekly until liver
function test alteration was observed. Risk factors were
investigated by four stepwise forward logistical regres-
sions. 

Results: Eighty patients were included, 57.5% had
liver function test alterations. PN mean duration was 15.9
(8-54) days. Mean days with PN and additional enteral/
oral nutrition were 1.5 (0-20). The following associations
were found: gamma-glutamyl-transferase increased with
soybean lipid intake and absolute diet; alkaline phospha-
tase increased with septic shock; alanine transaminase
increased with septic shock, hyperglycemia and elevated
creatinine; total bilirubin increased with septic shock,
absolute diet, low prealbumin and glucose, and high crea-
tinine. 

Conclusions: The incidence of altered liver function
tests is high in adult hospitalized patients treated with
short-term PN. However, the effect of nutritional factors
in this alteration is low. Oral/enteral nutrition and reduc-
tion of soybean lipid supply can reduce increases in some
liver function tests such as gamma-glutamyl-transferase
and total bilirubin. The high association between all liver
function tests and clinical systemic-hypermetabolic
variables suggest the importance of specific nutritional
strategies for this condition.
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Abbreviations

LD: Liver disease.
LFT: Liver function test. 
PNALD: Parenteral nutrition-associated liver disease.
PN: Parenteral nutrition.
GGT: Gamma-glutamyl-transferase.
AP: Alkaline phosphatase.
ALT: Alanine aminotransferase.
TB: Total bilirubin.

Introduction

Parenteral nutrition-associated liver disease (PNALD)
which is usually a mild, transient complication, can
become progressive, irreversible and fatal in patients
receiving long-term parenteral nutrition (PN), in neonates
and children.1,2,3 During PN the main manifestation of
PNALD starts with the alteration of a part or the entire
liver function test (LFT) obtained from the blood analysis.
The etiopathogenesis of this process is unknown, but sev-
eral factors have been invoked as possible causes.4,5 These
include nutritional factors, such as an excessive supply of
glucose or lipids in the PN formula, lack of balance in the
amount of nitrogen and carbohydrates provided, the type
of lipids administered,6 the amount of phytosterols in the
PN7 and the production of amino acid metabolites due to
photo-oxidation.8,9 In addition, sepsis and the lack of
enteral intake have also been cited, as well as factors asso-
ciated with LFT alterations. Both sepsis and the lack of
enteral feeding have been associated with an increase in
fatty acid release from triglycerides and an increase in
triglyceride uptake and synthesis by the liver.4

Many reviews have focused on the populations at
highest risk of developing PNALD.10,11,12 In the case of
children, and particularly, premature neonates, it is
believed that a reduced bile acid pool size and imma-
ture enterohepatic circulation, together with other fac-
tors, contribute to the high incidence of PNALD in this
vulnerable group.2 In long-term PN-dependent patients,
the abnormalities have been described as steatosis and
steatohepatitis, fibrosis, cholestasis, and cirrhosis.5

Some of the additional factors implicated in PNALD in
these patients are the length of the remnant bowel,
altered bile absorption, altered release of gut hor-
mones, bacterial translocation, tumor necrosis factor
associated with sepsis, and bacterial overgrowth.13,14,15

Nevertheless, in adults under short-term PN treatment,
PNALD has received little attention, being considered a
reversible complication that resolves when nutritional
therapy is withdrawn. In this study, we have evaluated
LFT alterations as the first markers of possible PNALD.

Objective

The aims of this study were to assess the incidence of
abnormal LFT in hospitalized adult patients, including

critically ill patients, during PN treatment and to estab-
lish the risk factors for the alteration of each LFT para-
meter by a multivariate approach. 

Methods

Design

This is a prospective cohort study of incidence of
liver test alterations in patients admitted in a tertiary
hospital from October 2006 to June 2007. Patients
were included in the study when they were expected to
need PN for at least five days. The definition of LFT
alterations was established before starting the study. 

In the patients’ follow up, two points were estab-
lished for comparison purposes in the analysis: base-
line time point was the time just before PN was started
and final time point was defined as the time of maximal
LFT alteration or the time of PN withdrawal, in case of
no LFT alteration.

Patients

The inclusion criteria were patients aged 18 years or
more, with preserved liver function at baseline and
expected to receive PN treatment for at least five days.
Patients with prior hepatic disease or hepatic involve-
ment established as altered LFT over the normal range
were excluded.

Age, sex, weight, past medical history (diabetes melli-
tus, hypertension, and dyslipidemia), primary diagnosis,
surgery interventions and the indication for PN were
recorded at the beginning of the study. Length of hospital
stay and mortality were collected during the study.

Nutrition

Following the hospital protocol, PN was adminis-
tered through a central venous catheter using “all in
one” ternary mixtures and a continuous pump infusion.
The PN bag was replaced every 24 hours. The calcu-
lated nutritional requirements were 25 kcal/kg/day
with an intake of 1 to 1.5 g protein/kg and a ratio of car-
bohydrates/fat kcal range from 70:30 to 60:40. 

In this study, the supply of nitrogen, lipid and glu-
cose were expressed as the accumulative supply.
Aminoacids supply was administered as Aminomix®

and Vamin®. Lipids were administered as Structolipid®

based on purified structured triglyceride as an inter-
esterified mixture of equimolar amounts of long chain
triglycerides (LCT) (64%) and medium chain triglyc-
erides (MCT) (36%), Clinoleic® based on a mixture of
purified olive oil (approximately 80%) and soybean oil
(approximately 20%) and SMOF® based on soybean oil
(30%), medium chain triglycerides (30%), olive oil
(25%) and fish oil (15%), depending on patients
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requirements. While Structolipid® and Clinoleic® were
administered in stable patients; SMOF® was adminis-
tered in patients with systemic inflammatory response
syndrome (SIRS) or inflammatory processes. Lipid
administration was disaggregated as soybean oil,
medium-chain triglycerides, olive oil and fish oil. 

Analytical data

Blood serum laboratory analyses were carried out
just before starting PN and weekly once the PN was
started. We recorded gamma-glutamyl-transferase
(GGT), alkaline phosphatase (AP) alanine aminotrans-
ferase (ALT), and total bilirubin (TB) as LFT. In addi-
tion glucose, creatinine, tryglicerides, urea, albumin,
prealbumin, C-reactive protein, leukocytes, platelets
and hematocrit were also recorded. 

Risk factors

Four multivariate models were developed with the
following LFT as dependent variables: GGT, AP, ALT
and TB. To identify risk factors related with the PN tre-
atment, we included as independent variables in each
model: days of PN, lipid supply, type of lipids, protein
supply assessed as nitrogen, glucose supply, number of
days with PN as the only nutritional support, and num-
ber of days with concomitant enteral/oral nutrition.

In addition, in order to adjust their effect, some con-
founding clinical variables that are known to be associ-
ated with liver parameter pattern modifications were
also included in each model as independent co-vari-
ables. These variables were: sepsis and septic shock;
creatinine and urea (renal impairment); albumin, preal-
bumin and C-reactive protein (inflammation); blood
glucose level and blood triglycerides level. 

Based on the ACCP/SCCM consensus conference,16

sepsis was established when the patient presented SIRS
due to infection. SIRS was confirmed by at least two of
the following criteria: (a) fever ≥ 38º C or fever ≤ 36º C,
(b) tachycardia with heart rate ≥ 90 beats/min, (c)
tachypnea with paCO

2 
≤ 32 mmHg or mechanical ven-

tilation; (d) leukocytes > 12 x 109. If the patient addi-
tionally met the criteria for associated persistent
hypotension despite adequate fluid resuscitation or the
necessity of vasopressor administration to maintain a
mean arterial blood pressure of 70 mmHg, this was
classified as septic shock.

Liver function test’s definitions

The criteria used in this study to define the patterns
of LFT alteration were established as GGT > 1 µkat /L
(60 UI/L), AP > 1.5 µkat/L (269 UI/L), ALT > 0.83
µkat/L (49 UI/L), and TB > 25 mol/L (1.4 mg/dL).17

Cholestasis pattern was associated with elevated TB
coexisting with AP or GGT elevations; cytolysis was

defined as elevated ALT coexisting with AP or GGT
elevations; and elevations of GGT and PA were con-
sidered as a mixed pattern. 

Liver biopsies or image diagnosis were not carried
out in this study.

Statistical analysis

Statistical analyses were performed with SPSS, v.13
(SPSS Inc, Chicago, Illinois, USA). Statistical signifi-
cance was set at the confidence interval. A student’s t
test was used to compare the mean LFT at baseline time
point and at final time point. The multivariate model was
a “stepwise forward” logistical regression. Each inde-
pendent variable was included in the model for p < 0.1.

Results

Patients’ description 

Eighty patients were included in the study. Twenty-
two were women and fifty-eight were men. The mean
age of the sample was 60.1 years (range 17-91) and the
mean weight 66.8 kg (range 40-99.5). The past medical
history included 19 diabetes mellitus type 1 or 2, 14
dyslipidemia, and 31 hypertension. The most common
primary diagnosis in the series was gastrointestinal
neoplasm (50%) and the most frequent indication for
PN was postoperative ileus (35%) (table I). 

Mean duration of hospital stay was 38.9 days (range,
8-154). Among the total, 91.3% of patients underwent
surgery during hospitalization, and almost one quarter
of them (23.3%) required a second operation. Five
patients had septic shock and nine died. 

Liver function tests parameters

Among the total, 46 patients (57.5%) developed
abnormal LFT: 15% presented jaundice associated
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Table I
Primary diagnosis and indications for PN

Primary diagnosis n (%)

Gastrointestinal neoplasms 40 (50%)

Gastrointestinal disease other than neoplasm 29 (36.25%)

Neoplasms other than gastrointestinal 5 (6.25%)

Others 6 (7.5%)

Indications for PN n (%)

Postoperative ileus 28 (35.0%)

Gastrointestinal occlusion 17 (21.3%)

Intestinal fistula 9 (11.3%)

Others 26 (32.5%)

PN: Parenteral nutrition.
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with a colesthatic pattern; 27.5% presented cytolysis
and 15% suffered GGT or AP alterations.

A comparison of baseline LFT between the group
that later presented LFT alteration and those that did
not, showed no significant differences: AP 1.30 µkat/L
vs 1.16 µkat/L; GGT 0.89 µkat/L vs 0.64 µkat/L; ALT
0.54 µkat/L vs 0.31 µkat/L and TB 9.95 mmol/L vs
10.34 mmol/L. 

A comparison of the mean LFT results using stu-
dent’s t test showed that the AP, GGT and TB were sig-
nificantly higher at the final time point than at baseline
time point (P < 0.05): AP 3.2 µkat/L vs 1.23 µkat/L,
GGT 4.16 µkat/L vs 0.85 µkat/L and TB 18.43 µmol/L
vs 10.21 µmol/L. In ALT, the differences were not sig-
nificant but showed a tendency: 2.26 µkat/L vs 0.44
µkat/L (p = 0.057).

Characteristics of nutrition support

The mean daily parenteral energy supply per patient
presented as a percentage of total calories was 48.2%
for glucose, 20% for nitrogen and 31.8% for lipids. The
mean daily parenteral energy supply per patient was 23
kcal/kg (range, 15.7-33.7) distributed as 0.74 (range,
0.4-1.1) g/kg of lipids, 2.8 (range, 2.3-3.8) g/kg of glu-
cose and 0.18 (range, 0.1-0.3) g/kg of nitrogen. Mean
cumulative nutrient supply per patient at final time
point of the study and mean cumulative supply accord-
ing to the type of lipid are shown in table II.

At the final time point of the study, patients received
PN for a mean of 15.9 (range, 8-54) days, PN and
enteral nutrition or oral diet coexisted for 1.5 days
(range, 0-20). PN as the only nutritional support was
maintained for 14.4 (range, 8-34) days. 

Multivariate analysis

The results of the multiple linear regression models
developed for each of the LFT are shown in table III. A
high determination factor (from 0.399 to 0.785) was
obtained in the four models indicating that the alter-
ation of each of the LFT parameters was highly
explained by the variables included in each model. 

The mentioned co-variables that could be related
with LFT alterations (sepsis, renal function, inflamma-
tion, glycaemia and trigliceridemia) were included in
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Table II
Cumulative supply

Cumulative supply (g/kg) Mean (range)

Glucose 44.5 (11.3-116.6)

Nitrogen 2.9 (0.49-8.7)

Lipid 11.6 (2.9-32.6)

Soybean oil 5.6 (0.6-20)

Medium-chain triglycerides 3.0 (0-11.3)

Olive oil 2.5 (0-11.3)

Fish oil (Omega-3 fatty acids) 0.5 (0-5)

Table III
Linear regression models for the dependent variables

Models

Predictive variables showing GGT1 AP2 ALT3 TB4

significance or a trend B (95% CI) B (95% CI) B (95% CI) B (95% CI)

Days on additional enteral or oral nutrition
-0.251

– –
-1.302

(-0.478; -0.025) (-2.569; -0.034)

Cumulative lipid supply with soy (g/kg)
0.401

– – –
(0.007-0.868)

Patient has septic shock –
3.688 17.279 34.034

(1.266-6.149) (9.095-25.462) (13.910-54.157)

Plasma glucose (mmol/L) – –
0.849 -1.423

(0.304-1.395) (-2.764; -0.082)

Plasma creatinine (mg/L) – –
0.025 0.269

(0.001-0.052) (0.205-0.333)

Plasma triglycerides (mmol/L) – – – –

Prealbumin (mg/dL) – – –
-0.093

(-0.186; -0.001)

Constant 0.005 -0.239 -8.927 11.355

GGT: Gamma-glutamyl-transferase; AP: Alkaline phosphatase; ALT: Alanine transaminase; TB: Total bilirrubin.
1 r2 = 0.399; F = 2.780; P = 0.007 
2 r2 = 0.403; F = 4.847; P = 0.000 
3 r2 = 0.506; F = 4.821; P = 0.000 
4 r2 = 0.785; F = 17.124; P = 0.000

No association with mean daily lipid supply, cumulative lipid supply, mean daily nitrogen supply, cumulative nitrogen supply, mean daily glucose supply, cumulative glu-

cose supply, or plasma urea, albumin, CRP, leukocytes, platelets, or hematocrit.
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each model in order to obtain more adjusted results of
the weight that nutritional parameters could have in the
LFT alterations. Regarding this, we found that GGT
and TB were influenced by some of the variables
related with the PN. GGT values increased with
increasing cumulative soy lipid supply and less days of
concomitant enteral or oral nutrition. TB increases
were associated with less days on concomitant enteral
or oral nutrition; low plasma glucose values; high plas-
mas levels of creatinine and septic shock. Each cumu-
lative g/kg of soybean lipid during the treatment
increases GGT values in 0.4 µkat/L (95% CI: 0.007-
0.868) and each day with oral or enteral nutrition con-
comitant with the PN decreases GGT values in 0.25
µkat/L (95% CI: 0.025-0.478) and decreases TB values
in 1.3 mmol/L (95% CI: 0.034-2.569).

Finally, AP and ALT values were not influenced by
any of the studied factors related to the nutrition but
were for some of the co-variables included. AP and
ALT were elevated in patients with septic shock and
ALT increased with high plasma glucose and creati-
nine values.

Discussion

Our study shows that the incidence of LFT alteration
related to PN could be situated in the middle range
(57%) of published data since results vary considerably
between studies. PNALD is a widely described compli-
cation with a highly variable reported incidence that
goes from 25% to 100%.18,19 More specifically, in
patients receiving home PN, the incidence of steatosis
has been estimated at 0% to 40%,20 while in seriously ill
patients receiving PN it has been estimated at 30%.17

Nevertheless, our incidence of cholestatic jaundice
(15%) was higher than the 4% or 10% indicated in prior
publications.17,18 All these differences may be explained
by the fact that several hepatic function markers can be
used to establish PNALD, and the criteria to set thresh-
olds as well as the decision values used to combine the
alterations in these parameters differ among the related
studies.

PN-related hepatobiliary complications generally
manifest as steatosis, cholestasis or cholelitiasis. In
exceptional cases, non-alcoholic steatohepatitis, fibro-
sis and cirrhosis can occur.1,4 The most common mani-
festation of PNALD is transaminase elevation between
1 and 3 weeks after starting PN, whereas significant
bilirrubina increases in this period are infrequent in
adult patients.21 Focusing in the values of the isolated
LFT measures, we found that in our study significant
elevations of three of them (GGT, AP and bilirrubina)
were observed after a mean of 15.9 days. However, the
increases observed in AP and TB did not exceed 3-fold
normal values, in accordance with reported results.22,23

The second aim of the study was to identify risk fac-
tors related to the incidence of each LFT alteration and
the use of PN, taking into account specific clinical

issues of the patient situation which can act as confusion
factors, mainly sepsis and inflammation. It is well estab-
lished that sepsis and inflammation can increase the pro-
duction of cytokines, which are potent inhibitors of bile
secretion with the consequent development of cholesta-
sis.24 The four LFT multivariate models obtained are
quite strong according to the values of each determina-
tion factor (table III). This factor was 0.785 in the case of
TB, meaning that the alteration of TB in our study is
highly related with clinical and analytical data associated
with SIRS and/or catabolic states. When controlling
these confusing variables in the four models, mainly two
factors related with the nutrition treatment have signifi-
cant influence in the LFT values: concomitant use of
enteral or oral nutrition and soy lipid supply.

Following other studies,6,8,9 we found that concomi-
tant administration of enteral or oral nutrition had sig-
nificant importance for preventing PNALD, as evi-
denced by an association with a decreases in both GGT
and bilirrubina. Several changes are produced by the
lack of biliary stimulation by intraluminal nutrients
leading to the development of PNALD due to a reduc-
tion in cholecystokinin secretion as well as an intestinal
excessive bacterial growth, intestinal atrophy and per-
meability. In 1979, Fedorowski et al.25 demonstrated
the capacity of bacteria to transform chenodeoxycholic
acid into lithocholic acid, a more hydrophobic and
hepatotoxic biliary acid. The combination of all these
factors predisposes to bacterial translocation26 and
endotoxemia that induces cytokine production.

Lipid emulsions administered at a dose more than 1
g/kg/day has been associated with the development of
PNALD, while dosing lipids at 1 g/kg/day or less has
been proposed as a preventing factor of developing
PNALD10,27. According to these results, possibly
because in our sample patients were treated with a
mean of 0.74 g/kg/day, we did not find a relation
between this parameter and alterations in any LFT.
Nevertheless, when we studied the type of lipids used
in PN we found that every g/kg of soy lipid provided
increased between 0.007 and 0.868 the value of GGT.
While the importance of higher PN lipid doses in
PNALD has already been emphasized, the quality of
the lipid emulsions is also a relevant factor that is
increasingly under consideration. Boncompain et al.28

and Sluijter et al.29 hypothesized that there is a link
between the composition of the emulsions and clinical
factors, but no qualitative analyses were performed.
Both in vitro and animal studies have described the
liver toxicity potential of soybean oil-based lipid emul-
sions.30,31 Findings suggest that large amounts of
omega-6 fatty acids contribute to increased proinflam-
matory products and the presence of hepatotoxic phy-
tosterols in soybean oil-based emulsions lead to
PNALD. In a study in 29 children, Clayton et al.32

reported a link between the phytosterols in commercial
lipid emulsions used in standard PN and PNALD
(cholestasis). Further research based on experimental
and human models suggests that PN-administered phy-
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tosterols may indeed trigger PNALD by affecting bile
acid synthesis and flow.33,34,35,36. However, an accurate
model of the actual mechanism is still lacking and the
role of phytosterol intake remains to be elucidated. Fur-
thermore, in reference to the type of lipids used, recent
studies have indicated that omega-3 fatty acids may be
beneficial in cases of hepatic cholestasis in new-
borns.37,38 Moreover, alternative lipid emulsions, other
than soybean oil-based lipid emulsions, such as fish oil
could be used since several studies suggest an improve-
ment in inflammation and clinical response. The
immunomodulation effect of fish oil, rich in omega-3
fatty acids, can be explained by three mechanisms: an
increased antioxidative protection, a reduction of
inflammatory mediators and no phytosterols, since
they are in vegetal oil.39

Other main cause of PNALD described in the studies
is overfeeding. Excess of macronutrients has been clas-
sically associated with PNALD.3,10,15 In our patients
none of the parameters related with the total amount of
nutrient supply was related with LFT alterations. Com-
paring with the results reported in other publications
we found that our supplies are in the lower range as a
mean of 23 kcal/kg per day. Furthermore, analyzing the
carbohydrate/fat kcal ratio in our patients, we found a
result of 60:40 which is reported as being safe and as
preventing abnormalities in liver tests in other stu -
dies.17,40 The fact that in our series the PN supply of
nutrients, glucose and lipids was low, in keeping with
our hospital protocol, would partially explain the low
impact of these factors on LFT alteration. 

Therefore, according to our models, in our series of
patients, LFT alterations are more influenced by the
patient clinical situation than the PN itself, except in
the case of GGT. Given that PNALD is a multifactorial
process, we investigated several factors that can modu-
late each of the liver function markers studied. There
are several clinical situations in which a hypermeta-
bolic status is associated with the development of liver
disease (LD). Among them, sepsis has been widely
cited, although the mechanism by which it induces LD
is unknown. It has been suggested that hepatic endo-
toxemia can saturate the ability to detoxify the Kupffer
cells, leading to an accumulation of toxins in the liver
that cause hepatic injury.41 In our sample, an associa-
tion was found between septic shock and elevated
plasma levels of AP, ALT and TB. These findings sup-
port a relationship between sepsis and LFT alteration,
with ALT being an indicator of hepatic injury. In addition
to septic shock, other indicators of hypermetabolic status,
such as hypoprealbuminemia, hyperglycemia or hypo-
glycemia and elevated creatinine were also related to
high levels of AP, ALT and TB in the present study. Grau
et al.17 analyzed factors associated with LD in a sample of
725 adult intensive care patients treated with PN or
enteral nutrition and concluded that patients who devel-
oped LD had higher multiple organ dysfunction score,
were septic and preferably received PN as nutritional
support over enteral nutrition. In our study, septic shock

is the most potent factor associated with increases in
AP, ALT and TB; and renal impairment expressed as
high levels of creatinin also increases TB levels.

Conclusion

Our results show a considerable incidence of LFT
alterations occurring in our hospitalized adults under
PN treatment. These alterations are more related with
the patient clinical situation than with the nutrient
supply. However, we have to take into account that we
use a low amount of nutrients in the PN composition,
following our protocol of not overfeeding. 

There are two main factors related with nutrition that
have a significant influence in the alteration of some
LFT: enteral or oral ingestion concomitantly with PN
in preventing GGT and TB increases; and the supply of
soybean lipid in worsening GGT values.
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EVALUACIÓN DEL EFECTO DE LA 
SUPLEMENTACIÓN CON PROTEÍNAS DEL SUERO

DE LA LECHE Y EL TGF-β, EN PACIENTES CON
SÍNDROME DE CROHN

Resumen

La enfermedad de Crohn (EC) es un desorden inflama-
torio crónico, que afecta principalmente el intestino,
resultando en el rompimiento de la barrera intestinal,
inflamación patológica y disturbios nutricionales que
pueden variar de la deficiencia de oligoelementos a la des-
nutrición grave. Intervenciones nutricionales pueden ser
eficaces para alcanzar y mantener la remisión del proceso
inflamatorio, aisladamente, o en combinación con terapia
farmacológica. 

Objetivo: Evaluar el consumo alimentario cuantitativo
y cualitativo en pacientes con EC y el efecto de la suple-
mentación nutricional con dieta conteniendo proteínas
del suero de leche y TGF-β, en la composición corporal de
los pacientes. 

Pacientes y métodos: La ingestión alimentaria fue eva-
luada en 42 pacientes, aplicando el registro alimentario
de 3 días y el cuestionario de frecuencia alimentaria. La
composición corporal fue evaluada en esos pacientes,
siendo que 22 recibieron la dieta conteniendo proteínas
del suero de leche y TGF-β y 20 pacientes no fueron suple-
mentados (grupo control). 

Resultados y discusión: La mayoría de los pacientes pre-
sentó ingestión alimentaria adecuada de carbohidratos y
lípidos. El consumo de proteína, grasa saturada, vitamina
B12 y zinc fue superior a los valores recomendados. El con-
sumo de fibras alimentarias, vitamina A, D, C, y E, calcio,
hierro, folato, potasio y sodio no satisfizo las necesidades
recomendadas en la mayoría de los pacientes. Hubo un
aumento de la masa magra de los pacientes suplementados
con la proteína del suero de leche y TGF-β. 

Conclusión: El grupo de pacientes con enfermedad de
Crohn presentó, en su mayoría, un consumo adecuado de
carbohidratos y lípidos, y el consumo de proteína fue
superior al recomendado en más de la mitad de los
pacientes. Se encontró una ingesta inadecuada de vitami-
nas A, C, D y E, fibras, calcio, folato, hiero y zinc. La
ingestión de proteína del suero de leche mejoró la compo-
sición corporal de los pacientes.

(Nutr Hosp. 2012;27:1286-1292)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5795
Palabras clave: Enfermedad de Crohn. Evaluación nutricio-

nal. Consumo alimentario. Ingesta de alimentos. Composición
corporal. Suplementación.

Abstract

Crohn’s disease (CD) is a chronic inflammatory disorder
that primarily affects the intestines, resulting in breakage
of the intestinal barrier, pathological inflammation and
nutritional disorders that encompass from trace elements
deficiency to severe malnutrition. Nutritional interven-
tions either alone or associated to drug therapy may be
effective to achieve and maintain inflammation remis-
sion.

Objective: To evaluate usual food intake as quantitative
and qualitatively, in CD patients; and describe the effect
of a supplement containing whey proteins and TGF-  on
their body composition.

Patients and methods: Dietary intake was assessed
considering 42 consecutive patients, followed in a tertiary
center, and by using the 3-day food recall and food intake
frequency questionnaire. Body composition was assessed
previously and 8 weeks after supplementation with a diet
containing whey proteins and TGF-β (N = 22). 

Results and discussion: Considering carbohydrates
and lipids, most patients had adequate dietary intake
according recommendations. Protein, saturated fat, B12
vitamin and zinc intakes were higher than the recom-
mended values. The dietary fiber, A, D, C and E vitamins,
calcium, iron, folate, potassium and sodium intakes did
not reach the recommended requirements in most
patients. Patients supplemented with the whey protein
and TGF-β dietary presented a positive increment in
their lean body mass, when compared to non-supple-
mented group. 

Conclusion: CD patients require nutritional orienta-
tion. Whey protein intake resulted in significant diffe-
rences, such as improvement in Lean Body Mass and
reduction in Fat percentage.

(Nutr Hosp. 2012;27:1286-1292)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5795
Key words: Chron’s disease. Nutritional assessment. Food
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Abbreviations

CD: Crohn’s Disease.
GSH: Glutathione.
TEV: Total energy value.
BMR: Basal metabolic rate.
BMI: Body mass index.

Introduction

Over the years, nutritional therapy has taken an
increasingly role in CD therapy, exerting a nutri-
tional restorative action over body compartments,
and minimizing catabolic effects caused by the dis-
ease. The importance of food was enhanced by the
ability of inducing inflammatory remission by exclu-
sive ingestion of elemental formulas, which reduces
the stimulus of food antigens. More currently, the
nutritional focus on CD has been the immunomodu-
latory capacity of some specific nutritional elements
that act by modulating the immunoinflammatory
response and by maintaining the integrity of intesti-
nal mucosa.1

Thus, a rational nutritional therapeutic plan to CD
patients should include nutrients to supply calories,
reduce food antigenic stimulation, regulate inflamma-
tory and immune response, and stimulate the mucosal
tropism.2

Whey concentrate contains significant amounts of
cysteine and glutamylcysteine amino acids, glutathione
forerunners (GSH), and the mixture of these proteins
plays an important role in maintaining cellular levels of
GSH.3 Further, whey proteins showed specific physio-
logical actions and are associated with many biological
effects, such as anticancer activity, improved digestive
function, improved physical performance and immune
system modulation.4,5,6,7 So, it seems to be worth to evalu-
ate this therapy effects on CD patients as being followed
in a Brazilian specialized center for IBD. 

The objectives of this study were to evaluate food
intake in Crohn’s disease patients and the effect of
whey proteins and TGF- on body composition.

Materials and methods

Prospective study based on clinical and nutritional
trial intervention with a whey concentrate enriched
with TGF-β. It was approved by the Independent
Ethics Committee of FCM-UNICAMP (doc. No

304/2007) and all participants signed an informed
consent form.

Subjects

Patients were recruited into a tertiary out clinic
specialized in IBD at the UNICAMP School Hospi-

tal. Patients who agreed to participate were included
when according with the following inclusion criteria:
1. Patients of both genders; 2. Prescribed with bio-
logical therapy: anti-TNF-α, 5-10 mg/kg, every 2
months (REMICADE®-Mantecorp-Brazil) and used
in combination with azathioprine; 3. Small bowel
inflammatory involvement was established on
colonoscopy and biopsy; 4. No smoking or drug or
other medication use; and 5. Have a previous history
of regular adherence to outpatient follow-up, accord-
ing to service records. 

Nutritional assessments were performed in three
stages, in the group of patients who received supple-
mentation. Times were set according to the following:

– T0: immediately before anti-TNF-α infusion.
– T1: 8 weeks after T0, immediately before anti-

TNF-α infusion.
– T2: 8 weeks after T1.

Those patients who were eligible to study but who
did not agree on supplementation trial were assessed in
two stages:

– T0: immediately before anti-TNF-α infusion.
– T2: 16 weeks after T0.

Supplementation product contains whey protein
concentrate plus TGF-β, the prescribed doses consisted
of 50% of Recommended Dietary Allowances for pro-
teins in whey protein concentrate.8 The concentrate
was donated by Hilmar Cheese Company, 9001 (North
Lander Avenue Hilmar, California 95324 USA).

Data reported at this paper comes from a prospec-
tive and interventional study whit the main objective
was to investigate the effect of a whey protein con-
centrate containing TGF-β, administered for 16
weeks, on the inflammatory response of Crohn’s dis-
ease, with focus in oxidant system vs. the antioxidant
system, so, authors did not define a specific nutri-
tional status as supplementation criteria for including
subjects (table I). 

Nutritional evaluation of patients with

Crohn’s disease
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Table I
Composition characteristics of whey protein supplement

are presented in table below

Whey proteins supplement composition

Source Supplement

Protein (%)1,2 73.30 ± 0.43

Lipid (%)1,2 10.48 ± 0.03

Gray (%)1,2 2.15 ± 0.33

Water (%)1,2 6.36 ± 0.01

Carbohidrate (%)2,3 7.71 ± 0.01

1Mean from 3 dosages (± DV) de três determinações.
2Vallues expressed on dry basis.
3Value obtained as = 100 – (protein + total lipids + gray + water).
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Food intake

A 3-day food record questionnaire was applied on 3
different days, individually and previously supplemen-
tation period. Usual diet was explored with regards on
quantity, brand and preparation of each food. This
exploration has used a photo album where patients
could compare size and amount of their portions. By
this method, the energy intake was estimated (total
energy value-TEV); percentage of carbohydrates, pro-
teins and lipids in relation to ingested TEV; percentage
of saturated, polyunsaturated and monounsaturated
fats in relation to TEV; contents of fiber, vitamin A,
vitamin D, vitamin C and vitamin E, vitamin B

12
, folate,

calcium, iron, zinc, potassium and sodium. Estimative
were performed using software AVANUTRI version
3.1.4, based on the Food Composition Table (TACO),9

the Table of WHO/FAO, 200310 was consulted to
assess the ratio adequacy of carbohydrates, proteins
and lipids, and DRI11 was consulted as a comparison
parameter to assess the adequacy of micronutrients
intake.

Harris and Benedict equation modified by Long et
al.12 was used to investigate the adequacy of energy
intake as following:

– Men: (BMR)* = 66 + (13.7 x weight in kg) + (5 x
height in cm) - (6.8 x age in years).

– Women: (BMR)* = 655 + (9.6 x weight in kg) +
(1.7 x height in cm) - (4.7 x age in years).

*BMR = basal metabolic rate.

To evaluate the qualitative intake, the Food Intake
Questionnaire was applied. The questionnaire was pre-
viously tested and included 135 dishes that have been
classified into 11 groups: soups and pasta, meat and
fish, dairy products, beans and eggs, rice and tubers,
vegetables, sauces and spices, fruits, beverages, breads
and biscuits, pastries and desserts.

The consumption frequency was assessed as fol-
lows: daily (when food was consumed every day, the
number of times it was ingested and portion amount),
weekly (when it was consumed every week, the num-
ber of times it was ingested during a week and portion
amount), monthly (when it was consumed every
month, the number of times that it was consumed dur-
ing a month and portion amount).

Data on food frequency were processed using
Microsoft Excel 2002 (10.2614.2625)-Brazil.

Body composition

The body composition was performed following the
criteria listed below:

Inclusion criteria: Patients of both genders; being
treated with intravenous anti-TNF-α, 5 to 10 mg/kg
each 2 months (REMICADE®-Mantecorp-Brazil);
Azathioprine, prescribed orally daily; small bowel

involvement according with colonoscopy; no smoking;
no drugs or medications use; regular compliance to
outpatient follow-up.

Patients were located in two groups:

– Supplemented group (S): 22 patients who
received nutritional counseling and whey protein
with TGF-β during 16 weeks, 

– Non-supplemented group (NS): 20 patients who
received nutritional counseling but did not agree
in ingesting supplement. 

Biceps, triceps, subscapular and suprailiac skin fold
were measured at T0, T1 and T2 with a skin fold caliper
Lange, according to the procedure described by Durnin
& Rahman, 1967.13

Statistical analysis

Numerical variables were compared with Friedman
test and adopting a significance level lower than 0.05.
Data were analyzed using SPSS for Windows 15.0
(SPSS Inc., Chicago, Illinois). Values of Food Fre-
quency Questionary for the most consumed food were
evaluated according to their daily, weekly or monthly
intake frequency and data were processed using
Microsoft Excel 2002 (10.2614.2625)-Brazil.

Results

In the supplemented group, 17 patients were male
and median age was 37 years, ranging from 16 to 62
years old.

Table II shows the adequacy of energy and nutrients
intake in 42 CD patients, before supplementation and
according with their feeding habits.

Values of protein intake were found in quantities
upper the recommended value, according WHO/
OMS,14 but, when classified by protein sources,
patient’s intake of fish, chicken and lentils was low,
while meat, milk, rice, and beans were consumed in
quantities above the recommended value (table III).

In relation to carbohydrates intake10, it was found
that about a half of the patients reached the recom-
mended values, carbohydrates intake frequency was
also low. Similarly, fiber intake was found below the
recommended value.

Most patients referred adequate intake of monoun-
saturated and polyunsaturated fats, but consumption of
saturated fats was above recommendations.10

Regarding micronutrients intake, it was found low
intake of vitamins A, C, D and E, since that most fresh
foods are not frequently consumed. Folate intake was
also under the recommended value. Vitamin B

12
was

consumed in amounts 59% higher than the recom-
mended value. In the present series, it was noticed low
intake of calcium, iron and potassium. Intake of vita-

1288 T. Davanço et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1286-1292
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min D did not reach the minimum recommendation
(table IV).

Discussion

The studied group of Brazilian patients with CD
showed inadequate intake of protein and micronutri-
ents. This inadequacy may contribute to worsening
nutritional status in CD patients since it occurs in asso-
ciation to nutrients malabsorption due to surgical
resections, bile salt deficiency, bacterial overgrowth,
inflammatory activity and gastrointestinal narrowing.
In addition, CD patients show anxiety and fear related
to eating, emotional symptoms caused by experiences
such as abdominal pain, swelling, nausea or diarrhea
that are frequently observed.15 This set of factors also
contributes to deficits of trace elements and protein-
energy denaturing16 in CD patients.

Carbohydrates intake was found below the recom-
mended values in 45% of patients. Food frequency data
showed a relatively low intake of complex carbohy-
drates while simple carbohydrates consisted of the
most of carbohydrate uptake. Recent studies found that
fiber intake is very important in patients with CD, since
chronic inflammation is a consequence of an exagger-
ated response to luminal agents, which trigger the path-
ogenic inflammatory cascade. So, fiber can be helpful
with CD, since that in addition of being an energy
source to colonocytes, fibers may inhibit inflammatory
mediators’ generation.17 Studies “in vivo“ showed that
butyrate inhibits the formation of proinflammatory

mediators such as alpha tumor necrosis factor and syn-
thase nitric oxide enzyme activity.18 Low intake of
fibers occurs not only in patients with CD, but also in
the healthy Brazilian population.19 Brazilian epidemio-
logical data (ENDEF-1974/759)20 showed that the diet
of the population from three main cities in Brazil-Rio
de Janeiro, Sao Paulo and Porto Alegre - contains low
quantities of dietary fiber. Thus, the poor fiber intake
found in patients with CD probably reflects Brazilian
population food habits.

Most patients showed adequate lipids intake, with an
adequate consumption of monounsaturated and
polyunsaturated fats, but the consumption of saturated
fat was above the recommended value. Omega-3 and
Omega-6 are metabolized into anti-inflammatory com-
pounds, such as leukotriene in the intestine, and may
have beneficial effect on carriers of intestinal inflam-
mation.21

A, C, D and E vitamins intake was lower than the
recommended value, as patients reported low intake of
foods rich in these vitamins (table III). The Food Intake
Questionnaire (QFA) is considered as the most practi-
cal and informative method for assessing the dietary
intake, and is fundamentally important in epidemiolog-
ical studies that correlate diet to chronic diseases.22

CD patients showed a protein intake above recom-
mended requirements,14 this study design did not allow
us to establish an explanation for this marked prefer-
ence, we could suppose that as proteins have no fer-
mentative effect it were consumed more than carbohy-
drates, such carbohydrates fermentative is associated
with fermentative diarrhoea. 

Nutritional evaluation of patients with

Crohn’s disease
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Table II
Intake and adequacy of energy and nutrients intake as evaluated in 42 patients with Crohn disease and classified

according with reference values12

Nutrients Adequate Below Above

Carbohydrates 23 (54.7%) 19 (45.2%) –

Proteins 12 (28.6%) 13 (30.9%) 17 (40.5%)

Lipids 31 (73.8%) 3 (7.1%) 8 (19%)

Saturated Fat 8 (19%) – 34 (81%)

Monounsaturated fat 27 (64.9%) – 15 (35.7%) 

Polyunsaturated Fat 38 (90.5%) 1 (2.3%) 3 (7.1%)

Fibers 12 (28.6%) 29 (69%) 1 (2.3%)

Vitamin A 3 (7.1%) 23 (54.8%) 15 (35.7%) 

Vitamin D 3 (7.1%) 33 (78.6%) 6 (14.9%)

Vitamin C 3 (7.1%) 25 (59.5%) 14 (33.3%)

Vitamin E 4 (9.5%) 26 (61.9%) 12 (28.6%)

Vitamin B12 5 (11.9%) 12 (28.6%) 25 (59.5%)

Calcium – 28 (66.7%) 14 (33.3%)

Iron – 31 (73.8%) 11 (26.2%)

Folate – 42 (100%) –

Zinc 4 (9.5%) 17 (40.5%) 21 (50%)

K – 42 (100%) –

Na 6 (14.3%) 24 (57.1%) 12 (28.6%)
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The most frequent complications generated by nutri-
tional deficiencies in inflammatory bowel diseases are
anemia and osteoporosis. Osteoporosis is caused by
low intakes of calcium and vitamin D; anemia, may be
associated with chronic loss, long lasting inflammation
and nutritional deficiencies, it is linked to folate and B

12

vitamin deficiencies.21

In clinical practice, assessment of the nutritional sta-
tus in CD patients has showed a reduction in overall
food intake caused by anorexia, nausea, vomiting,
abdominal pain, diarrhea and restricted diets, such fact
results in nutrients deficiency.16

Supplemented patients presented significant incre-
ment in lean body mass during 16-week supplementa-
tion period, while compared to non supplemented
group; such nutritional benefit may be associated with

whey protein, since that compared to other protein
sources whey protein has a unique ability to increase
glutathione production, which results in body composi-
tion improvement.23,24 Several studies have shown ben-
eficial effects of whey protein on body composition in
direct comparison with other sources of high quality
proteins. Muscle increase and/or preservation not only
improves body composition, but also significantly con-
tributes to increase the chances of living a longer and
healthier life.25,26

Whey proteins are rich in calcium, approximately 600
mg/100 g, and several epidemiological studies have
found an inverse relation between calcium intake, from
milk and its derivatives, and body fat.27 A reasonable
explanation to this fact is that increased dietary calcium
reduces the concentrations of calcitropic hormones,

1290 T. Davanço et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1286-1292

Table III
Foods intake frequency evaluated in 42 patients with Crohn’s disease

Most daily
Times %

Most weekly
Times %

Most monthly
Times %

consumed food consumed food consumed food

Red meat 2x 30 Soups 2x 20 Fried snacks 1x 35

Milk 2x 25 Pasta with sauce 1x 40 Roasted salted 1x 40

Beans 2x 30 Baked polenta 1x 15 Macaroni with meat 1x 35

Rice 2x 55 Pork 1x 30 Pizza, pancakes... 2x 40

Salt 1x 35 Dried meat 1x 20 Sausage 2x 30

Apple 1x 10 Cold meat 2x 30 Hamburger 1x 35

Papaya 1x 10 Chicken 2x 30 Fish 2x 45

Coffee/tea w sugar 7x 15 Yogurt 1x 35 Lentil 2x 25

Coffee/tea w/o sugar 1x 35 Mozzarella 4x 20 Beans 1x 40

Bread 1x 20 Fresh Cheese 2x 15 Baked potato 3x 20

Milked chocolate 1x 25 Egg 2x 30 Mayonnaise salad 2x 25

Chip potato 2x 25 Diet soda 1x 5

Manioc flour 2x 20 Beer 1x 20

Lettuce 3x 35 Sandwich 1x 20

Carrot 1x 20

Other vegetables 1x 20

Cooked vegetables 2x 20

Broccoli 2x 25

Oils 4x 35

Mayonnaise 1x 25

Orange 2x 25

Banana 3x 20

Natural juice 3x 35

Industrialized juice 3x 30

Regular soda 3x 35

Biscuit 3x 20

Filled cookie 1x 30

Cake 1x 25

Bread with butter 3x 25

Chocolate 1x 25

Dessert 4x 25

Sugar 6x 10
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especially 1.25 hydroxycholecalciferol. In high concen-
trations, this hormone stimulates transfer of calcium to
adipocytes. In adipocytes, high concentration of calcium
lead to lipogenesis while reducing lipolysis levels.
Therefore, the suppression of calcitropic hormones
mediated by dietary calcium may help decrease fat depo-
sition in adipose tissues.28 Supplemented patients had an
increase in lean mass and decrease in fat while the non
supplemented ones showed no change in body composi-
tion. The amino acid profile of whey proteins may possi-
bly favor muscle anabolism. Amino acid profile of whey
proteins is very similar to the proteins of skeletal muscle,
providing almost all amino acids in proportions similar
to those needed in skeletal muscle, classifying it as an
effective anabolic supplement.29

Studies show that whey proteins are absorbed more
quickly than others, such as casein, reaching amino
acids as leucine to high plasmatic values, immediately
after intake.30 In addition to increasing plasma concen-
trations of such amino acids, ingestion whey proteins
solutions significantly increases the concentration of
plasma insulin, favoring amino acids uptake into the
muscle cells, optimizing the synthesis and reducing the
protein catabolism.31

Conclusion

Supplementation with whey protein, was associated
to lean body mass increment and body fat reduction.
Based on the obtained results, these patients should be
advised regarding nutrients intake, focusing on the
importance of supplementation 
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Table IV
Mean values of BMI, % fat, total fat (kg) and lean body mass (kg), comparing differences in a 16-week period, as found

in patients with CD supplemented (S) or not supplemented (NS) with whey protein and TGF-β
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Absolute fat (kg) 13.2 11.9 11 22.5 2.78 

*Supplemented:T0 versus T1 versus T2, *p < 0.05, Friebman test. 

**Non supplemented: T0 versus T2 p > 0.05, Friebman test. 

S-T0 = immediately before anti-TNF-α infusion; T1 = 8 weeks after T0; T2 = 8 weeks after T1.

NS-T0 = immediately before anti-TNF-α infusion; T2 = 16 weeks after T0. 

BMI = Body mass index.
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COMMUNITY

Abstract

Introduction: In adult patients, the diagnostic process
for celiac disease (CD) is often very late and generates
health complications that would be avoided by earlier
diagnosis. The diseases of wich these patients were diag-
nosed before setting the diagnosis of CD were many and
diverse. In addition, following a gluten-free diet (GFD)
leads to a reduction in the quality of life for patients, who
find it difficult to travel, to find accredited restaurants
with menus without gluten, to interpretate food labels or
to go to friends’’ houses. 

Objective: To determine the delay in diagnosis, the
satisfaction of the information provided by different
sources and circumstances related to the quality of life.

Method: A retrospective cross-sectional observational
study in 98 adult celiac through a validated questionnaire
for celiac patientes. 

Results: The average delay in diagnosis was 11 years
and the average of doctors consulted prior to confirma-
tion of the CD was 6. Osteoporosis or osteopenia were
nearly twice as common among those who took more than
five years to be diagnosed. Some 90% say they transgress
the dietary pattern, however, 58% show clinical symp-
toms due to unnoticed consumption of gluten. The impact
of GFD on the quality of life is very high. 

Conclusions: Long delays in diagnosis suggest the need
for greater awareness among physicians about the EC
and the use of serological tests in potential patients or risk
groups. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1293-1297)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5871
Key words: Celiac disease. Quality of life. Delayed diag-

nosis.

Resumen

Introducción: En pacientes adultos, el proceso diagnós-
tico de la enfermedad celíaca (EC) suele ser muy tardío y
genera complicaciones de salud que se evitarían con un
diagnóstico más temprano. Las enfermedades de las que
se diagnosticó a estos pacientes antes de sentarse el diag-
nóstico de EC fueron muchas y diversas. Además, el
seguimiento de la dieta sin gluten (DSG) comporta una
merma en la calidad de vida de los pacientes, que encuen-
tran dificultades para viajar, encontrar restaurantes
acreditados con menús sin gluten, interpretar las etique-
tas de los alimentos o salir a casas de amigos. 

Objetivo: Determinar el retraso en el diagnóstico, la
satisfacción de la información aportada por las distintas
fuentes y circunstancias relacionadas con la calidad de
vida. 

Método: Estudio observacional transversal retrospec-
tivo en 98 celíacos adultos mediante un cuestionario vali-
dado para celíacos. 

Resultados: El retraso medio en el diagnóstico fue de
once años y la media de médicos consultados antes de con-
firmarse la EC fue de seis. La osteoporosis u osteopenia
fueron casi dos veces más frecuentes entre los que tarda-
ron más de cinco años en ser diagnosticados. El 90%
afirma no transgredir la pauta dietética; sin embargo, el
58% presenta sintomatología clínica debida al consumo
inadvertido de gluten. El impacto de la DSG sobre la cali-
dad de vida es muy alto. 

Conclusiones: Los largos retrasos en el diagnóstico
sugieren la necesidad de una mayor concienciación entre
los médicos sobre la EC y la utilización de tests serológi-
cos en pacientes potenciales o en grupos de riesgo. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1293-1297)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5871
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Introducción

La enfermedad celíaca (EC) es una enfermedad
autoinmune caracterizada por una inflamación crónica
de la parte proximal del intestino delgado, causada por
la exposición a una proteína vegetal llamada gluten de
algunos cereales de la dieta: trigo, cebada, centeno y
posiblemente avena.

El retraso en el diagnóstico, sobre todo en pacientes
adultos, conlleva la aparición de determinadas condi-
ciones patológicas que se suelen recuperar con la ins-
tauración de la dieta sin gluten (DSG). 

Por primera vez en España, se ha pasado un cuestio-
nario internacional validado y adaptado a un total de 98
pacientes adultos. 

En esta primera parte del estudio se recogen datos
muy relevantes acerca del retraso en el diagnóstico,
recuperación con la DSG, número de médicos consul-
tados, diagnósticos previos, valoración de las fuentes
de información, aspectos sociales relacionados con la
DSG y reivindicaciones de los pacientes.

Los diagnósticos tardíos se relacionan con patologías
que no se observan en pacientes tratados más precoz-
mente, tales como osteoporosis y osteopenia, hipoplasia
del esmalte dentario, depresión o abortos repetidos. 

También se hace hincapié en los inconvenientes que
conlleva el tratamiento con la DSG, como son el viajar
cargado de comida sin gluten, el no poder comer fuera
de casa en restaurantes no acreditados o la incertidum-
bre sobre la comida de los hospitales.

Objetivos

– Detectar los principales inconvenientes sociales
ocasionados por la enfermedad.

– Estudiar el impacto de la dieta sin gluten en los
individuos celíacos.

– Obtener información sobre los rasgos clínicos,
tiempo y naturaleza del proceso diagnóstico en
individuos con EC.

Método

El universo muestral lo constituyeron 2000 asocia-
dos de la Asociación de Celíacos de la Comunidad
Valenciana (ACECOVA) de ambos sexos y diferentes
rangos de edad. Estos cumplimentaron un cuestionario
internacional para celíacos1 y validado en España 2.

Para la comparación de variables se utilizó el test de
chi cuadrado (α = 0,05).

Tras descartarse 34 cuestionarios por irregularidades
en la cumplimentación o por ser familiares de alguien
que había rellenado el cuestionario, el tamaño muestral
lo constituyeron 98 adultos, 76 mujeres y 22 varones.

Resultados y discusión

La edad media en el momento del diagnóstico fue de
28 ± 16 años, 30 años en las mujeres y 26 en los hom-
bres, y la mediana de 29 años. En otros estudios1,3,4,
dicha edad fue superior: 45, 40 y 36 años. La media de
años con diagnóstico definido fue de 9 años y la
mediana de 6. El 22% había sido diagnosticado por pri-
mera vez de niño y de estos el 27% refirieron que sus
síntomas habían desaparecido y reaparecido en la edad
adulta. Estos datos, en un estudio llevado a cabo en
Canadá 1 fueron, respectivamente, del 7% y del 57%.

Al 64% de los encuestados se les realizó un test sero-
lógico en el momento del diagnóstico, porcentaje que
duplica al 32% los celíacos adultos estudiados por
Cranney1 diagnosticados entre 1998 y 2006.

Las patologías a las que distintos médicos achacaron
la sintomatología antes de establecerse el diagnóstico
de EC se reflejan en la tabla I y se comparan con otros
estudios 1,5.

Según otros autores5,7, muchos de los encuestados
recibieron uno o más diagnósticos antes de su diagnós-
tico definitivo de EC, siendo los más frecuentes ane-
mia, estrés, síndrome de intestino irritable y síndrome
de fatiga crónica. 

Un estudio norteamericano8 afirma que el 40% de los
pacientes habían sido diagnosticados de síndrome de
colon irritable. Algunos autores9,10 sugieren que la EC
puede predisponer a los pacientes al síndrome de colon
irritable; por tanto, la EC debería postularse como un
posible diagnóstico en individuos con síntomas de
colon irritable.

Los síntomas previos al diagnóstico que se presenta-
ron más frecuentemente comprendían flato y dolor
abdominal, presentes en el 68% de los casos, diarrea en
el 69% (dato coincidente con Casellas et al.5) y anemia
en el 73% de los pacientes. La prevalencia de estos sín-
tomas en el estudio de Cranney et al.1 fue del 83, 76 y
66%, respectivamente, mientras que en el estudio de
Rodrigo et al.4 el dolor abdominal y la diarrea sólo afec-
taron al 33% y al 26%, respectivamente, y la anemia al
42%. Una gran variedad de síntomas atípicos se dieron
en un gran porcentaje de los encuestados en nuestro
estudio. Estos incluían pérdida de peso (67%), debili-
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Tabla I
Diagnósticos previos al diagnóstico de celiaquía

en adultos (n = 108)

Diagnósticos previos
Comunidad

Canadá1 Cataluña5

Valenciana

Anemia 49% 40% –

Estrés/nervios/depresión 40% 31% 27%

Colon irritable 35% 29% 16%

Deficiencias vitamínicas 29% 16% –

Reflujo gástrico 16% – –

Desarreglos menstruales 16% – –

Síndrome de fatiga crónica 14% 9% –

Hernia de hiato 11% – –

Úlceras gástricas o duodenales 8% 15% –

Alergia alimentaria 8% 13% 14%
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dad o cansancio extremos (69%), cambios de humor o
depresión (59%), migrañas (34%), facilidad de equi-
mosis (31%), estreñimiento (31%), úlceras bucales
(25%), edema de manos y pies (13%) y otros. La recu-
peración total tras el seguimiento de la DSG fue, res-
pectivamente, del 88%, 67%, 56%, 48%, 37%, 60%,
63%, 42%. Las presentaciones clínicas de este estudio
en general no diferían significativamente en aquellos
individuos diagnosticados en los últimos diez años en
comparación con aquellos diagnosticados hace más de
diez años. 

Llama la atención que un alto porcentaje, el 31% de
los encuestados, presentaron estreñimiento previo al
diagnóstico, dato muy semejante al 32% o al 29% de
otros estudios1,11. Sin embargo, Rodrigo et al.4 sólo
detectaron estreñimiento previo al diagnóstico en un
7% de sus pacientes adultos.

El retraso medio en el diagnóstico después de la apa-
rición de los síntomas fue de 11,2 años y la mediana de
4 años, (11,7 y 5 años, respectivamente, para Cranney
et al.1 y 10 y 4 años según Rodrigo et al.4. Así, la
mediana de 4 años sintomáticos superó con mucho los
12 meses del estudio multicéntrico de Casellas et al. 5

en hospitales de Cataluña. Muchos encuestados mos-
traron frustración y preocupación acerca de la inexacti-
tud y retraso en sus diagnósticos. Se quejaban sobre de
toda una vida de cansancio. La cantidad de médicos de
familia y la variedad de especialistas consultados sobre
los síntomas de los encuestados atestiguan los proble-
mas experimentados por muchos médicos en el diag-
nóstico de la enfermedad. En este estudio, los retrasos
en el diagnóstico entre los diagnosticados en los último
cinco años no se habían acortado en comparación con
los diagnosticados hace más de cinco años (RP = 1,1), a
pesar del gran aumento de información en la literatura
científica acerca de las diversas presentaciones clínicas
de la enfermedad. A la misma conclusión llegaron
Cranney et al. 1.

Antes del diagnóstico, la media de médicos consul-
tados fue de seis. Más de la mitad de los encuestados
consultó con cuatro o más médicos sobre sus síntomas
antes de ser diagnosticado de celiaquía. El 29% con-
sultó con dos o más médicos de familia y el 22% lo hizo
con dos o más gastroenterólogos (37 y 14%, respecti-
vamente, en el estudio de Cranney et al.1 La variedad de
especialistas consultados incluían gastroenterólogos,
ginecólogos, psiquiatras y psicólogos, endocrinólogos,
dermatólogos y otros. En el 70% de los casos (77% en
el mencionado trabajo canadiense)1 un gastroenteró-
logo sentó el diagnóstico final. 

En nuestro estudio, un 83% tenía estudios superiores
a la enseñanza secundaria, un mayor porcentaje que en
el de Cranney et al.1 

En cuanto a la fuente de información sobre la celia-
quía para los 166 pacientes encuestados, entre adultos
y niños, el 89% obtuvo información de ACECOVA,
con una puntuación de 8,5 puntos sobre 10. El 83%
recibieron información del gastroenterólogo, con una
puntuación de 6,2 puntos. Para el 33% de celíacos o

padres de estos que leían la revista de celíacos local,
Mazorca, la puntuación media fue de 8 puntos. El 83%
de los pacientes estudiados fue informado acerca de su
patología por el gastroenterólogo, frente al 62,5% del
trabajo de Casellas et al.5. La puntuación media obte-
nida por el especialista del aparato digestivo fue de 6,2.
Las diferencias entre los sistemas de salud español y
estadounidense se aprecian en el dato de Lee y New-
man 8, quienes reseñan que sólo el 17% de los 254 adul-
tos encuestados recibió información de un médico
(tabla II).

Asimismo, cabe destacar el papel emergente de
Internet como recurso de información, que ya fue utili-
zado por el 37% de los pacientes incluidos; en el estu-
dio catalán solamente lo utilizaron el 25% de los
encuestados. Los usuarios participantes en esta tesis
concedieron a Internet una puntuación de 7 puntos y a
otras personas con EC un 7,2. Más atrás queda la califi-
cación de la calidad de la información recibida de los
médicos de Atención Primaria y pediatras, un 5,4,
valorada por el 32% de pacientes que recibieron infor-
mación de estos. Solamente el 5% de los encuestados
recibió información de un nutricionista, que mereció la
calificación media de 1,8 puntos. En el estudio ameri-
cano de Lee y Newman8, el 13% de los celíacos acudió
a un dietista-nutricionista y de estos sólo el 21% califi-
caron esta información de útil. 

El 96% de los encuestados notó que su salud mejoró
notablemente cuando siguió una DSG, tal como ocu-
rrió en estudios semejantes, como el del Hospital Vall
d’Hebrón5. No obstante, sólo el 90% declaraba ser
estricto en su dieta. Esto se explica porque la mayoría
tenía problemas prácticos de afrontamiento de la enfer-
medad, puesto que al 85% le parecía muy difícil el
seguir una dieta estricta sin gluten, frente a un 75% del
estudio catalán5. 

Según un estudio llevado a cabo en los Estados Uni-
dos8 con 254 celíacos adultos, el 71% valoraba su salud
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Tabla II
Fuentes de información sobre la EC y calificación

de dicha información

Calificación
% de la muestra

Fuente de información
(1-10 puntos)

que recibió dicha
información

Asociación Valenciana de Celiaquía 8,5 89

Revista de celíacos local (Mazorca) 8,0 33

Otra persona con enfermedad celíaca 7,2 27

Internet 7,0 37

Libros de Medicina 6,9 11

Libros de cocina 6,4 19

Gastroenterólogo 6,2 83

Periódicos / revistas 5,9 23

Profesional de Medicina Alternativa 5,7 3

Médico de familia o Pediatra 5,4 32

Dietista-nutricionista 1,8 5
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como “excelente” y, de estos, el 60% se sentía “tan
sano como cualquier otra persona”.

Encontrar comida apta para celíacos en las tiendas
también resultó complicado, de modo que un 92%
compraba comida sin gluten cuando viajaba. El 64% de
los pacientes analizados en este estudio refirió encon-
trar alimentos sin gluten con facilidad, datos semejan-
tes al 62% obtenido por Casellas et al. 5. Al 80% de los
encuestados les pareció complicado encontrar comida
sin gluten de buena calidad, mientras que un 13% ingi-
rió conscientemente alimentos con gluten porque no
soportaba la comida sin gluten. Esto constituye un pro-
blema serio, ya que ciertos autores12 han descrito que el
incumplimiento de la dieta puede afectar negativa-
mente a la calidad de vida relacionada con la salud. 

Cuando se valoró la dificultad para leer las etiquetas
de los alimentos, el 93% de los pacientes adultos (95%
si se tienen en cuenta los resultados de adultos y niños)
encontró difícil determinar si estos contenían o no glu-
ten por la lectura de las etiquetas. De todo el grupo de
pacientes, el 30% encontraba problemas continua-
mente, el 24% casi siempre, el 35% algunas veces y
sólo el 5% no tenía dudas. En el estudio de Casellas et
al.5, el 30% declaraba no tener problemas para identifi-
car la existencia de gluten en las etiquetas; el 60% tenía
problemas ocasionalmente, el 20% muchos problemas
y el 8,5% no sabía identificar en una etiqueta si el pro-
ducto contenía o no gluten.

El resultado de relacionar la edad de los pacientes
con la dificultad para seguir la DSG no demostró dife-
rencias estadísticamente significativas, al igual que
otros trabajos13.

A pesar de que el 90% de los encuestados en el pre-
sente estudio seguía estrictamente la DSG, a la pregunta
de si al consumir accidentalmente algún alimento con
gluten notaban alguna reacción, contestaron un 91% de
los adultos: el 45% refirió algún síntoma, frente al 58%
de los pacientes de Casellas et al. 5. El síntoma más fre-
cuente en este estudio fue la diarrea, presente en el 42%
de los que tenían reacción, mientras que alcanzaba el
69% de los 32 individuos que padecían síntomas en el
mencionado estudio5. Seguían en importancia las moles-
tias estomacales o abdominales, manifestadas por el
32% de los que experimentaban algún síntoma al ingerir
gluten y posteriormente los gases o flato, que afectaban
al 30% de estos. Sin embargo, en el estudio catalán, la
prevalencia de distensión abdominal sólo afectó al 16%
de los individuos sintomáticos. En aquel trabajo se
publicó una prevalencia de vómitos del 18%, superior al
11% detectado en los pacientes de la Comunidad Valen-
ciana. La importancia de estos datos radica en que los
pacientes que toleran el consumo ocasional de ciertas
cantidades de gluten sin padecer síntomas aparentes
tienden a ser más incumplidores; esta afirmación se
corrobora con los datos del equipo catalán5. De ahí la
necesidad de difundir la información entre todos los
pacientes, ya que la preservación del gluten en la dieta
evitaría la aparición de complicaciones tardías de la
enfermedad a largo plazo.

La EC actualmente se trata sólo con la dieta, pero un
cambio dietético importante de por vida es un reto
importante. Diversos investigadores14,15,16 notificaron
que la dieta restrictiva en gluten tiene un impacto en la
calidad de vida. De aquí que se hayan tratado diferentes
variables específicas de la enfermedad relacionadas
con la calidad de vida y con la DSG. Así, muchos de los
pacientes evitaron los restaurantes (78%), resultado
que coincide con los resultados de Cranney et al.1

(81%) y con los de un estudio norteamericano dirigido
por Lee y Newman8 (86%); esto contrasta con la con-
clusión de un estudio sudanés17 de que los celíacos evi-
taban la comida para llevar y el comer en casas de ami-
gos, pero no los restaurantes. Algunos celíacos (46%)
evitaron los viajes, cantidad levemente superior a la de
Cranney et al.1 (38%). Sin embargo, en el citado estu-
dio estadounidense8, el 82% de los encuestados declaró
la dieta condicionaba sus viajes. Lee y Newman8

encontraron diferencias por sexos, de forma que más
mujeres manifestaron que las salidas a restaurantes
estaban condicionadas por su dieta (65% de las mujeres
frente al 20% de los varones); igualmente ocurría con
los viajes, que se veían condicionados por la dieta para el
65% de las mujeres en comparación con el 18% de los
hombres. El comportamiento a la hora de salir a cenar es
opuesto según el sexo, ya que en el presente estudio, el
72% de las mujeres evitaron los restaurantes a causa de
su enfermedad en alguna ocasión, mientras que el 100%
de los varones los evitó en algún momento. Sin
embargo, hay coincidencia por lo que respecta a evitar
viajes, ya que el 47% de las mujeres los evitó en alguna
ocasión, frente al 41% de los hombres.

Todo esto tiene un gran impacto sobre su calidad de
vida. Sin embargo, en el estudio de Cranney et al.1, los
pacientes que llevaban menos de un año diagnostica-
dos encontraron mayores dificultades en seguir una
DSG, lo cual contrasta con los resultados de este estu-
dio, donde entre los pacientes diagnosticados menos de
un año fue cinco veces más frecuente el llevar fácil-
mente la DSG. También fue tres veces más frecuente
que evitaran los restaurantes los que llevaban más de
un año diagnosticados, así como cuatro veces más fre-
cuente el que este grupo evitara los viajes. Asimismo,
fue tres veces más frecuente que los que llevaban más
de un año diagnosticados tuvieran dificultad para leer
las etiquetas de los alimentos que los recién diagnosti-
cados. De esto se desprende que el paso de los años
dificulta el seguimiento de la DSG.

Como todos, este estudio tiene algunos sesgos. Sólo
los miembros de ACECOVA fueron invitados a parti-
cipar porque se disponía de sus direcciones. No obs-
tante, del total de los encuestados se reclutó a catorce
por otras vías. Esto puede suponer un sesgo de selec-
ción, ya que no todos los individuos celíacos pertene-
cen a una asociación de celíacos. Como en cualquier
otro estudio, las respuestas son autopercibidas y sus-
ceptibles de ser parciales. Sin embargo, la subjetividad
del investigador se eliminaba con las medidas que ase-
guraban el anonimato de los pacientes. No hubo grupo
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control sin EC, pero la similitud con el estudio cana-
diense de Cranney et al.1, con el estadounidense de Lee
y Newman 8 y con el catalán de Casellas et al.5 sugiere
una buena exactitud en los resultados.

Las circunstancias relacionadas con la calidad de
vida se resumen en la tabla III.

El 78% de los encuestados evitaron ir a restaurantes
algunas o en la mayoría de las ocasiones; el 46% evitó
viajar algunas o en la mayoría de ocasiones y el 92% lle-
vaba comida sin gluten cuando viajaba. En el estudio
canadiense1, los resultados fueron de un 81%, 38% y
94%, respectivamente, para cada una de las afirmaciones.

Cuando se les preguntó qué dos factores contribui-
rían más para mejorar la vida de los individuos con EC,
el 65% de los encuestados identificaron diagnósticos
precoces y el 48% un mejor etiquetado de los alimentos
con gluten (61% y 52%, respectivamente, en el estudio
de Cranney et al.)1. También reclamaron más oferta de
alimentos para celíacos en la hostelería. 

En conclusión, los largos retrasos en el diagnóstico
implican la necesidad de una mayor concienciación entre
los médicos sobre la EC y la utilización de tests serológi-
cos en pacientes potenciales o en grupos de riesgo.
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Tabla III
Circunstancias relacionadas con la calidad de vida

Calidad de vida
Sí (%) No (%)

(casi siempre) (casi nunca)

Me ha sido difícil seguir una dieta sin gluten 85 15

Yo he evitado los restaurantes a causa de la enfermedad celíaca 78 22

Yo he evitado los viajes a causa de la enfermedad celíaca 46 54

Yo he comprado comida sin gluten cuando he/hemos viajado 92 8

Yo no he sido invitado/s a salir a restaurantes a causa de la enfermedad celíaca 17 83

A mí me ha preocupado la comida de los hospitales a causa de la enfermedad celíaca 43 57

Yo he encontrado difícil encontrar comida sin gluten en las tiendas 80 20

A mí me ha parecido difícil encontrar comida sin gluten de buena calidad 82 18

He comido comida que contenía gluten porque no soportaba la comida sin gluten 13 87

He encontrado difícil determinar si los alimentos no contenían gluten por las etiquetas 93 7
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VISCOSITY CHANGES IN THICKENED WATER
DUE TO THE ADDITION OF HIGHLY PRESCRIBED

DRUGS IN GERIATRICS

Abstract

Introduction: Dysphagia is a swallowing disorder with
a high incidence in the geriatric patient related with an
increased risk for undernutrition and pneumonia due to
bronchial aspiration. In this condition, it is usual to add
commercial thickeners in liquids, as well as the addition
of drugs in this mixture to improve their administration.
However, there are no studies regarding the possible
change in viscosity produced by their addition. 

Objectives: To assess the change in viscosity of water
thickened with commercial products by adding the drugs
frequently used in elderly patients. 

Methods: Samples of water mixed with the commercial
thickener Resource® (modified corn starch) or Nutilis®

(modified corn starch, maltodextrin, and gums: tara,
xhantan, and guar) to achieve an intermediate consis-
tence as “honey”. The viscosity of these samples was
measured as well as for similar samples to which one of
the following drugs was added: galantamine, rivastigmin,
ciprofloxacin, cholecalciferol, memantine, fosfomycin,
calcium, and amoxicillin/clavulanic acid. 

Results: In the samples with Resource® thickener we
observed decreased viscosity by adding galantamine,
memantine, fosfomycin or calcium, and increased visco-
sity with amoxicillin/clavulanic acid. The viscosity of the
samples with Nutilis® decreased with galantamine, rivas-
tigmine, amoxicillin/clavulanic acid, fosfomycin and
calcium. 

Conclusion: The viscosity of water with commercial
thickeners may be affected by some drugs or their preser-
vatives, which may influence the swallowing capability. It
is recommended to perform further in vitro and in vivo
studies in order to adjust these formulations if necessary.

(Nutr Hosp. 2012;27:1298-1303)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5838
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Resumen

Introducción: La disfagia es una alteración de la deglu-
ción con una elevada incidencia en el paciente geriátrico
relacionada con un aumento del riesgo de desnutrición y
neumonía por broncoaspiración. La adición de espesan-
tes comerciales en líquidos es frecuente en esta situación,
así como la adición de fármacos en esta mezcla para facili-
tar su administración. Sin embargo, no existen estudios
referentes al posible cambio de viscosidad producido por
la adición de los mismos.

Objetivos: Evaluar la variación ejercida sobre la visco-
sidad del agua espesada con preparados comerciales al
añadir fármacos frecuentemente utilizados en pacientes
de edad avanzada.

Métodos: Se prepararon muestras de agua con espe-
sante comercial Resource® (almidón de maíz modificado)
o Nutilis® (almidón modificado de maíz, maltodextrina y
gomas: tara, xantana y guar) para conseguir consistencia
intermedia tipo “miel”. Se midió la viscosidad de estas
muestras y para muestras similares a las que se había
añadido alguno de los siguientes fármacos: galantamina,
rivastigmina, ciprofloxacino, colecalciferol, memantina,
fosfomicina, calcio y amoxilina/clavulánico.

Resultados: En las muestras con espesante Resource®

se observó una disminución de la viscosidad al añadir
galantamina, memantina, fosfomicina o calcio, y un
aumento de la viscosidad con amoxicilina/clavulánico. La
viscosidad de la muestras con Nutilis® disminuyó con
galantamina, rivastigmina, amoxicilina/clavulánico, fos-
fomicina y calcio.

Conclusión: La viscosidad del agua con espesantes
comerciales puede verse afectada por algunos fármacos o
sus excipientes, lo que puede incidir en la capacidad de
deglución de los mismos. Es aconsejable realizar más
estudios in vitro e in vivo para valorar ajustar dichas pau-
tas en caso necesario.
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Introducción

Durante las últimas décadas el envejecimiento de la
población en los países desarrollados se ha incremen-
tado, de tal forma que la población con más de 65 años
supone en España el 16,9% del total1. Unido a ello se ha
producido un aumento de la prevalencia de las comor-
bilidades y consecuentemente de la complejidad del
manejo de las mismas2-6.

Uno de los problemas asociados a la edad es la disfa-
gia, un síntoma que cursa con la dificultad o imposibili-
dad del paso de líquidos o sólidos desde la boca al estó-
mago7,8. En ésta, el proceso de deglución normal resulta
alterado a nivel estructural o funcional por diferentes
causas, congénitas o adquiridas7-10. Las alteraciones
estructurales pueden afectar a la anatomía de la boca,
faringe, laringe o esófago y pueden ser causadas por
tumores, estenosis postquirúrgicas o postradioterapia,
ingesta de cáusticos, divertículos de Zencker y tirome-
galia8,10-15. Las alteraciones funcionales son muy fre-
cuentes en el paciente geriátrico y pueden ser debidas a
enfermedades neurológicas o al deterioro de la fisiolo-
gía orofaríngea asociado a la edad7,8,10,13. Aproximada-
mente el 55% de los pacientes que han sufrido un acci-
dente vascular cerebral están afectados por la disfagia,
así como el 52-82% de los pacientes con Parkinson y
hasta el 84% de los pacientes con enfermedad de
Alzheimer16,8. Otras posibles causas de disfagia poco
frecuentes son las de carácter iatrogénico o las de
carácter psiquiátrico7,10,17-25.

La disfagia tiene dos consecuencias clínicas relevan-
tes: la malnutrición por aporte insuficiente de calorías o
líquidos y el riesgo incrementado de neumonía por
aspiración, con un aumento asociado de la mortali-
dad26,27. Entre un 30 y un 55% de los pacientes con dis-
fagia está en riesgo de deshidratación o desnutrición,
asociándose a una disminución en la calidad de vida,
aumento de los costes sanitarios, problemas psicológi-
cos, incremento de las estancias hospitalarias y tiempo
de rehabilitación7,28. Por otra parte, la neumonía por
aspiración está causada por la presencia de patógenos
en el contexto de las aspiraciones y se relaciona con
una mortalidad del 55% de los casos con neumonía29.

Una vez realizado el diagnóstico de disfagia, se
evalúa el grado de dificultad en la deglución y en fun-
ción de ello se establece, si es necesario, la adición de
espesante al agua que va a tomar el paciente. Los
espesantes son polímeros que una vez añadidos al
agua aumentan la viscosidad de la solución, lo que
facilita la deglución de la misma. Su composición está
basada en polisacáridos que alteran la viscosidad de
un fluido sin producir cambios importantes en las pro-
piedades de éste, siendo las maltodrextinas y algunas
gomas los más utilizados en los preparados comercia-
les indicados para la disfagia.

Una característica del paciente anciano es su com-
plejidad terapéutica. Más del 50% de los pacientes reci-
ben tratamiento con más de cinco medicamentos en el
momento de ingreso en centros hospitalarios30. En el

caso de los pacientes institucionalizados con proble-
mas de disfagia es frecuente la administración de los
medicamentos en agua espesada con preparados
comerciales para facilitar la toma del mismo. Nuestra
hipótesis de trabajo es que la adición de estos medica-
mentos podría producir un cambio de viscosidad, con
las repercusiones negativas mencionadas asociadas al
mismo. 

Objetivos

El objetivo principal del estudio fue evaluar la varia-
ción ejercida sobre la viscosidad del agua espesada con
preparados comerciales al añadir medicamentos utili-
zados en patologías de alta prevalencia en pacientes de
edad avanzada.

Material y métodos

Preparación de las muestras

El estudio se realizó con dos tipos de espesantes
comerciales de amplia utilización, uno basado en almi-
dón de maíz modificado (Resource®) y otro basado en
almidón modificado de maíz, maltodextrina y gomas:
tara, xantana y guar, resistente a la amilasa salivar
(Nutilis®). La preparación de las muestras se realizó
con un volumen de 100 ml de agua corriente, a las que
se añadió la cantidad de espesante necesario para obte-
ner una viscosidad intermedia (definida para ambas
como 1.200 mPa.s para la proporción espesante-agua).
La cantidad necesaria para obtener esta viscosidad es
de 6,75 g en el caso de espesante Resource® y 6 g en el
caso de Nutilis®. 

Inicialmente se procedió a medir la viscosidad en
muestras espesadas con cada uno de los espesantes
para la obtención de un valor que se tomó como refe-
rencia posteriormente. Antes de realizar la medida
sobre estas muestras se dejó transcurrir un periodo de
agitación manual suave de cinco minutos, siguiendo las
recomendaciones del fabricante. 

Para la preparación de las muestras para cada tipo de
espesante a las que se añadieron los diferentes fárma-
cos, se procedió de la siguiente manera. Se añadió al
agua el espesante en cuestión, se agitó durante 4 minu-
tos y 30 segundos y se añadió el medicamento, que se
homogeneizó en la mezcla mediante agitación suave
durante 30 segundos más. Los medicamentos estudia-
dos fueron los siguientes: galantamina, rivastigmina,
ciprofloxacino, colecalciferol, memantina, fosfomi-
cina, calcio y amoxilina/clavulánico. La elección de los
fármacos ensayados se realizó mediante un análisis
previo de aquellas patologías que pudieran presentarse
en pacientes ancianos y/o con problemas de deglución
con el fin de optimizar la evaluación, al no ser viable
realizar el estudio con todos los fármacos disponibles
en el mercado.

Cambios en la viscosidad del agua
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Las características farmacéuticas, dosis y volúmenes
utilizados quedan descritos en la tabla I. Para la prepa-
ración de las muestras con fosfomicina granulado efer-
vescente, calcio comprimido efervescente o amoxici-
lina/clavulánico polvo para solución se modificó la
preparación para asegurar su completa homogeneiza-
ción en la muestra. En estos casos se añadió el medica-
mento al agua, se homogeneizó la sustancia mediante
agitación manual y posteriormente se agregó el espe-
sante, que se agitó suavemente durante cinco minutos. 

Medida de la viscosidad

Una vez preparada cada muestra, siguiendo los tiem-
pos comentados anteriormente, se procedió a la medida
de la viscosidad de forma inmediata, utilizando el Visco-
símetro First RM (Lamy Rheology®), con medición de la
viscosidad acorde al Standard ASTM/ISO 2555. La
medida de la viscosidad se realizó en mPa·s con el disco
rotor ASTM2, a velocidad de 250 rpm. El tiempo de
medida fue de 40 segundos. Las medidas se realizaron
en un ambiente con temperatura controlada, descartán-
dose las muestras con temperatura superior a 25º C.

Se determinó la viscosidad de las muestras a las que
se había añadido individualmente cada uno de los ocho
fármacos, con cada uno de los espesantes ensayados
(n = 5). A su vez también se determinó la viscosidad
para las muestras con los espesantes de referencia sin
fármaco (n = 10).

Análisis estadístico de los resultados

El análisis de los resultados se realizó mediante aná-
lisis no paramétrico, a través de la prueba de U de
Mann-Whitney. Se comparó la viscosidad media obte-
nida para cada muestra con fármaco con la muestra de
referencia respectiva sin fármaco. El análisis estadís-
tico se llevó a cabo con el programa SPSS Statistics
version 19.

Resultados

Los resultados de viscosidad de las muestras con
Resource® se muestran en la tabla II. Los referentes al
Nutilis® se muestran en la tabla III. La temperatura
media de medida fue de 23,9 ± 0,8 ºC.

Se observó una disminución estadísticamente signi-
ficativa de la viscosidad en las muestras con espesante
Resource® a las que se había añadido galantamina (p =
0,002), memantina (p = 0,010), fosfomicina (p = 0,011)
y calcio (p = 0,011). Se observó un aumento estadísti-
camente significativo de la viscosidad en las muestras
con espesante Resource® a las que se había añadido
amoxicilina/clavulánico (p = 0,043).

La viscosidad de la muestras con espesante Nutilis®

disminuyó de forma estadísticamente significativa al
añadir galantamina (p = 0,018), rivastigmina (p =
0,002), amoxicilina/clavulánico (p = 0,042), fosfomi-
cina (p = 0,011) y calcio (p = 0,011).
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Tabla I
Características de los fármacos estudiados

Medicamento
Forma Dosis Volumen Marca

Laboratorio
farmacéutica analizada (en caso de soluciones) comercial

Galantamina Solución 8 mg 2 mL Reminyl® Janssen-Cilag

Rivastigmina Solución 6 mg 3 mL Exelon® Novartis farmaceutica

Ciprofloxacino Solución 500 mg 5 mL Cetraxal® Salvat

Colecalciferol Solución oleosa 400 UI 6 gotas
Vitamina D3

Kern Pharma
Kern Pharma®

Memantina Solución 20 mg 2 mL Axura® Grünenthal Pharma

Fosfomicina Granulado efervescente 3 g – Monurol® Zambon

Lactatogluconato de calcio + Comprimido 500 mg de 
– Calcium-Sandoz® Novartis farmaceutica

carbonato de calcio efervescente calcio elemento

Amoxicilina/ácido clavulánico Polvo para suspensión oral 875/125 – Augmentine® Glaxo Smithkline

Tabla II
Resultados de viscosidad en muestras con espesante

Resource®

Fármaco Viscosidad ± DE Significación
añadido (mPa·s) estadística (p)

Ninguno 1.029,3 ± 73,1 –

Galantamina 853,5 ± 14,9 0,002

Rivastigmina 983 ± 60,1 0,197

Ciprofloxacino 1.035,4 ± 88,6 0,624

Colecalciferol 974 ± 53,7 0,176

Memantina 886,4 ± 77,7 0,010

Fosfomicina 678,7 ± 38,1 0,011

Lactatogluconato de calcio +
668 ± 29,6 0,011

carbonato de calcio

Amoxicilina/clavulánico 1.123,7 ± 4,16 0,043
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Discusión

La importancia del buen control de la disfagia con
espesantes es debida a la relación establecida entre la
presencia de la misma y la aparición e impacto clínico de
dos tipos de complicaciones: la desnutrición y la bronco-
aspiración. Entre el 25 y el 75% de los pacientes con dis-
fagia sufren malnutrición, acompañada o no de deshi-
dratación7. La malnutrición a nivel hospitalario está
asociada a un aumento de la estancia media hospitalaria,
prolongación del periodo de rehabilitación, disminución
de la calidad de vida y aumento de los costes. En este
contexto se ha identificado la disfagia como un agente
contribuyente a la malnutrición. La deshidratación se ha
relacionado con el aumento de la osmolaridad plasmá-
tica y con un aumento de la mortalidad en los pacientes
con accidente vascular cerebral. Por otra parte, la neu-
monía por aspiración ocurre en aproximadamente el
50% de los pacientes con disfagia durante el primer año,
con un mortalidad que puede alcanzar el 45%7.

Existe controversia sobre el manejo de la disfagia y
su eficacia en la prevención de complicaciones. Hasta
el momento se han estudiado estrategias diversas: pos-
turales, cambios en la viscosidad y volumen del bolus,
praxias neuromusculares, maniobras deglutorias espe-
cíficas, estrategias de incremento sensorial, fármacos,
cirugía y gastrostomía percutánea7,8. El uso de espesan-
tes y disminución de los volúmenes de ingesta en estos
pacientes es una práctica habitual, y se observa una
mejora al pasar de textura fluida (agua) a otras más
espesas (néctar, miel, pudín). En este estudio se esco-
gió textura miel, o intermedia, al ser una de las más uti-
lizadas en la práctica clínica. Los resultados obtenidos,
por tanto, no son extrapolables a viscosidades de con-
sistencia néctar o pudín y serían necesarios más estu-
dios para poder establecer el efecto de la adición de fár-
macos sobre las mismas.

No se ha hallado ningún tipo de experiencia previa
que estudie la relación entre la adición de fármacos a
agua con espesante y cambios en la viscosidad de la
mezcla. Por este motivo fue necesario realizar un análi-
sis previo de las patologías de elevada prevalencia en
ancianos con problemas de deglución.

Las demencias son una de las patologías más preva-
lentes en el paciente anciano, y se asocian con frecuencia
a la aparición de disfagia. Se estima que en Europa tie-
nen una prevalencia de un 26% en pacientes de entre 85-
89 años31. A nivel infeccioso las patologías del tracto uri-
nario son de muy elevada frecuencia (25%) en paciente
geriátrico y supone la administración de tratamiento
antibiótico a un gran número de pacientes32. Finalmente
la osteoporosis supone una pérdida de masa ósea de un
0,5% anual, que se relaciona con un impacto elevado de
discapacidad y mortalidad33. Teniendo en cuenta estas
circunstancias se seleccionaron los siguientes fármacos:
galantamina, memantina, rivastigmina (enfermedad de
Alzheimer), ciprofloxacino, amoxicilina/ácido clavulá-
nico, fosfomocina (infección urinaria), calcio, vitamina
D (osteoporosis).

Los resultados muestran que la viscosidad de mues-
tras de agua con espesante comercial se puede ver alte-
rada de forma significativa a causa de la adición de
algunos fármacos. Además se producen algunas dife-
rencias entre los dos tipos de espesantes evaluados. 

Se observa una disminución de la viscosidad en el
caso de las presentaciones efervescentes (calcio y fos-
fomicina) con cada uno de los espesantes, que parece
indicar que éste tipo de forma farmacéutica podría dis-
minuir la viscosidad de los líquidos con preparados
comerciales de forma general. Por tanto, podría ser
recomendable evitar la adición de preparados eferves-
centes en agua con espesante. Para confirmar esta hipó-
tesis sería importante realizar nuevos ensayos con otros
productos efervescentes para asegurar que esta situa-
ción no es debida al principio activo o a determinados
excipientes. 

Destaca el hecho de encontrar un fármaco que en un
caso produce un aumento de la viscosidad (amoxici-
lina/ácido clavulánico con espesante Resource®) y en
otro una disminución de la misma (amoxicilina/ácido
clavulánico con Nutilis®). 

Galantamina reduce la viscosidad en ambos prepara-
dos, mientras que memantina la reduce únicamente en
las muestras con espesante Resource® y rivastigmina
en las preparadas con espesante Nutilis®. 

Durante la realización del estudio se tuvieron en
cuenta las condiciones reológicas que pueden alterar
los resultados, con el fin de desarrollar el estudio mini-
mizando sus efectos. Uno de los aspectos a tener en
cuenta en este sentido es que en algunos medios, el
tiempo puede producir un cambio en la viscosidad del
preparado. De hecho el espesante Nutilis® incluye en la
información al paciente no sobrepasar las dos horas
desde su preparación. En nuestro caso se decidió un
tiempo de cinco minutos en todas las muestras. Otra
variable que pueden afectar los resultados es la tempe-
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Tabla III
Resultados de viscosidad en muestras con espesante

Nutilis®

Fármaco Viscosidad ± DE Significación
añadido (mPa·s) estadística (p)

Ninguno 1.057,5 ± 59,0 –

Galantamina 925,3 ± 43,2 0,018

Rivastigmina 887,4 ± 55,1 0,002

Ciprofloxacino 1.166,0 ± 53,4 0,063

Colecalciferol 1.045,7 ± 45,7 0,612

Memantina 1.033,0 ± 11,8 0,498

Fosfomicina 645,7 ± 22,5 0,011

Lactatogluconato de calcio + 
carbonato de calcio

725,3 ± 52,2 0,011

Amoxicilina/clavulánico 901,7 ± 91,9 0,042
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ratura, por lo que se trabajó en un ambiente de tempera-
tura controlada y se estableció que se desestimarían
aquellas muestras que superaran los 25º C. La influen-
cia que ejerce la forma en que se llevaron a cabo las
mediciones se tuvo en cuenta, seleccionándose el diá-
metro de rotor y velocidad recomendados por el fabri-
cante, según norma ASTM/ISO 2555. De esta forma se
consiguieron resultados comparables con los que pro-
porcionan los laboratorios, a la vez que permitiría la
comparación con resultados de futuros estudios. Al tra-
tarse, por otra parte, de fármacos de pequeño volumen,
se consideró despreciable el posible efecto de dilución
de la muestra en el resultado.

A nivel farmacológico no se ha estudiado el efecto
que puede tener la adición de medicamentos en agua
con espesantes, por lo que no se conoce si potencial-
mente podrían producirse cambios en la biodisponibili-
dad o la farmacocinética del fármaco. Sin embargo, por
la composición de los espesantes comerciales, malto-
drextinas en su mayor parte, estos parámetros no ten-
drían que verse afectados más que en el caso de la pre-
sencia de alimentos en el bolus. Por tanto, a nivel
teórico parece que para aquellos fármacos que se pue-
dan administrar con comida no tendría que suponer
ningún problema. La presencia de pequeñas cantidades
de gomas, en el caso del espesante Nutilis®, es un caso
ligeramente diferente, y su efecto debería ser evaluado
para confirmar este supuesto. Es importante remarcar
que en este estudio no se ha trabajado con fármacos con
sistema de liberación sostenida ni con recubrimiento
entérico, ya que en estos casos la alteración de las pro-
piedades farmacocinéticas hubiera ocurrido con segu-
ridad. Por esta razón la selección de medicamentos
para el estudio excluyó cualquier fármaco de este tipo. 

Aparicio et al., realizaron una experiencia piloto de
estudio de la adecuación de la medicación al grado de
disfagia. En dicho estudio la medicación fue mezclada
con alimentos y en caso de no poder realizarse de esta
forma se realizó con agua espesada. De entre las 134
intervenciones realizadas, en el 41% de ellas se facilitó
la deglución mezclando el fármaco con los alimentos y
en el 59% se utilizó la adición de agua y espesante. En
este caso se realizaron intervenciones referentes al
cambio de formas farmacéuticas para poder añadir los
medicamentos a la solución espesada recomendando
machacar comprimidos, uso de soluciones o polvos
para disolver según el caso. Las dos texturas de agua
espesada más utilizadas fueron pudin y miel, y no se
observaron casos de broncoaspiración34. En el mencio-
nado estudio no se evaluó la posible alteración que
supuso la adición de medicamentos a los preparados
espesados, pero se hicieron recomendaciones para dis-
persar o disolverlos con la mayor facilidad posible. 

En un estudio realizado sobre pacientes instituciona-
lizados se observó que el 100% de los pacientes ingre-
sados con disfagia recibían los líquidos con espesante
comercial35. Aunque no hay mucha información, ese
dato concuerda con las recomendaciones de varias
guías clínicas de administración de medicamentos en

pacientes con disfagia36-38. Sin embargo, los casos de
broncoaspiración pueden ocurrir en pacientes diagnosti-
cados que utilizan espesantes, y se recomienda una apro-
ximación multidisciplinar para abordar el problema7. La
alteración de la viscosidad del agua con espesante al aña-
dir fármacos podría tener consecuencias no evaluadas
hasta el momento, y su repercusión podría afectar la
morbilidad de estos pacientes. Teniendo en cuenta el
riesgo de broncoaspiración relacionado con la ingesta de
líquidos con consistencia no adecuada, es posible el
aumento del riesgo de broncoaspiración en caso de
cambios importantes de la viscosidad. Dada la dificul-
tad de realizar un análisis de morbimortalidad de estas
características, parece más sencillo analizar el efecto
de los fármacos sobre la viscosidad de los preparados
con espesante comercial para realizar guías de reco-
mendación. La experimentación con todos los fárma-
cos disponibles en el mercado es inabarcable a corto
plazo, por lo que la selección de aquellos fármacos de
mayor utilización en estos pacientes parece la opción
más práctica que permitiría obtener esta relevante
información.

Conclusión

Los resultados de este estudio demuestran que la vis-
cosidad del agua con espesantes comerciales se ve
afectada por la adición de algunos fármacos o sus exci-
pientes, lo que puede incidir en la capacidad de deglu-
ción de las mezclas resultantes. Este hecho podría estar
relacionado con un incremento del riesgo de neumonía
por broncoaspiración, aunque no se han encontrado
experiencias que evalúen esta cuestión. Sería recomen-
dable realizar estudios que evalúen los fármacos que
potencialmente pueden ser utilizados en pacientes con
disfagia para poder evaluar la influencia de cada uno de
ellos en la viscosidad del preparado, así como la poste-
rior validación de los resultados con estudios in vivo.
De esta forma se podrían crear recomendaciones para
ajustar las pautas farmacológicas y minimizar los posi-
bles efectos negativos del cambio de viscosidad debi-
dos a la adición de los medicamentos.
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COMPARISON OF TWO TYPES OF SURGICAL
GASTROSTOMIES, OPEN AND LAPAROSCOPIC

IN HOME ENTERAL NUTRITION

Abstract

Aim: Exposing the complications of surgical gastrostomies
used as way of home enteral nutritional support (HEN) and
detecting the differences between the two techniques used in our
environment : Open Surgery vs Laparoscopic Surgery.

Material and methods: Retrospective descriptive observa-
tional study of the surgical gastrostomies performed between
1994 and 2009 followed up by our unit. Have been analyzed the
complications detected in our practice during the follow-up of
patients with HEN performed via open laparotomy vs. laparos-
copic tecniques, assessing: leaks of gastric fluid to the exterior,
abdominal wall irritation, presence of exudate, presence of
exudate with positive culture that required antibiotical treat-
ment, burning or loss of substance of the periostomic zone,
breach of balloon, decubitus ulcer caused by the tube and
formation of granuloma.

Results: Between 1994 and 2009, 57 surgical gastrostomies
were performed: 47 using the conventional laparotomic (open)
tecnique and 10 laparoscopies. The average age of the patients was
57.51 ± 17.29 years old. The most common cause for the perfor-
mance of surgical gastrostomy was esophageal cancer (38.6%)
followed by neurologic alterations (26.3%) and head and neck
tumors (26.3%). 97.9% of the patients who underwent to surgical
gastrostomy presented at least one complication, meaning that
only 2.1% were free of complications; meanwhile, 50% of the
patients were laparoscopic gastrostomy was performed had none
of these complications. The most common complications were the
presence of leaks of gastric fluid and abdominal wall irritation that
appeared on 89.4% and 83% respectively of the laparotomic
gastrostomies versus the presence of only 30% of both complica-
tions in laparoscopic gastrostomies being the difference statisti-
cally significant (p < 0.01).

Conclusions: After the introduction of the laparoscopic tech-
nique in the performance of surgical gastrostomies has been
observed a decrease of the complications occured during the
home enteral nutritional support related to surgical gastrosto-
mies.

(Nutr Hosp. 2012;27:1304-1308)
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Resumen

Objetivo: Exponer las complicaciones de las gastrostomías qui-
rúrgicas utilizadas como vía de soporte nutricional enteral domici-
liario (SNED) y detectar si existen diferencias entre las dos técni-
cas usadas en nuestro medio: Cirugía abierta vs laparoscópica.

Material y métodos: Estudio observacional descriptivo de carác-
ter retrospectivo de las gastrostomías quirúrgicas realizadas entre
los años 1994 y 2009 seguidas por nuestra unidad. Se han analizado
las complicaciones detectadas en consulta durante el seguimiento
de pacientes con SNED a través de gastrostomía quirúrgica reali-
zada con técnica laparotómica abierta vs laparoscópica, valo-
rando: fuga del contenido gástrico al exterior, irritación de la pared
abdominal, presencia de exudado, presencia de exudado con cul-
tivo positivo que requirió tratamiento antibiótico, quemadura o
pérdida de sustancia de la zona periostomía, rotura de balón,
úlcera de decúbito por la sonda y formación de granuloma.

Resultados: Durante los años 1994- 2009 se realizaron 57 gas-
trostomías quirúrgicas: 47 por técnica laparótomica (abierta) con-
vencional y 10 por vía laparoscópica. La edad media de los pacien-
tes fue de 57,51 ± 17,29 años. La causa más frecuente que motivó la
realización de la gastrostomía quirúrgica fue el cáncer de esófago
(38,6%) seguido de alteraciones neurológicas (26,3%) y tumores
de cabeza y cuello (26,3%). El 97,9% de los pacientes a los que se
realizó una gastrostomía quirúrgica abierta presentaron al menos
una complicación, es decir que solo el 2,1% estuvieron libres de
complicaciones; mientras que el 50% de los que se sometieron a
una gastrostomía laparoscópica no tuvo ninguna. Las complica-
ciones más frecuentes fueron la presencia de fuga del contenido
gástrico y la irritación de la pared abdominal que se presentaron
en el 89,4% y 83% respectivamente de las gastrostomías laparotó-
micas frente a la aparición de solo el 30% de ambas complicacio-
nes en las gastrostomías laparoscópicas siendo la diferencia esta-
dísticamente significativa (p < 0,01).

Conclusiones: Tras la introducción de la técnica laparoscó-
pica en la realización de las gastrostomías quirúrgicas se ha
observado una disminución de las complicaciones que se presen-
tan durante la Nutrición Enteral Domiciliaria relacionadas con
las gastrostomías quirúrgicas.
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Abreviaturas

SNED: Soporte nutricional enteral domiciliario.
GQ: Gastrostomías quirúrgicas.
NE: Nutrición enteral.
NED: Nutrición enteral domiciliaria. 
GQL: Gastrostomía quirúrgica laparoscópica. 
GQA: Cirugía laparotómica abierta.

Introducción

Desde que se describió la gastrostomía endoscó-
pica percutánea (PEG) en 1980, esta se ha convertido
en la técnica de elección a la hora de indicar una gas-
trostomía de alimentación debido al menor número de
complicaciones, reservando las técnicas quirúrgicas
sólo para aquellas situaciones donde las técnicas per-
cutáneas están contraindicadas o en las que el
paciente, precisa, por otro motivo, la intervención
quirúrgica1,2,3.

En los últimos años se han descrito, gracias al desa-
rrollo de la cirugía laparoscópica minimamente inva-
siva, nuevas técnicas para la realización de gastrosto-
mías quirúrgicas (GQ) con el objetivo de disminuir las
complicaciones postoperatorias y favorecer una recu-
peración e introducción de la nutrición enteral (NE)
precoz. Los resultados de estas técnicas son compara-
bles a los de la PEG4,5.

En nuestro Hospital, desde el año 2004 se ha introdu-
cido la técnica de gastrostomía quirúrgica laparoscópica
(GQL), observándose en las consultas de seguimiento de
los pacientes con nutrición enteral domiciliaria (NED)
una disminución de las complicaciones, sobre todo de
las complicaciones mecánicas relacionadas con la gas-
trostomía. 

Objetivo

Evaluación de las complicaciones observadas en el
seguimiento de los pacientes con gastrostomía qui-
rúrgica para nutrición enteral realizadas durante los
años 1994-2009. Detectar si existen diferencias en
nuestra serie desde la introducción de la técnica de
gastrostomía por vía laparoscópica (GQL) en rela-
ción a la técnica por cirugía laparotómica abierta
(GQA).

Descripción de las técnicas quirúrgicas

En cuanto al abordaje quirúrgico convencional o
gastrostomía laparotómica abierta (GQA), se han des-
crito cuatro tipos de gastrostomías. Todas comparten
aspectos técnicos comunes como son la realización de
una laparotomía media supraumbilical y la exterioriza-
ción del tubo de alimentación por una contraincisión a
nivel de hipocondrio izquierdo6,7: 

1) Gastrostomía tubular de Witzel: Consiste en la
inserción del tubo de gastrostomía mediante un
túnel seroso a nivel de pared anterior gástrica. 

2) Gastrostomía tipo Stamm o Fontan: Gastrosto-
mía consistente en la invaginación del punto de
inserción del catéter de gastrostomía mediante
dos bolsas de tabaco. 

3) Gastrostomía con sonda de balón: Técnicamente es
parecida a la gastrostomía de Fontan. Se realiza una
pequeña incisión en la pared gástrica para introdu-
cir el catéter, invaginándolo mediante una sutura
en jareta, y la fijación al peritoneo parietal con
dos puntos.

4) Gastrostomía de Janeway: Esta técnica consiste
en la realización de una tubulización de pared
anterior gástrica desde curvatura menor gástrica
hacia la curvatura mayor de unos 10 cms de
largo, exteriorizando el tubo gástrico a nivel de
hipocondrio izquierdo conformando un verda-
dero estoma al fijar la mucosa gástrica a la piel
circundante a la exteriorización de la gastrosto-
mía. Esta tubulizacion se puede realizar manual-
mente o con el uso de grapadoras lineales, lo que
favorece su realización por laparoscopia.

Con la evolución de la cirugía laparoscópica, al igual
que en otros campos de la cirugía, este tipo de abordaje
mínimamente invasivo ha sido empleado para la reali-
zación de gastrostomías quirúrgicas. La mayoría de
técnicas son modificaciones de las técnicas previa-
mente descritas como la gastrostomía tubulada de
Janeway o la gastrostomía de Fontan.

En nuestra serie, las gastrostomías laparoscópicas,
GQL, se llevaron a cabo según la técnica descrita por
Janeway. Bajo anestesia general y con el paciente en
decúbito supino se realiza un neumoperitoneo mediante
aguja de veress en hipondrio izquierdo a 12-14 mmHg,
utilizando posteriormente 3 trócares. Se coloca un tro-
car de 10 mm a nivel umbilical para la óptica de 0º. A
continuación se coloca un trocar de 12 mm paraumbili-
cal izquierdo y otro de 5 mm paraumbilical derecho.
Introduciendo una endograpadora lineal por el trocar
derecho se realiza la tubulización gástrica mediante
dos disparos con 2 cargas azules de 60 mm desde el
antro gástrico hacia el fundus. Posteriormente este tubo
gástrico se exterioriza a través de un orificio creado en
hipocondrio izquierdo con otro trócar de 12 mm,
fijando la gastrostomía a piel con puntos sueltos.

Material y métodos

Realizamos un análisis retrospectivo de los datos
referentes a los pacientes que reciben NED a través de
cualquier tipo de gastrostomía realizada de forma qui-
rúrgica entre los años 1994-2009.

Procedimos al análisis de las siguientes variables:
edad, técnica de gastrostomía quirúrgica realizada
(GQA vs GQL), diagnóstico por el que se indicó la gas-
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trostomía, presencia de las siguientes complicaciones:
fuga del contenido gástrico al exterior, irritación de la
pared abdominal, presencia de exudado, presencia de
exudado con cultivo positivo que requirió tratamiento
antibiótico, quemadura o pérdida de sustancia de la
zona periostomía, rotura de balón, úlcera de decúbito
por la sonda y formación de granuloma.

El test de Chi cuadrado se empleó para comparar las
variables categóricas. Aquellos casos en los que la “n”
fue menor a 5, se usó la corrección de Fisher. Para com-
parar la medía de edad de los diferentes grupos de usó
una T de student.

Resultados

Entre los años 1994-2009, se han seguido en nues-
tras consultas de Nutrición Clínica a 57 pacientes a los
que se realizó una GQ para soporte nutricional enteral.
De estas 57 intervenciones, 10 de ellas se realizaron
con la técnica laparoscopia y las 47 restantes, por lapa-
rotomía convencional o abierta. 

El motivo por el que fueron indicadas las GQ en
nuestros pacientes se resume en la figura 1, siendo la
causa tumoral la más frecuente, con el cáncer de esó-
fago en primer lugar (38,6%) y los tumores de cabeza y
cuello a continuación (26,3%), seguidos de las altera-
ciones neurológicas (26,3%) como tercer gran grupo de
indicaciones.

La edad media de los pacientes (± desviación están-
dar) fue de 57,51 (± 17,29) años, siendo la media supe-
rior en el grupo que se sometió a GQA (58,96 ±16,69)
que en el grupo que se realizó la GQL (50,70 ± 16,31),
diferencia no significativa (tabla I).

La presencia de las complicaciones y las diferencias
estadísticas según la técnica quirúrgica empleada se
muestran en la tabla I. Se observaron diferencias signi-
ficativas en la aparición de algún tipo de complicación
(p < 0,01), siendo 97,9% el porcentaje de pacientes del

grupo laparotómico con algún tipo de complicación vs
50% en los pacientes con gastrostomía laparoscópica,
en la presencia de fuga de contenido gástrico (p < 0,01)
y en la presencia de irritación de la pared abdominal
(p < 0,01). En el resto de complicaciones no se obser-
varon diferencias estadísticamente significativas entre
las dos técnicas empleadas, GQA o GQL (tabla I).

Discusión

La NED es la que se realiza en el domicilio del
paciente y deriva de la necesidad de reintegrar a los
enfermos hospitalizados dependientes de NE a su
medio familiar. Este tratamiento permite también una
mayor disponibilidad de camas hospitalarias y reducir
los gastos sanitarios8,9. 

La alimentación por gastrostomía (acceso desde el
exterior de la pared abdominal a la luz gástrica) en un
método de soporte nutricional indicado en pacientes
con el tracto gastrointestinal funcionante pero incapa-

1306 M. C. Tous Romero y cols.Nutr Hosp. 2012;27(4):1304-1308

Tabla I
Complicaciones en el seguimiento de las gastrostomías quirúrgicas, por laparotomía o abiertas vs laparoscópicas,

en pacientes que reciben nutrición enteral domiciliaria

Totales Gastrostomía Gastrostomía
n.º de casos laparotomía laparoscópica p

(%) n.º de casos (%) n.º de casos (%)

Edad (años) 57,51 ± 17,29 58,96 ± 16,69 50,70 ± 16, 31 < 0,01

Nº de Casos 57 pacientes 47 pacientes 10 pacientes

Sin complicaciones 6 (10,5%) 1 (2,1%) 5 (50%) < 0,01

Fuga contenido gástrico 45 (78%) 42 (89,4%) 3 (30%) < 0,01

Irritación pared abdominal 42 (73,7%) 39 (83%) 3 (30%) < 0,01

Pérdida de sustancia periostomía 8 (14%) 8 (17%) 0 NS

Exudado 12 (21,1%) 11 (23,4%) 1 (10 %) NS

Exudado (cultivo positivo) 8 (14%) 6 (12,8%) 2 (20 %) NS

Granuloma 5 (8,8%) 4 (4,3%) 1 (10%) NS

Rotura de balón 12 (21,1%) 10 (21,3%) 1 (10%) NS

Fig. 1.—Causas de la indicación de las gastrostomías quirúrgi-
cas en nuestros pacientes.
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ces de recibir alimentación oral adecuada por disfun-
ción neurológica o por obstrucción mecánica pregás-
trica, que se ha venido desarrollando de forma regular
desde hace muchos años4,10.

El concepto de gastrostomía fue descrito por Egeberg
en 1837. Desde entonces, se han realizado numerosas
modificaciones de la técnica11. A partir de la descripción
de gastrostomía endoscópica percutánea (PEG) en 1980,
esta se ha convertido en la técnica de elección12. Poste-
riormente se desarrolló la colocación de la gastrostomía
de alimentación con el empleo de técnica radiológica
(PRG), habiéndose desarrollado diversas técnicas13. Sin
embargo, la técnica quirúrgica sigue siendo necesaria en
muchos cánceres de cabeza y cuello, en casos de obs-
trucción por cáncer de esófago y en aquellos casos donde
la técnicas percutáneas estén contraindicadas, funda-
mentalmente por imposibilidad de paso del endoscopio
o de la sonda de radiología, o por no disponer de los ser-
vicios de endoscopia o de radiología intervencionista
necesarios para su colocación. 

En los últimos años, con el avance de la cirugía míni-
mamente invasiva, se han desarrollado nuevas técnicas
laparoscópicas para la realización de las GQ para dar
respuesta a aquellos casos en los que las técnicas percu-
táneas, endoscópicas o radiológicas, están contraindi-
cadas. Los resultados en morbilidad y mortalidad de
estas técnicas quirúrgicas laparoscópicas son compara-
bles a los de la PEG; aunque el coste del PEG es menor
por lo que sigue considerándose de elección4,5. Actual-
mente se recomienda la técnica laparoscópica en
pacientes con contraindicación para técnicas percutá-
neas, pacientes con tumores de cabeza y cuello con
severo estrechamiento de la vía aérea que tienen riesgo
de obstrucción completa de la vía aérea durante la
endoscopia, pacientes a los que se vaya a llevar a cabo
una resección o reconstrucción de tumores de cabeza y
cuello, pacientes con trauma severo de cara y/o cuello y
aquellos que vayan a requerir una intervención por vía
laparoscópica. Por otra parte la gastrostomía quirúrgica
abierta sigue siendo necesaria en pacientes con exten-
sas adhesiones abdominales o que precisen una laparo-
tomía por otro motivo10.

En el año 2010, según los registros del grupo
NADYA-SENPE de nutrición enteral domiciliaria, el
27% de los pacientes recibían nutrición a través de
sonda de gastrostomías colocadas con cualquier tipo de
técnica8.

Las complicaciones de la NE se pueden clasificar en
mecánicas, gastrointestinales y metabólicas14. Dentro
de las complicaciones mecánicas de la nutrición por
gastrostomía destaca la fuga de contenido gástrico por
el estoma con pérdida de estanqueidad del mismo, que
puede deberse a una incisión inicial excesivamente
amplia o a desnutrición grave. La fuga de contenido
gástrico puede dar lugar a lesiones de irritación y a ero-
siones en la piel (una de las complicaciones más fre-
cuentes). Si la fuga es grande, provoca un agranda-
miento del estoma, que a su vez, aumenta la cuantía de
la fuga produciéndose un círculo vicioso. En casos

extremos, la lesión cutánea puede condicionar sobrein-
fección y celulitis o absceso, que puede agravar el
estado clínico del paciente. Otra complicación es la for-
mación de granulomas debidos a un exceso de tejido de
granulación perisonda15. Entre la complicaciones infec-
cionas, la infección del estoma es relativamente fre-
cuente; puede prevenirse con limpieza y desinfección
de la zona implicada. Si a pesar de los cuidados locales,
persisten los signos de infección, habría que realizar
cultivo del exudado de los bordes del estoma para
administrar el antibiótico adecuado en su caso15,17. 

Las gastrostomías colocadas con técnicas quirúrgi-
cas están relacionadas con mayor fuga del contenido
gástrico. Dentro de las quirúrgicas, las técnicas lapa-
roscópicas ofrecen ventajas como la menor estancia
media hospitalaria, menos estancia post-operatoria e
introducción precoz de la alimentación enteral10,17.
Aunque en algunas series, ya se apreciaba una diferen-
cia en las complicaciones mecánicas entre las dos téc-
nicas quirúrgicas (abierta vs laparoscópica), esta cir-
cunstancia todavía no había sido descrito en nuestro
medio y sobre todo en el seguimiento a largo plazo de
los pacientes con gastrostomía seguidos en su domici-
lio para NED18. 

En los últimos años, se están desarrollando nuevas
técnicas de colocación mixta de la sonda de gastrosto-
mía, como la colocación de una PEG asistida por lapa-
roscopia19, pero los resultados aún no son claramente
superiores a los de cualquiera de las técnicas, endoscó-
pica (PEG) o laparoscópica (GQL) por separado.

De nuestro trabajo podemos concluir, a pesar de que
el número de gastrostomías quirúrgicas por método
laparoscópico en nuestra serie es pequeño, que la
implantación del abordaje laparoscópico para la reali-
zación de gastrostomías quirúrgicas está relacionada
con un menor número de complicaciones, sobre todo
de fuga de contenido gástrico y de irritación de la pared
abdominal, frente al abordaje abierto convencional.
Siendo muy demostrativo el gran porcentaje de pacien-
tes del grupo laparoscópico que no tuvieron ninguna
complicación durante la nutrición enteral domiciliaria
(el 50%). Aun así, esta técnica debe ser empleada tan
solo en aquellos casos en los que este contraindicada la
realización de una gastrostomía endoscópica percutá-
nea, que sigue siendo la técnica de elección para las
nutriciones enterales prolongadas.
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ADMINISTRACIÓN DE FÁRMACOS A TRAVÉS
DE LAS SONDAS DE ALIMENTACIÓN:

UN PROGRAMA INTEGRADO DE CUALIFICACIÓN

Resumen

Introducción: En la bibliografía se documentan muchos
inconvenientes de la administración de fármacos a través
de las sondas de alimentación. Las acciones para mejorar
la calidad de esta práctica son de gran importancia. 

Objetivo: El propósito de este estudio es describir el
proceso de implantación de un Programa Integrado para
mejorar la administración de fármacos a través de las
sondas de alimentación y sus resultados en un hospital
general de Brasil. 

Métodos: Este es un estudio descriptivo de un pro-
grama de mejora de la calidad clínica que consta de cua-
tro pasos: (1) diseño de la base de datos con las caracterís-
ticas técnicas de los fármacos orales; (2) aplicación de una
etiqueta de identificación de las tabletas no machacables;
(3) evaluación, a través de grupos focales, del conoci-
miento de los técnicos de enfermería sobre la administra-
ción de fármacos a través de sondas de alimentación, y
entrenamiento formal; (4) revisión de la prescripción de
los pacientes con nutrición enteral y la intervención far-
macéutica subsiguiente. 

Resultados: Se compiló una lista de 131 fármacos ora-
les empleados en el hospital con las recomendaciones de
su administración a través de las sondas de alimentación.
Se identificaron siete fármacos no machacables con las
etiquetas de “no machacar”. Se elaboró el entrenamiento
formal relativo a la administración de fármacos a través
de las sondas de alimentación incorporando los hallazgos
de los grupos focales y que fueron aceptadas en el 100%
de los casos) y 105 intervenciones al equipo enfermero.

Conclusiones: Los programas de cualificación con
estrategias múltiples, como el descrito aquí, pueden mejo-
rar directamente la administración de fármacos a través
de las sondas de alimentación y ayudar a resolver y evitar
los problemas relacionados con esta práctica.

(Nutr Hosp. 2012;27:1309-1313)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5872
Palabras clave: Fármaco. Nutrición enteral. Sonda de ali-

mentación. Hospital.

Abstract

Introduction: The literature documents numerous
inconveniences of drug administration through feeding
tubes. Actions to improve the quality of this practice are
of great importance. 

Objective: The objective of this study is to describe the
implementation process and results of an Integrated
Program to improve drug administration through
feeding tubes in a Brazilian general hospital. 

Methods: This is a descriptive study of a clinic quality
improvement program which proceeded in four steps: (1)
design of a data base with technical characteristics of oral
drugs; (2) application of an identification label on non-
crushable tablets; (3) evaluation, through focal groups, of
nursing technicians’ knowledge of drug administration
through feeding tubes, and formal training; (4) prescrip-
tion review of patients prescribed enteral nutrition and
subsequent pharmaceutical intervention. 

Results: A list with 131 oral drugs used within the
hospital was compiled with recommendations for their
administration through feeding tubes. Seven non-crus-
hable drugs were identified with “do not crush” labels.
Formal training regarding drug administration through
feeding tubes was elaborated incorporating findings from
the focal groups and applied to the nursing team. Over
eight months, we analyzed 888 prescriptions written for
185 patients and addressed 263 pharmaceutical interven-
tions to the medical team (which they accepted in 100% of
the cases), and 105 interventions to the nursing team.

Conclusions: Qualification programs with multiple stra-
tegies, as the one described here, may directly improve
drug administration through feeding tubes and help to
solve and prevent problems related to this practice.

(Nutr Hosp. 2012;27:1309-1313)
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Introduction

Enteral nutrition therapy is a strategy employed for
the prevention and treatment of nutrition distur-
bances in patients who cannot or will not take food or
medication by mouth, but have a functional gastroin-
testinal tract.1,2,3,4,5 Enteral nutrition, especially when
compared to parenteral nutrition, is more closely
related to a natural physiologic feeding process; it
can reduce morbidity and other disadvantages asso-
ciated with parenteral administration.3,4,6,7 Patients on
enteral nutrition also tend to present with multiple
diagnoses that lead to the use of multiple drugs, turn-
ing the feeding tube into an important administration
route for medication.3,4,6

Authors from many different fields have docu-
mented inconveniences related to drug bioavailability,
effectiveness, safety and others when drugs are admin-
istered through feeding tubes.2,4,6,8,9,10

Pharmacotherapy problems are often associated
with physicochemical incompatibilities, drug-nutrient
interactions, or use of the incorrect feeding tube admin-
istration techniques.4,6,8,11,12 Thus, some drug interac-
tions can have important impact on the patients’ clini-
cal state4,13 and some dosage forms, such as controlled
release tablets, enteric coated tablets, and tablets con-
taining cytotoxic drugs, can’t be crushed.2,3,7,14,15

Taking action to improve the quality of drug admin-
istration to patients with enteral feeding tubes is criti-
cal. However, few studies describe implementation of
programs with that goal, especially integrated pro-
grams comprising different measures.9,10,16

The objective of this study is to describe the imple-
mentation process and results of an integrated program
to improve drug administration through feeding tubes
in a Brazilian general teaching hospital.

Methods

A descriptive study carried out on a Brazilian gen-
eral teaching hospital located at Minas Gerais state,
with 350 hospital beds. The study was carried out from
July 2007 to December 2008, after being approved by
hospital’s institutional ethics committee. 

The hospital pharmacy distributes drugs in properly
identified unit dose packaging. 

In the institution, enteral nutrition is always given
continuously through size 12 French feeding tubes, and
most of the time, with an infusion pump. 

Before implementation of the qualification program,
nursing technicians were trained by nurses about gen-
eral care of feeding tubes and drug administration with-
out a formal program or training documentation.

The integrated program to improve drug administra-
tion through feeding tubes consisted of four steps,
described below (fig. 1).

Step I: design of a data base with technical 
characteristics of oral drugs

Pharmacists compiled a list with all drugs for oral
use available at the hospital; it described dosage form,
alternative dosage forms as an exchange option (avail-
able at the institution and on the market), and general
recommendations (preparation and administration
technique, preferred dosage form for administration
through feeding tubes, potential drug-enteral nutrition
interaction and others).

For the compilation, pharmacists completed a non-
systematic review of the scientific literature concerning
drug administration through feeding tubes and also con-
sulted manufacturers and Brazilian regulatory agency
(Agência Nacional de Vigilância Sanitária) database to
augment the list with appropriate information.

More details about the methodology used for list
compilation are described on Nascimento & Ribeiro
(2011).17

Step II: Identification of non-crushable drugs

Pharmacy staff labeled all drugs and capsules
incompatible with preparation techniques necessary
for enteral administration with a bold design and the
following saying: “Do not crush.”

Step III: Nursing team knowledge evaluation 
and training

Focal groups —groups of people who were familiar
with the enteral nutrition processes at the hospital—
were convened in order to evaluate the nursing team’s
(nursing technicians and nurses) knowledge about drug
administration through feeding tubes. Each focal group

1310 M. Martins Gonzaga do Nascimento et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1309-1313

Fig. 1.—Steps of the integrated program to improve drug admi-
nistration.

STEP I
Database design

STEP II
Identification of non-crushable drugs

STEP III
Nursing team knowledge evaluation and training

STEP IV
Prescription evaluation
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section followed a pre-established script. Participants
discussed common problems, and their answers and
were recorded with the participants’ consent. 

The recordings were transcribed and analyzed by
pharmacists in order to identify focal points and the
overall process of drug administration through feeding
tubes in the hospital. Having this analysis in considera-
tion, a training program was elaborated and applied to
the nursing team.

Step IV: Prescription evaluation

From April to November, 2008, a pharmacist
reviewd all prescriptions for adult hospitalized patients
occupying 50 general clinic beds and receiving enteral
nutrition.

Pharmacists evaluated the information collected
with the aid of the list compiled on “Step I” and if nec-
essary they would effect an intervention directed at
physicians or nursing technicians. They informed
physicians about potential drug-enteral nutrition inter-
actions, prescription of inappropriate dosage forms and
potential physicochemical incompatibilities, and
informed nursing staff about prescription of drugs with
special or unusual preparation methods.

Pharmacists intervened only after evaluating the inter-
vention’s pertinence, clinical and laboratorial parame-
ters, and clinic and drug therapy history available on the
patients charts. For instance, if warfarin was prescribed,
an intervention regarding interaction with enteral nutri-
tion was made only if the INR goals were not achieved.

The data collected through prescription evaluation
were organized and analyzed on the Epi Info®, a soft-
ware developed by CDC (Centers for Disease Control
and Prevention) used to create and process databases. 

Results

A list with 130 drugs used in the hospital was com-
piled. It included eight medications (6.1%) that should-

n’t be crushed, and 62 (47.3%) involved potential drug-
enteral nutrition. 

Non-crushable drugs were listed and presented to
the hospital medical team on posters placed in close
proximity to the computers used by physicians for pre-
scribing. The posters also contained the reason why the
drugs should not be crushed and options to use as alter-
natives. The list was also presented to physicians by
pharmacists during training meetings assembled for
this purpose. Physicians accepted the initiative well. 

Pharmacy staff also identified non-crushable drugs
before dispensing them to the hospital ward with a “Do
not crush” label fixed on their unit dose packaging (fig. 2). 

The analysis of the focal group transcriptions made
it possible to identify focal points that guided the elabo-
ration of the nursing team training program (fig. 3). To
ensure the application of the correct technique for drug
preparation and administration through feeding tubes,
pharmacy staff posted posters with step-by-step direc-
tions in ward medication rooms.

We evaluated 888 prescriptions written for 185
patients. We sent 263 interventions to physicians, and
105 to the nursing technicians. In other words, for
every three prescription evaluated, one intervention

Drug administration through feeding

tubes
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Fig. 2.—“Do not crush” label.

Fig. 3.—Focal points identified during focal groups and training approach inspired by them.

Focal Point Training approach

Drug administration is seen as a priority for patient care, 
and nursing technicians requested more information Basic notions on pharmacology and pharmacokinetics. 

regarding this practice.

Lack of knowledge about different drug dosage forms.
Theoretical-practical presentation about different

dosage forms.

Lack of routine pattern of drug administration through Correct general technique for drug administration 
feeding tubes. through feeding tubes.

Difficulties on the administration of specific drugs Presentation of the institutions’ non-crushable drugs list 
through the feeding tube, like omeprazole (capsule) and orientations on how to proceed when one of these drugs 

and ferrous sulfate (coated tablet). is prescribed to be administered though the feeding tube.
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was directed to the medical team, and, for every eight
prescription evaluated, one intervention was directed
to the nursing team.

During the prescription evaluation step, 871 poten-
tial interventions were identified. However, after hav-
ing their clinical pertinence studied, only 263 interven-
tions (30.2%) were directed to the medical team using
person-to-person contact and documentation in med-
ical charts.

From interventions directed to the medical team, 190
(72.2%) addressed potential drug-enteral nutrition
interaction, 71 (27%) non-crushable drugs or more
appropriate dosage form alternatives, and 2 (0.8%)
potential gastrointestinal disturbances. The medical
team accepted all interventions.

Discussion

The development of the Integrated Program to
improve drug administration through feeding tubes, with
multiple strategies and multidisciplinary approach,
described on this study is innovative and contributes to
the results of the investigation. The literature presents
data of different studies that used one or some tech-
niques described on the present study,9,10,16,18 however,
none of them applied such number of different strate-
gies to improve the pharmacotherapy of patients under
enteral nutrition or demonstrated results regarding
such large number of individuals.

Our first step —development of a single consulta-
tion source— laid the groundwork for the next steps
and offered the healthcare team updated information
regarding drug administration through feeding tubes,
contributing to physicians’ and nurses’ professional
education.

Preparing and presenting the non-crushable drugs
list to the medical team alone was ineffective at modi-
fying physician prescribing practices; they continued
prescribing non-crushable dosage forms for patient
who had enteral tubes. It is possible this occurred
because physicians frequently lack knowledge about
specific dosage forms and their influence on the ther-
apy’s safety and effectiveness. Once pharmacists
began to contact them about these issues, their pre-
scribing practices changed.

However, identification of non-crushable drugs with
labels prompted the nursing team to make contact with
the medical team or pharmacists, adding another point
in the continuum of medication administration that
might increase safety.

The training and the posters were well received by
the nursing team and created an opportunity for them to
contact and develop a better professional relationship
with the pharmacists. Ultimately, this improved nurs-
ing acceptance of the interventions performed on the
prescription evaluation step.

Use of the focal groups’ feedback made it possible to
identify critical points and tailor educational interven-

tions, which, according to Rakowski (1999), must
respond to the individuality of each group and its behav-
ior patterns.19 Because of the focal groups, we were able
to develop a training program that raised the attention
and interest level, but didn’t cover topics already well
understood among the nursing professionals.

The results of the prescription evaluation step draws
attention to the high percentage of interventions
regarding drug-enteral nutrition interactions, which
physicians may not normally consider during the pre-
scription process or clinical evaluation.

As prescription review by pharmacists becomes a
routine part of their daily duties, further effective
action will probably include the implementation of
multidisciplinary rounds including a clinic pharmacist.
This will allow open, direct discussion about drug ther-
apy in more appropriate moments, transcending the
limits of chart documentation.

As with all good interventions, interventions for
patients who have enteral tubes could not be made
without regard to each patient’s unique clinical history.
This professional responsibility uses the pharmacist’s
basic knowledge and education, applying it to the
patient’s unique situation. Having that in mind, the
interventions were only made after the evaluation of
their clinical relevance (30,2% of the potential inter-
ventions total).

Chart documentation by pharmacists made multidisci-
plinary interaction possible, once it drew other healthcare
professionals’ attention to the relation between their reg-
ular routines and drug administration’ feeding tubes prac-
tices. In this sense, the program also provided educational
and practical measures regarding: (1) evaluation of the
possibility of liquid dosage forms administration during
testing to evaluate patient swallowing ability; (2) evalua-
tion of nutritional goals after the possible development of
drug-nutrient interaction; (3) orientation about stasis of
enteral nutrition on feeding tubes caused by drug-enteral
nutrition incompatibility addressed to nurses. This facts
show the importance of a multidisciplinary approach on
the healthcare process and the relevance of the pharma-
cist role on this scenario.

The non-quantification of the acceptance of the
interventions among the nursing professionals was a
limitation of the present study. In practice, it wasn’t
possible to follow up the daily routine of drug prepara-
tion and administration. Another limitation lies on the
fact that prescription evaluation was restricted to the
time when the pharmacist in charge of this routine was
present at the hospital, since there wasn’t a replacement
during his absence.

Conclusion

Drug administration through feeding tubes is a
complex process and demands a multidisciplinary
approach, with the participations of nurses, pharma-
cists, phonoaudiologists, nutritionists and doctors.

1312 M. Martins Gonzaga do Nascimento et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1309-1313
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To ensure appropriate therapeutic results, more
emphasis on patients receiving drugs and enteral nutri-
tion is necessary.

The development and implementation of an inte-
grated program with multiple strategies, as the one
described on this study, is an effective way to improve
the drug administration through feeding tubes process,
prevent and solve problems caused by this practice.
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ESTUDIO ALEATORIZADO, DOBLE-CIEGO 
Y CONTROLADO POR PLACEBO DEL EFECTO 

DE UN SIMBIÓTICO SOBRE EL TRÁNSITO 
INTESTINAL EN MUJERES ADULTAS SANAS

Resumen

Objetivo: Evaluar el tiempo de tránsito intestinal (TTI)
antes y después de consumir yogur con Bifidobacterium
BB12, Lactobacillus casei CRL 431 y fibra (simbiótico).

Métodos: Estudio prospectivo, cruzado, aleatorizado y
doble-ciego con 4 fases: preparación (tiempo 0); interven-
ción (yogur o simbiótico; tiempo 1 y tiempo 3); sin inter-
vención (tiempo 2). Evaluamos la frecuencia de defeca-
ción y el consumo de fibra. El TTI se estimo con rojo
carmín. 

Resultados: La edad promedio fue 40,7 años (n = 102
mujeres sanas; 83 completaron el estudio). En mujeres
con TTI inicial (TTII) ≥ 48 h que consumieron el simbió-
tico, el TTII y el TTI final (TTIF) fue 86,9 ± 38,5 h y 51,2 ±
29,8 h (-40,9%), respectivamente, comparado con el de
mujeres que consumieron el producto control (TTII, 80,8
± 31,7 h; TTIF, 69,5 ± 31,5 h; -13,8%) (p = 0,001). En
mujeres con constipación funcional que consumieron el
producto control, el TTII fue 57,0 ± 30,0 h, valor que
aumentó 2,8 h después de consumir el producto (TTIF,
59,8 ± 30,2 h; + 4,9%). El TTII en mujeres que consumie-
ron el simbiótico fue 69,0 ± 49,6 h, registrándose una dis-
minución de 27,5% 19 h después del consumo (TTIF, 50,0
± 27,5 h; p = 0,023). La normalización de la flora láctica
entérica fue significativamente mayor en mujeres que
consumieron el simbiótico al inicio (p < 0,1).

Conclusión: El TTI disminuyó significativamente des-
pués de consumir el simbiótico. Dicho efecto beneficioso
fue más evidente en mujeres con TTII ≥ 48 h y constipa-
ción funcional. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1314-1319)
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Abstract

Objective: To evaluate oro-cecal intestinal transit time
(ITT) before and after administration of a dairy product
containing Bifidobacterium BB12, Lactobacillus casei
CRL 431 and fiber in healthy women.

Methods: A prospective, randomised, double-blind and
cross-over study with a 4-phase design (run-in: time 0
[T0], two intervention periods: time 1 [T1] and time 3
[T3] and a wash-out: time 2, [T2]) was performed. Parti-
cipants were asked about bowel movement and fiber
consumption. ITT was assessed by the carmine red dye
method. 

Results: Mean age was 40.7 years (n = 102 healthy
women; 83 completed the study). In women with initial
ITT (IITT) ≥ 48 h consuming the synbiotic product, mean
IITT and final ITT (FITT) was 86.9 ± 38.5 h and 51.2 ±
29.8 h (-40.9%), as compared to women consuming the
control yoghurt (IITT, 80.8 ± 31.7 h; FITT, 69.5 ± 31.5 h; 
-13.8%) (p = 0.001). IITT in women with functional cons-
tipation consuming the control yoghurt was 57.0 ± 30.0 h;
such figure increased 2.8 h after yoghurt consumption
(FITT, 59.8 ± 3 0.2 h; +4.9%). Conversely, IITT in women
who received the synbiotic yoghurt was 69.0 ± 49.6 h, with
a -27.5% decrease 19 h later (FITT, 50.0 ± 27.5 h; p =
0.023). Enteric lactic flora stabilization was significantly
higher in women who initially consumed the synbiotic
product (p < 0.1).

Conclusion: ITT decreased significantly after consump-
tion of the synbiotic product. Such beneficial effect was
more evident in women with IITT ≥ 48 h and with func-
tional constipation.

(Nutr Hosp. 2012;27:1314-1319)
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Introduction

Bowel disorders vary from person to person and are
influenced by cultural factors.1 The most common func-
tional gastrointestinal disorders are irritable bowel syn-
drome, constipation and bloating, and they have a higher
prevalence in women.1 Constipation is classified into 3
main classes: normal-transit, slow-transit, and defeca-
tory disorders, being normal-transit constipation the
most prevalent class (59%).2 Patients with this disorder
only have three bowel movements or fewer in a week;
stool frequency is normal, yet they believe they are con-
stipated. In these patients, constipation is likely to be due
to a perceived difficulty with evacuation or the presence
of hard stools; they may also experience bloating and
abdominal pain or discomfort.3

The presence of pain and slow-transit is favored by
lifestyle habits, particularly low fiber intake, insuffi-
cient water intake and scarce practice of physical acti -
vity.2 Therefore, constipation and bloating can be han-
dled with diet and healthy habits, although dietary fiber
supplements or laxatives can also be used.4 In this con-
text, the use of prebiotics and probiotics in every day
diet has been shown to be effective.5-9

Probiotics are defined as food or drugs containing
live microorganisms, such as Lactobacillus, Bifidobac-
terium and Streptococcus,10 that exert a beneficial
physiological effect on the host.11 Prebiotics are short-
chain carbohydrates resisting digestion by gastric acid
and pancreatic enzymes; to be effective, they must
reach the cecum, where they are fermented by bacteria
and may positively influence intestine function.12

The term synbiotic is used to define products con-
taining both prebiotics and probiotics, in which the pre-
biotic compound selectively favors the probiotic com-
pound. They are functional foods that stimulate the
growth of lactic microflora,13 reason why dairy prod-
ucts are the vehicle of choice for these compounds.14

The positive effect of some prebiotics and probiotics
on different gastrointestinal dysfunctions, such as gas-
trointestinal infection, constipation, lactose intoler-
ance, inflammatory bowel disease, and probably colon
cancer, is supported by evidence in the literature.15,16

In this study, we evaluated oro-cecal intestinal transit
time (ITT) in healthy women before and after administra-
tion of a dairy product containing Bifidobacterium BB12,
Lactobacillus casei CRL 431 and fiber, as compared to
placebo administration. We further determined the effect
of both products on stool consistency and frequency, as
well as symptomatic improvement (bloating and abdom-
inal pain) at the end of the study.

Materials and methods

Design of the study

The study was prospective, randomised, double-blind
and cross-over, and was carried out at IDIP – Instituto de

Desarrollo e Investigaciones Pediátricas “Prof. Dr. Fer-
nando E. Viteri” (La Plata’s Children Hospital, Buenos
Aires, Argentina). It had a 4-phase design, i.e., 4 consecu-
tive periods of 15 days each: preparation or run-in (time
0; T0), and two intervention periods (time 1 and 3; T1 and
T3) separated by a wash-out (time 2; T2). Participants
were randomly assigned to one of two groups according
to the last two digits of their identity card number (odd or
even). Study group 1 received standard yoghurt (T0),
control yoghurt (T1), standard yoghurt (T2), and synbi-
otic yoghurt (T3). Study group 2 was given standard
yoghurt (T0), synbiotic yoghurt (T1), standard yoghurt
(T2), and control yoghurt (T3).

Subjects

A total of 102 healthy adult volunteer women aged
21-60 years and living in the city of La Plata, Province
of Buenos Aires, Argentina, were recruited through
street interviews. Inclusion criteria were women with
slow-transit perception, abdominal pain and ITT > 24 h
and willing to participate in the study. Exclusion crite-
ria were use of medication that could affect intestinal
transit, and/or diagnosis of any disease.

Women were asked to answer a questionnaire about
dietary habits and bowel movement. Those with slow-
transit perception and/or abdominal pain (bloating) or
slow-transit (functional constipation) according to
Rome III criteria17 were invited to participate in the study
and further asked to assess ITT by the carmine red dye
method (see Dye method). Only those volunteers with
ITT > 24 h were included in the study (n = 83). 

Before the study, a semi-quantitative survey about
frequency of consumption was made to assess dietary
fiber intake.

Yoghurt, cultured and/or fermented milk and laxa-
tive consumption was stopped 15 days before and dur-
ing the study period. Participants were then instructed
to go on their habitual diet. 

All subjects gave their informed consent to partici-
pate in the study. The study protocol was approved by
IDIP´s Institutional Research Protocol Review Board.

Dairy products

All products (synbiotic, control and standard yoghurt)
were elaborated two weeks before each phase by San-
Cor CUL Ltd (Sunchales, Argentina) and handed out in
pots containing 125 g of yoghurt with the same appear-
ance and taste.

The synbiotic yoghurt contained 0.625 g of prebi-
otics (inulin and oligofructose), the probiotic Bifi-
dobacterium lactis BB12 (109-1010 colony forming
units [CFU]), the probiotic Lactobacillus casei CRL
431 (1 x 109-6 x 109 CFU), Lactobacillus bulgaricus
(109-1010 CFU), and Streptococcus thermophilus (109-
1010 CFU).

Intestinal transit time and synbiotic

consumption
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The control and the standard yoghurt contained Lac-
tobacillus bulgaricus (109-1010 CFU) and Streptococ-
cus thermophilus (109-1010 CFU), and the same
organoleptic characteristics as those of the synbiotic
product. The only difference between them was in the
color of the label.

Participants collected the corresponding product
weekly throughout the study, and were instructed to
consume 2 yoghurts per day during each phase. 

Dye method

ITT estimations in each study period were done with
carmine red dye, a safe and non-invasive method cur-
rently used.18,19 Women were given1 g carmine red in cap-
sules and had to register date and time of consumption on
a record sheet. They also had to register date and time of
elimination of the dye in stools, as determined by the
change of color to intense orange or red. The procedure
was repeated twice in each study phase, and the mean of
both measurements was used to determine ITT in each
participant. Women were asked not to eat food that could
change the color of their stool, such as beetroot.

Stool analysis

Stool samples were collected at T0 (run in), T1 (syn-
biotic or control period) and T2 (wash-out). T3 was not
considered because samples could be influenced by the
products ingested during the previous periods.

Each stool sample was weighed and resuspended in
0.1% sterile peptone water. Thereafter, adequate dilu-
tions for the corresponding cultures in differential
media were made. Final counts were referred to CFU
per gram of feces (CFU/g). 

The culture media used were BHI agar for total aero-
bic bacteria (aerobic incubation), BHI for total anaero-
bic bacteria (anaerobic incubation), LBS agar (lacto-
bacilli selective agar) for lactobacilli, KF agar for
enterobacteria and streptococcus, Mc Conkey for
enterobacteria, and modified HHD for bifidobacteria.

Statistical analysis

In all cases, repeated measures analysis of variance
was used to determine the effect of the synbiotic pro -
duct. χ2 was used to compare proportions in intestinal
symptom improvement. 

Results

Mean age was 40.7 years; 83 out of the 102 healthy
women completed the study and 19 dropped out (6 due
to initial ITT (IITT) < 24 h, 6 due to causes unrelated to
the study, 5 due to intercurrent disease without digestive
function compromise [influenza, respiratory disease], 1
due to constipation and 1 due to bloating).

Mean IITT and FITT was 68.0 ± 39.8 and 46.4 ± 26.5,
respectively, in women consuming the synbiotic product
(ITT decrease of 16.6 ± 34.4 h; -27.6%). In women con-
suming the control yoghurt, mean IITT and FITT was
62.6 ± 34.3 h and 56.4 ± 30.7 h, respectively (ITT
decrease of 3.68 ± 28.2 h; -6.36%; p = 0.005; fig. 1).

In women with IITT ≥ 48 h and consuming the synbi-
otic product, mean IITT and FIIT was 86.9 ± 38.5 h and
51.2 ± 29.8 h, respectively (-40.9%). In those receiving
the control yoghurt, mean IITT and FITT was 80.8 ±
31.7 h and 69.5 ± 31.5 h (-13.8%; p = 0.001; fig. 2).

Results of the consequences of dairy product con-
sumption in women with functional constipation are
shown in figure 3. At the beginning of the study, 63
women with functional constipation were selected, 35
consumed control yoghurt and 28 the synbiotic prod-
uct. IITT in the former was 57.0 ± 30.0 h; such figure
increased 2.8 h after yoghurt consumption (FITT, 59.8
±3 0.2 h; +4.9%). Conversely, IITT in women who
ingested the synbiotic yoghurt was 69.0 ± 49.6 h, with a
-27.5% decrease 19 h later (FITT, 50.0 ± 27.5 h; p =
0.023; fig. 3).

1316 A. Malpeli et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1314-1319

Fig. 1.—Changes in intestinal transit time (ITT) after synbiotic
and control yoghurt consumption. (IITT: initial intestinal tran-
sit time; FITT: final intestinal transit time).
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Fig. 2.—Changes in intestinal transit time (ITT) after synbiotic
and control yoghurt consumption in women with initial ITT ≥
48 h. (IITT: initial intestinal transit time; FITT: final intestinal
transit time).
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Changes in other bowel habits were concerned with
voiding frequency, stool consistency and bloating. Stool
consistency was not significantly different in either
group (synbiotic vs. control). In the case of women who

consumed the synbiotic product, there was a marked
improvement in abdominal bloating as compared with
those consuming the control yoghurt (p = 0.04). Even
though not significant, there was a trend toward
improvement in the frequency of voiding in women who
consumed the synbiotic product (p = 0.07).

Results of the dietary survey indicated that con-
sumption of fiber in the diet or with the dairy product
with prebiotics was 10.7 and 1.25 g/day, respec-
tively.

Changes in stool consistency were within the frame-
work of intestinal flora dynamic balance in both study
groups. Enteric lactic flora stabilization was signifi-
cantly higher in Group 2 (p < 0.1) as compared to
Group 1 (fig. 4). Whereas women in Group 2 had a sig-
nificant decrease in gram-positive cocci and enterobac-
teria from T1 onwards (p < 0.1), no significant differ-
ences were detected in women from Group 1. In Group
1, there were no significant differences in bifid flora
between T0 and T1/T2, whereas in Group 2 such dif-
ferences were significant from T1 and remained until
the end of the study (p < 0.1; fig. 5).

Intestinal transit time and synbiotic

consumption
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Fig. 3.—Changes in intestinal transit time (ITT) after synbiotic
and control yoghurt consumption in women with functional
constipation at the beginning of the study. (IITT: initial intesti-
nal transit time; FITT: final intestinal transit time).
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Fig. 4.—Lactobacilli count from feces cultured in LBS media.
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Fig. 5.—Bifidobacteria count from feces cultures in modified
HHD media.
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Discussion

Our results show the beneficial effect of synbiotic
yoghurt consumption on ITT in healthy adult women,
particularly in women with IITT > 48 h or functional
constipation, who had the highest benefit. 

Previous reports have demonstrated the beneficial
effect of the probiotics used in our study on intestinal
microflora. A significant increase of fecal bifidobacte-
ria has been reported in intestinal microflora of elderly
people after 2-week consumption of BB12-containing
yoghurt.20 Another study on elderly people showed that
BB12 yoghurt consumption improved intestinal
microflora, suggesting that probiotic qualities of this
strain are optimal for adult people.21

On the other hand, our study represents the first
investigation about consumption of Lactobacillus
casei CRL 431 and its effect on people suffering con-
stipation. This strain was tried in adult lactose-intoler-
ant people;22 although it was not the main aim of the
study, in this report the protocol included measurement
of oro-cecal transit time, which showed a statistically
significant decrease.

A review on prebiotics (oligofructose, galacto-
oligosaccharides and lactulose) showed that they are
the most effective products for improving intestinal
microflora, with increased levels of bifidobacteria and
lactobacilli.12

In the study by Marteau and Boutron-Ruault, increased
intestinal peristalsis due to prebiotic consumption was
the result of bacterial growth stimulation and of the
osmotic effect exerted when passing through the
intestinal tract.15

The relationship prebiotic/laxative effect is still a
matter of discussion because research protocols were
not comparable and study samples diverse.12

A review of randomized controlled studies evaluat-
ing the efficacy and safety of probiotics for the treat-
ment of functional constipation in adults determined
that Escherichia coli Nissle 1917, Lactobacillus casei
Shirota and Bifidobacterium lactis DN-173010 were
the most effective strains. All studies agreed on higher
stool frequency and decreased stool consistency; how-
ever, the clinical relevance of such findings is still
under discussion.23

In other reports of constipated women who con-
sumed the probiotic Bifidobacterium lactis DN-
173010, a 3.7-h decrease (-6.7%) in colonic transit time
and an 8-h decrease (-11.3%) in women with IITT of
40 h was observed.8 Although we measured oro-cecal
transit with carmine dye, results showed a marked
decrease in transit time.

Another paper evaluating the effect of a synbiotic
product (Bifidobacterium lactis DN-173010 + inulin) on
evacuatory habits in women with functional constipa-
tion showed a significant increase in weekly stool fre-
quency in women consuming the synbiotic (6.1 ± 2.7
stools/week) as compared to those in the control group
(5.0 ± 2.6 stools/week), together with improved parame-

ters of bowel movement (quality of feces, excessive
straining, pain associated to evacuation).24 Our findings
are similar to those mentioned above, even when the
observational methods used were different.

Synbiotic food is also used in constipated patients
with irritable bowel syndrome. Dughera et al.25 sug-
gest promisory positive effects on clinical manifesta-
tions and intestinal function in treated patients; their
data show improvements in abdominal pain and
bloating as well as increased stool frequency. Similar
results were reported by Colecchia et al.,26 indicating
that the synbiotic product also increased stool fre-
quency and improved symptoms.

Other strains of probiotics have been studied to deter-
mine their effect on stool frequency and intestinal
microflora; the intake of a dairy product containing Bifi-
dobacterium lactis FK120 improved fecal microflora
and promoted bowel movement in young healthy
women27 and healthy volunteers.28

The observed changes in microflora indicate that
consumption of a synbiotic product at the beginning of
the trial (Group 2) caused statistically significant
changes in the microflora (increased bifidobacteria and
decreased enterobacteria) from T1 onwards (p < 0.1),
that remained until the end of the trial.

Some authors correlate symptoms, abdominal pain
and bloating with decreased lactobacilli and bifidobac-
teria in intestinal microflora.29 However, as suggested
by Dughera et al.,25 studies on the use of probiotics to
relieve symptoms are controversial; while some
authors say that the use of lactobacilli is effective for
symptom treatment,30 others state that probiotics are
effective with bifidobacteria and not lactobacilli.31 Fur-
ther studies in comparable population samples are
needed to evaluate such effects.

Conclusion

Our results suggest that the synbiotic product
designed by our group caused a significant decrease in
ITT, and that such beneficial effect was more evident
in women with IITT ≥ 48 h and in those suffering func-
tional constipation. 
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VALIDATION OF A QUESTIONNAIRE
OF LYCOPENE FREQUENCY INTAKE

Abstract

Introduction: An inverse relationship between some
chronic degenerative diseases and plasma lycopene levels
has been demonstrated. Dietary intake questionnaires
are one of the current methods most used to ascertain
dietary patterns and explore their association with the
disease risk. The main drawback of their use is the need
for previous validation. The purpose of this study was to
validate a frequency questionnaire in order to assess the
intake of licopene, in the population of the Canary
Islands. 

Methods: A food intake frequency questionnaire was
designed and administered to 70 patients of the Plastic
Surgery Service of the Hospital Universitario Insular de
Gran Canaria. Estimated lycopene intake from the food
intake frequency questionnaire was examined in relation
to plasma lycopene levels, measured by HPLC. 

Results: The Spearman correlation coefficient between
estimated lycopene intake and plasma levels was 0,421
and the validity of the questionnaire was demonstrated.
Furthermore, an association between obesity and some
pathologies with plasma lycopene levels was observed,
although not statistically significant. 

Conclusions: The food intake frequency questionnaire
is valid and it could be useful in epidemiological studies in
the population of the Canary Islands.

(Nutr Hosp. 2012;27:1320-1327)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5846
Key words: Questionnaire on frequency of food consump-

tion. Validation. Lycopene.

Resumen

Introducción: Ha sido demostrada una relación inversa
entre los niveles de licopeno en el organismo y la apari-
ción de algunas enfermedades crónico-degenerativas. Los
cuestionarios de frecuencia de consumo de alimentos son
una de las herramientas más utilizadas en los estudios
epidemiológicos para estimación de la ingestión de
nutrientes. La necesidad de validación previa a su utiliza-
ción constituye su principal inconveniente. La validación
de un cuestionario de frecuencia de consumo de licopeno,
adaptado a la población de las Islas Canarias, es el obje-
tivo del presente trabajo. 

Material y métodos: Se diseñó un cuestionario semi-
cuantitativo de frecuencia de consumo de alimentos, en el
que fueron incluidos alimentos con elevado contenido en
licopeno. El cuestionario fue aplicado a un grupo de 70
pacientes del Servicio de Cirugía Plástica del Hospital
Universitario Insular de Gran Canaria. Se utilizó como
patrón de oro, para su validación, los niveles séricos de
licopeno de la población encuestada, determinados
mediante la técnica de HPLC. 

Resultados: Se encontró una correlación directa entre
la ingesta de alimento y los niveles en sangre del carote-
noide, siendo el coeficiente de correlación de Spearman
estimado 0,421. Se observó una asociación de los niveles
de licopeno en sangre con la obesidad y algunas patolo-
gías, aunque no fue estadísticamente significativa. 

Conclusiones: La correlación obtenida entre la ingesta
de alimentos conteniendo licopeno y los niveles séricos del
micronutriente medidos, indica la validez del cuestiona-
rio y permite su utilización en estudios epidemiológicos.

(Nutr Hosp. 2012;27:1320-1327)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5846
Palabras clave: Cuestionario de frecuencia de consumo

de alimentos. Validación. Licopeno.
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Introducción

Diferentes estudios epidemiológicos han señalado
una relación inversa entre el consumo de carotenoides
en general y de licopeno en particular (y sus niveles
séricos o tisulares) y el padecimiento de enfermedades
crónico-degenerativas, tales como el cáncer1,2,3,4,5 o la
enfermedad cardiovascular6,7,8,9 y un posible efecto
beneficioso en otras10. A nivel experimental, también
se ha comprobado la capacidad del licopeno para inhi-
bir el crecimiento de cultivos de células cancerígenas
humanas de pulmón, mama y endometrio11. Resultados
similares han sido encontrados en estudios realizados
sobre modelos tumorales en animales de experimenta-
ción12,13,14. 

La importancia de los carotenoides en relación al
estado de salud, señala la necesidad de disponer de una
medida de sus niveles en el organismo. Esta medida es
proporcionada por diferentes métodos analíticos de los
cuales, la cromatografía liquida de alta resolución
(HPLC), es uno de los principales. 

Establecer una buena correlación entre la ingesta de
aquellos alimentos que los contienen y los niveles de
carotenoides que originan en el organismo, supone una
notable ventaja. Los cuestionarios de frecuencia de
consumo alimentario son un instrumento útil, que
ofrece una discriminación de individuos razonable,
permitiendo una comparación eficaz entre estos en fun-
ción de su nivel relativo de consumo. La incorporación
al cuestionario de cada alimento en la ración habitual,
hace posible la cuantificación de su consumo y parale-
lamente, la de sus nutrientes mediante el uso de tablas
de composición de alimentos.

La elaboración de un cuestionario de frecuencia de
consumo de licopeno y su validación mediante el estu-
dio de la relación entre los niveles de ingesta, obtenidos
a partir de su aplicación, y las concentraciones plasmá-
ticas observadas en la población encuestada; constitu-
yen los objetivos del presente trabajo.

Material y métodos

El estudio se realizó sobre un grupo de 70 pacientes
del Servicio de Cirugía Plástica del Hospital Universi-
tario Insular de Gran Canaria. Dicho grupo correspon-
dió a parte del total de pacientes, que iba a ser sometido
a cirugía bajo anestesia general, a lo largo del periodo
comprendido entre enero de 2005 y diciembre del
mismo año; y que aceptó, voluntariamente, participar
en el estudio. La participación requirió la firma de con-
sentimiento del paciente, previamente informado de las
características y condiciones de dicho estudio.

Para el diseño del cuestionario de frecuencia, se pro-
cedió a la adaptación de otros cuestionarios previos.
Dadas las peculiaridades gastronómicas de la pobla-
ción en estudio, no fueron directamente extrapolables
los datos publicados procedentes del ámbito anglosa-
jón, a los cuales fue necesario realizar modificaciones

con el fin de adaptarlos a la muestra del presente estu-
dio. Los datos originarios de estudios iberoamericanos
si permitieron una mejor incorporación, habiéndose
encontrado en ellos elementos de la dieta, que presen-
tan coincidencias con los de la muestra estudiada.
Finalmente, el cuestionario utilizado constó de 41
ítems (anexo 1), siendo calculada la ingesta de lico-
peno diaria a partir de una tabla de composición de ali-
mentos que utiliza como base la USDA-NCC Carote-
noid Database for U.S Foods 1998, con discretas
modificaciones obtenidas de fuentes bibliográficas
latino-americanas15. 

Para la realización de la encuesta, durante el periodo
de tiempo establecido se procedió a contactar con cada
uno de los pacientes, entrevistándole con el fin de cum-
plimentar el cuestionario. 

Paralelamente se llevaron a cabo medidas antropomé-
tricas (peso, talla), calculándose el índice de masa corpo-
ral a través de la fórmula peso/talla expresada en metros
elevado al cuadrado (kg/m2). Los datos referentes al
padecimiento de patologías, en los individuos encuesta-
dos, fueron obtenidos por consulta de las correspondien-
tes historias clínicas, previo consentimiento del paciente
para el acceso a las mismas. Dichas historias fueron tam-
bién utilizadas como fuente de datos, para la confirma-
ción de la información aportada por los pacientes, en rela-
ción al consumo de alcohol y tabaco.

Para la determinación del licopeno sérico de los
pacientes, se procedió a la extracción de una muestra
de sangre por punción de la vena antecubital el día
siguiente al de la intervención quirúrgica. Las muestras
fueron recogidas en tubos Vacutainer secos, con acti-
vador del coágulo y separador del suero. Los tubos a
continuación fueron centrifugados a 3.000 r.p.m.
durante 15 minutos a 4º C. Para la preparación de la
muestra se añadió a 200 microlitros de plasma, 200
microlitros de etanol y se agitó durante 30 segundos. Se
incorporó a continuación 300 microlitros de n-hexano
y se agitó de nuevo durante 1 minuto. Se realizó una
centrifugación a 900 r.p.m. durante 10 minutos y la
capa orgánica fue trasvasada a otro tubo. Al tubo origi-
nal se volvió a añadir 300 microlitros de hexano, recu-
perando de nuevo la capa orgánica, que fue incorpo-
rada a la anterior. Finalmente se procedió a evaporar
bajo corriente de nitrógeno, redisolviendo posterior-
mente el residuo en 200 microlitros de una mezcla a
partes iguales de diclorometano y fase móvil. El equipo
de cromatografía utilizado fue de la marca Beckman
con un sistema de bombas binario, detector UV-Visible
e inyector manual, con un bucle de muestra de 20
microlitros. La columna de separación fue la Nova-Pak
C18 de Waters, de 3,9 mm x 150 mm, empaquetada
con sílice de tamaño de partícula de 4 micras. La solu-
ción stock fue preparada disolviendo 1 mg. de licopeno
en 3 ml de CH

2
Cl

2 
y diluyendo a 20 ml con n-hexano.

La fase móvil consistió en Metanol: Acetonitrilo:
Diclorometano (55: 30: 15, v/v/v). El metanol 99,9%,
acetonitrilo (ACN) 99,9%, n-hexano 95% y cloruro de
metileno al 99,9% utilizados, fueron de grado HPLC.
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Anexo 1
Cuestionario semicuantitativo de frecuencia de consumo de alimentos para determinar la ingesta de licopeno

Consumo medio durante el año pasado

Un plato o ración de 250 g, excepto cuando se indica
Nunca Al A la semana Al día
o casi mes
nunca 1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-6 6+

Judias verdes

Boniato

Brócoles

Calabacines

Calabazas

Coles

Endivias

Espinacas

Soja

Lechugas

Millo

Ñame

Papas (fritas, asadas, 1 ración, 1 bolsa, 150 g)

Pimientos

Repollos

Tomate (1, 150 g)

Zanahoria

Una pieza o ración

Aguacate

Albaricoque

Banana

Caqui

Naranjas, zumos

Fresa (6 udes)

Kivis

Mangos

Melones

Papaya

Sandia (1 rodaja 200 g)

Un plato o ración de 60 g en seco

Gofio                Millo  nn Trigo  nn    Otro  nn  

Otros cereales 

Lentejas 

Garbanzos 

Judías 

Cucharadas de tomate a Fideos 1 nn 2 nn 3 nn 4 nn 5 nn

Cucharadas de tomate a Macarrones 1 nn 2 nn 3 nn 4 nn 5 nn

Cucharadas de tomate a Espaguetis 1 nn 2 nn 3 nn 4 nn 5 nn

Cucharadas de tomate a Arroz blanco 1 nn 2 nn 3 nn 4 nn 5 nn

Cucharadas de tomate a Pizza 1 nn 2 nn 3 nn 4 nn 5 nn

Yema huevo

Leche

Derivados lácteos (yogourt, queso, batidos…, etc.)

Hígado

Postres, dulces que utilicen yema de huevo

Alcohol (cerveza, vino…, etc.)
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El etanol absoluto, el sodio hidrógeno fosfato dihi-
drato, el ácido fosfórico, el hidróxido sódico, el hidro-
xitolueno butilado y el patrón de licopeno fueron de
grado análisis.

Los datos obtenidos fueron volcados a un ordenador
personal y para su procesado se utilizó el programa
System Gold.

Para el análisis estadístico se utilizó el programa
SPSS 13.0. Se calcularon medidas de tendencia central
(media) y de dispersión (desviación típica) para las
variables cuantitativas, mientras que para las variables
cualitativas, fueron calculados los porcentajes.

El grado de correlación, entre los niveles plasmáti-
cos de licopeno y la ingesta diaria de alimentos, fue
determinado mediante el coeficiente de correlación de
Spearman.

La comparación entre la ingesta de licopeno en la
dieta y algunas de las características observadas en la
muestra (consumo de tabaco y alcohol, presencia de
retinopatía y sexo del paciente), fue comprobada
mediante pruebas no paramétricas como la U de Mann-
Whitney y la de Kruskal-Wallis. El mismo tipo de
pruebas fue utilizado para la comparación entre los
niveles en plasma de licopeno y dichas características.

Para la predicción de los niveles plasmáticos de
licopeno a partir de los datos de ingesta, y debido a
que los residuales del modelo de regresión lineal no

seguían una distribución normal, se realizó una regre-
sión no paramétrica (Lowes) con un ajuste de puntos
del 75%16. El valor de significación estadística consi-
derado fue p < 0,05.

Resultados

La media de edad de los participantes fue de 52,5
años (Desviación típica: 17,2) y un índice de masa cor-
poral de 26,9 Kg/m2 (DT: 4,9). En la tabla I se muestran
las patologías y hábitos de vida de los pacientes.
Dichos datos fueron obtenidos a partir de la informa-
ción aportada por el propio paciente, así como de la
consulta de las correspondientes historias clínicas. En
la tabla II se pueden observar la media y la desviación
típica de la ingesta diaria de alimentos, con contenido
en licopeno, obtenidas a partir de los datos de la
encuesta. Se comprueba un consumo elevado de
naranja (166 g/día), lechuga (108,6 g/día), pimiento
(94,3 g/día) y de millo (87,1 g/día). 
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Tabla I
Distribución de las principales características

de la muestra

Media (D. T.)

Edad 52,5 años (17,2)

IMC 29,9 kg/m2 (4,9)

Tensión arterial
Máxima 120,3 (34,5)
Mínima 77,3 (10) 

Frecuencia cardiaca 74,3 (8,1)

Porcentaje

Sexo
Varones 38,6
Mujeres 61,4

Obesidad 22,8

Traumatismos 17,1

Retinopatías 2,8

Alergias 1,4

Patologías oncológicas
Carcinoma de mama 17,1
Melanoma 15,7
Carcinoma basocelular 5,7
Nevus 2,9

Hábitos
Tabáquico 24,3
Consumo de alcohol:

Vino 18,6
Cerveza 27,1

Tabla II
Consumo diario de alimentos con contenido en licopeno

entre los 70 pacientes

Consumo diario
Desviación

de alimentos Media
típica

(g/día)

Aguacate 44,9 54,3
Albaricoque 10,7 19,8
Banana 52,0 56,4
Boniato 29,5 47,7
Brócoli 10,5 23,9
Calabacines 69,7 49,4
Calabazas 63,5 50,9
Caqui 4,1 12,8
Coles 27,0 32,2
Espinacas 25,4 37,3
Garbanzos 6,8 5,6
Gofio millo 14,9 26,2
Gofio trigo 4,6 19,1
Judías 9,2 8,1
Judías verdes 49,2 41,1
Kiwi 30,1 44,5
Lechuga 108,6 80,7
Lentejas 10,2 8,3
Mangos 9,7 23,9
Melones 15,5 20,7
Millo 87,1 68,7
Naranjas, zumos 166,0 122,3
Ñame 17,0 26,4
Otros cereales 15,4 27,9
Papas 85,7 59,3
Papaya 40,1 61,4
Pimientos 94,3 74,5
Pomelo 6,3 33,6
Repollos 12,6 30,8
Sandia 15,4 21,0
Soja 30,9 67,2
Tomate 91,2 70,5
Zanahoria 138,8 113,3
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El nivel plasmático medio del carotenoide en sangre,
medido mediante la técnica del HPLC, fue 0,43 µmo-
les/L (DT: 0,29). Los valores obtenidos al establecer la
relación entre los datos de ingesta dietética de licopeno
y los niveles plasmáticos de licopeno medidos en los

pacientes, utilizando el coeficiente de correlación de
Spearman, se recogen en la tabla III. Puede observarse
la existencia de correlación entre los niveles plasmáti-
cos de licopeno y el consumo de tomate añadido a pizza
(Rho = 0,36, p = 0,003), cereales añadidos al desayuno
(Rho = 0,35, p = 0,004), lechuga (Rho = 0,34, p =
0,006), soja (Rho = 0,33, p = 0,008), tomate añadido a
los macarrones (Rho = 0,31, p = 0,013) y de flan (Rho =
0,30, p = 0,014). 

La valoración de la capacidad predictiva de la
ingesta de licopeno en relación con los niveles plasmá-
ticos observados, determinada mediante una regresión
no paramétrica (LOWES), se muestra en la figura 1. A
medida que se incrementa la ingesta de licopeno,
aumentan de forma lineal los niveles de licopeno en
sangre. Sin embargo, alcanzado un determinado nivel
de ingesta, de aproximadamente 60 mg/día de lico-
peno; no parece producirse un incremento de los
correspondientes niveles plasmáticos.

La diferencia observada entre los niveles plasmáti-
cos de licopeno entre varones y mujeres es otro de los
datos aportados por el estudio. Aunque las mujeres
mostraron niveles superiores de licopeno en sangre que
los varones, tras la realización del test U de Mann-
Whitney (p = 0,159), se encontró que estas diferencias
no fueron estadísticamente significativas (fig. 2).

Se observaron niveles plasmáticos más elevados en
aquellos pacientes con traumatismos y presencia de
algunas enfermedades como melanoma, cáncer de
mama y especialmente de alergias, donde la media de
licopeno fue de 0,73 μmol/L. Asimismo, en el caso de
la obesidad y retinopatía, los niveles determinados de
licopeno en sangre, fueron reducidos (fig. 3). En nin-
guno de los dos casos las asociaciones fueron estadísti-
camente significativas. 

Al estudiar las asociaciones entre hábitos de vida y los
niveles plasmáticos de licopeno (tabla IV) se puede com-
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Tabla III
Correlación entre el consumo de diferentes alimentos

y los niveles en plasma de licopeno

Grado de Coeficiente de
Alimento significación correlación 

estadística (p) de Spearman (Rho)

Tomate añadido pizza 0,003 0,359

Cereales desayuno 0,004 0,352

Lechuga 0,006 0,337

Soja 0,008 0,330

Tomate añadido macarrones 0,013 0,308

Postre (flan,…) 0,014 0,303

Tomate añadido espagueti 0,020 0,289

Millo 0,025 0,279

Espinaca 0,037 0,260

Melón 0,038 0,258

Pimiento 0,039 0,257

Gofio de trigo 0,075 -0,222

Tomate 0,092 0,211

Albaricoque 0,096 0,208

Pomelo 0,097 0,208

Kiwi 0,106 0,202

Papaya 0,136 0,187

Otras bebidas alcohólicas 0,152 -0,180

Sandía 0,238 0,148

Vino 0,239 0,148

Calabacino 0,248 0,145

Judias 0,284 135

Chícharo 0,302 -0,131

Plátano 0,316 -0,126

Caqui 0,350 0,118

Naranja 0,355 0,117

Tomate añadido a fideos 0,392 0,108

Mango 0,406 0,105

Lenteja 0,430 0,100

Papa 0,489 -0,087

Zanahoria 0,543 0,077

Aguacate 0,555 0,075

Calabaza 0,569 0,072

Gofio de millo 0,577 0,071

Repollo 0,594 0,68

Cerveza 0,613 0,064

Col 0,625 -0,062

Brócolis 0,641 0,059

Boniato 0,677 -0,053

Huevo 0,799 -0,032

Garbanzo 0,856 -0,023

Ñame 0,893 0,017

Judía 0,912 -0,014

Tomate añadido arroz 0,929 -0,11

Fig. 1.—Modelo de regresión no paramétrica entre el licopeno
plasmático y el licopeno ingerido. Ajuste del 75% de puntos.
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probar como el licopeno plasmático de los sujetos exfu-
madores (0.41 μmol/L) y fumadores (0,31 μmol/L), fue
menor que el encontrado en los no fumadores (0,50
μmol/L). No obstante, al realizar la prueba de Kruskall-
Wallis, las diferencias no alcanzaron significación
estadística. Las diferencias observadas entre los nive-
les plasmáticos de licopeno de los sujetos en relación al
consumo de alcohol (cerveza, vino, u otras bebidas
alcohólicas) tampoco fueron estadísticamente signifi-

cativas. Sin embargo, los resultados sugieren un
aumento de los niveles de licopeno como resultado del
consumo de vino y cerveza, no así en el caso de otras
bebidas alcohólicas.

Discusión

Diversos trabajos han comparado la ingesta dietética
de los principales carotenoides obtenida a partir de
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Fig. 2.—Distribución de los niveles de licopeno plasmático se-
gún sexo.
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Fig. 3.—Distribución de los
niveles plasmáticos de lico-
peno según la presencia de
enfermedades.

1,50

1,00

0,50

0,00

N
iv

el
 p

la
sm

át
ic

o 
de

 li
co

pe
no

 (μ
m

ol
es

/L
)

Otras Melanoma Carcinoma Nevus Carcinoma Carcinoma Traumatismo Alergia

patologías de mama basocelular epidermoide

O51

Tabla IV
Distribución de licopeno plasmático según diferentes

variables de estilo de vida

Hábitos
Licopeno plasmático

p
en μmoles/L (medias)

Tabaco
No fumador 0,50
Fumador 0,31 0,128**
Exfumador 0,41

Alcohol 
No cerveza 0,42 0,619*    
Cerveza 0,44
No vino 0,42 0,685*
Vino 0,45
No otro alcohol 0,44 0,099*
Otros alcohol 0,23

*La prueba estadística aplicada corresponde a una U de Mann-Whitney.

** La prueba estadística aplicada corresponde a una prueba de Kruskal-Wallis.
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cuestionarios de frecuencia de consumo, con las
correspondientes concentraciones plasmáticas que ori-
ginan; estableciendo una correlación apropiada17,18. Sin
embargo, en España no se dispone de cuestionarios
validados de este tipo que contemplen específicamente
la ingesta de licopeno. El estudio por nosotros reali-
zado se centró en este aspecto y constituye su principal
aportación. 

En el cuestionario presentado a los pacientes, se
incluyó alimentos que a priori se sabía que no afecta-
rían los niveles de licopeno en sangre, principal objeto
de estudio de nuestro trabajo. Con la inclusión de estos
alimentos se trató en primer lugar de obtener datos rela-
tivos a los hábitos alimentarios generales de los
encuestados y en segundo lugar establecer, para el
paciente, una referencia en cuanto a la cantidad total de
alimento ingerido. Una medida con la que se pretendió
evitar apreciaciones erróneas, por parte del paciente,
que hubiesen introducido en el estudio inexactitudes en
relación a las cantidades reales consumidas. 

Entre los alimentos estudiados, que contribuyeron
de forma más importante al aumento de niveles séricos
de licopeno, predominó el tomate; tal y como era de
esperar. Otros datos obtenidos eran menos previsibles.
En este sentido, es de destacar la importancia del con-
sumo de cereales comerciales en cuanto a su contribu-
ción a los niveles sanguíneos de licopeno. Este hecho
podría ser atribuible al suplemento del producto indus-
trial con nutrientes, que no aparecen especificados en
el etiquetado, y entre los cuales podría estar presente el
licopeno. En pacientes que consumieron otros produc-
tos derivados de cereales como el gofio (harina de cere-
ales tostados, un alimento tradicional en Canarias), este
incremento en los niveles de licopeno sérico no se
observa.

Dos aspectos relevantes, que se ponen de manifiesto
tras la observación de los datos obtenidos en el estudio,
son la inexistencia de variación de los niveles séricos de
licopeno en relación con el sexo de los individuos estu-
diados y la vinculación de la obesidad, y algunas patolo-
gías, con niveles reducidos de licopeno en sangre. Se
observa, asimismo, una falta de proporcionalidad entre
los mayores valores de ingesta de licopeno y los niveles
séricos obtenidos. Este hecho podría estar indicando una
saturación del proceso de absorción y señalando su satu-
rabilidad, para dosis muy bajas de licopeno. Estos datos
son coincidentes con los obtenidos en estudios previos19.
En éste sentido, algunos estudios han proporcionado
evidencias de la presencia de transportadores que pue-
den mediar la transferencia de carotenoides en tejidos de
mamífero20,21 y aunque no han sido identificadas, a nivel
intestinal, proteínas transportadoras de carotenoides en
tejido humano o de otros mamíferos, su existencia ha
sido postulada y podrían estar implicadas en la facilita-
ción y saturación de la absorción de carotenoides;
incluida la del licopeno22. 

Es de señalar la reducción de los niveles de licopeno
observada en los fumadores, aunque no de forma esta-
dísticamente significativa. Varios estudios han mos-

trado, en la población fumadora, la existencia de nive-
les plasmáticos de carotenoides inferiores a los obser-
vados en la población no fumadora23,24,25,26. Diferencia
que se extiende también a otro nutriente, con capacidad
antioxidante, como es la vitamina C26. Una explicación
de este hecho, que podría ser factible, implica al incre-
mentado estrés oxidativo en los fumadores27,28 que a su
vez conllevaría una reducción de los niveles plasmáti-
cos de antioxidantes; al ser consumidos en repuesta a
éste. Alternativamente los menores niveles sanguíneos
de licopeno, en los fumadores, podrían ser explicados
por una alteración en la absorción de estos nutrientes
determinada por el tabaco26. Finalmente, y a modo de
principal conclusión de este trabajo, hay que destacar
la confirmación de la validez del cuestionario de fre-
cuencia de consumo de alimentos elaborado. Los resul-
tados obtenidos, que muestran una correlación directa
entre la ingesta de alimento y los niveles en sangre de
licopeno para un total de 11 productos, así lo indican.
La elevada correlación con los niveles plasmáticos de
micronutriente, considerado como gold standard, per-
miten, por lo tanto; aconsejar la utilización de dicho
cuestionario para determinar la ingesta de licopeno en
estudios epidemiológicos.
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¿EL TRATAMIENTO GUÍADO POR LA VITAMINA
K EN LA DIETA ALTERA LA CALIDAD DE VIDA

DE LOS PACIENTES ANTICOAGULADOS?

Resumen

Objetivo: Comparar si la calidad de vida relacionada a
la salud (CVRS) se ve alterada en los pacientes sometidos
a una estrategia de tratamiento guiado por cambios en la
ingesta de vitamina K en la dieta.

Métodos: El estudio es un ensayo clínico aleatorizado
llevado a cabo con pacientes ambulatorios crónicos de
anticoagulación oral con asignación al azar o en un grupo
control (ajuste de la dosis convencional de anticoagulan-
tes orales) (n = 66) o en un grupo intervención (estrategia
basada en los cambios en la ingesta de vitamina K) (n =
66). La CVRS se midió utilizando el instrumento Duke
Anticoagulation Satisfaction Scale (DASS) al inicio y 90
días de seguimiento.

Resultados: Los pacientes con peor CVRS eran más
jóvenes (p = 0,005) y estaban utilizando una dosis más alta
de los anticoagulantes orales de referencia (p = 0,008),
mientras aquellos con mejores puntajes de CVRS tenían
un mayor nivel de educación (p = 0,01). Ambos grupos
tuvieron mejoras significativas en la CVRS desde el inicio
hasta 90 días en la puntuación global de DASS (p < 0,001),
así como en el los dominios impacto psicológico positivo y
negativo (p < 0,001). No se observaron diferencias en las
variaciones de las puntaciones de CVRS en cualquiera de
los dominios DASS (valores de p > 0,05) entre los grupos
de intervención. Los pacientes que lograron la estabilidad
de la anticoagulación oral (n = 23) tuvieron significativa-
mente mejores puntaciones de CVRS que los pacientes
que no lograron la estabilidad (p = 0,003). 

Conclusión: Los pacientes tratados con la estrategia de
tratamiento basada en los cambios en la ingesta de vita-
mina K no tuvieron mejores puntuaciones de CVRS, sin
embargo, ambos enfoques al tratamiento para manejar la
anticoagulación oral mejoró la CVRS. Los pacientes con
una mejor estabilidad en la anticoagulación oral tuvieron
mejores puntaciones de CVRS. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1328-1333)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5847
Palabras clave: Vitamina K. Dieta. Anticoagulantes. Cali-

dad de Vida. Ensayo Clínico.

Abstract

Purpose: To compare whether health-related quality of
life (HRQoL) is altered in patients undergoing a treat-
ment strategy guided by changes in dietary vitamin K. 

Methods: This study is a randomized clinical trial
carried out with chronic oral anticoagulation outpatients
randomized into a control group (conventional dose
adjustment of oral anticoagulants) (n = 66) and an inter-
vention group (strategy based on changes in dietary
vitamin K intake) (n = 66). HRQoL was measured using
the Duke Anticoagulation Satisfaction Scale (DASS) at
baseline and 90 days of follow-up.

Results: Patients with worse HRQoL were younger
(p = 0.005) and were using a higher dose of baseline oral
anticoagulants (p = 0.008), while those with better
HRQoL scores had a higher level of education (p = 0.01).
Both groups had significant improvements in HRQoL
from baseline to 90 days in the global DASS score (p <
0.001), as well as in the negative and positive psycholo-
gical impact (p < 0.001) domains. We did not observe
differences in the variations of HRQoL scores in any of
the DASS domains (p values > 0.05) between groups of
interventions. Patients who achieved oral anticoagulation
stability (n = 23) had significantly better HRQoL scores
than patients who did not achieve stability (p = 0.003).

Conclusion: Patients receiving the treatment strategy
based on changes in dietary vitamin K intake did not have
better HRQoL scores; however, both treatment approa-
ches to manage oral anticoagulation improved HRQoL.
Patients with greater oral anticoagulation stability had
better HRQoL scores. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1328-1333)
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Abbreviations

HRQoL: Health-related quality of life.
INR: International Normalized Ratio.

Introduction 

Despite the exponential increase in studies evalu-
ating health-related quality of life (HRQoL) as an
important outcome in patients with several chronic
diseases, data in an anticoagulated patient population
are still scarce in the relevant literature. The evidence
currently available has shown that monitoring these
patients in specialized clinics leads to more chronic
oral anticoagulation stability, lower incidence of
bleeding and ischemic events and improved HRQoL.1-3

On the other hand, patients treated in general clinics are
at higher risk of bleeding and thrombosis, therefore
impacting on HRQoL.4-6

Among the existing strategies to control oral antico-
agulation, anticoagulant dose adjustment has been the
first method of choice of most professionals. However,
recently, changes in vitamin K intake in the diet have
emerged as an attractive option to manage patients
outside the therapeutic target based on the Interna-
tional Normalized Ratio (INR) of the prothrombin
time. Our group has recently demonstrated through a
randomized clinical trial that management guided by
modulation of vitamin K in the diet improves the
stability of oral anticoagulation when compared to
patients treated conventionally. Moreover, this dietary
based strategy seems to be safer, demonstrating a
strong tendency for a lower occurrence of adverse
events inherent in oral anticoagulation, such as
bleeding or thrombosis.7

Despite evidence showing that the HRQoL of anti-
coagulated patients followed up in specialized clinics
is improved,1-7 the impact of different management
strategies of anticoagulation on specific scales of
HRQoL, and whether there is a significant association
between HRQoL parameters and oral anticoagulation
stability and/or adverse events, are unknown. The
present study was performed to evaluate the variation
of HRQoL scores measured by the Duke Anticoagula-
tion Satisfaction Scale, a novel and specific instrument
for anticoagulated patients, according to two different
strategies to manage oral anticoagulation.

Methods

Patients and study design

Data on INR values and HRQoL used for the present
analysis were derived from a randomized clinical trial
in which 132 patients were evaluated from the antico-
agulation clinic of a university tertiary care hospital in
Porto Alegre, Brazil. Patients were randomized into a

control group (a strategy treatment based on conven-
tional dose adjustment of oral anticoagulants) and an
intervention group (a strategy treatment based on prag-
matic changes in dietary vitamin K intake according to
INR values). The protocol was registered at Clinical-
Trials.gov (http://clinicaltrials.gov) as NCT00355290.
The study was approved by the Research Ethics
Committee of our institution, and complies with the
Declaration of Helsinki. Detailed data from the study
protocol described in the original publication7.Briefly,
prospective and sequential data on INR values and
HRQoL were collected at baseline and 90 days after
randomization. For atrial fibrillation, the INR target
was 2.5 (from 2.0 to 3.0), and patients were consid-
ered to be eligible if the observed INR was 1.5 to 1.99
or 3.01 to 4.0. For valvular prosthesis, the INR target
for most patients was 3.0 (from 2.5 to 3.5), and they
were considered to be eligible if the observed INR
was 1.5 to 2.49 or 3.51 to 4.0. For inclusion in the
study, patients had to have been using oral anticoagu-
lants for more than three months, and the last INR had
to be outside the therapeutic target, with no definite
cause for instability. Patients with the following
criteria were excluded: extreme values of INR (< 1.5
or > 4.0) and evidence of bleeding or thrombosis. In
this study, stability was defined as the number of
times that the INR was in therapeutic range in the
follow-up phase.

Instrument for quality of life

HRQoL was measured in both groups through the
instrument Duke Anticoagulation Satisfaction Scale, a
specific instrument for assessing HRQoL for anticoag-
ulated patients,8 at baseline (randomization visit) and at
the final study visit, which occurred 90 days after
inclusion. This instrument was adapted to and vali-
dated for the Portuguese variant spoken in Brazil
featuring adequate reliability (Cronbach’s alpha of
0.79). It consists of 25 items covering three dimensions
related to oral anticoagulation: limitation (Cronbach’s
alpha 0.72), task/burden (Cronbach’s alpha 0.76), and
positive (Cronbach’s alpha 0.67) and negative (Cron-
bach’s alpha 0.38) psychological impact9. With respect
to descriptive analysis, studies of construction and vali-
dation present Duke Anticoagulation Satisfaction
Scale scores in two ways: the sum of the responses to
25 items (possible range 25 to 175) or by averaging the
responses to 25 items (possible range 1 to 7). For the
current analysis, we opted to use the averaging system. 

The limitation domain has nine items, the task
domain has eight items, the positive psychological
impact domain has five items, and the negative psycho-
logical impact has three items. Obtaining the numerical
values of the total scale is possible by averaging the
responses to items, as well as obtaining the numerical
values of the sub-scales. Lower values of scales depict
improved HRQoL.

Quality of life of anticoagulated patients 1329Nutr Hosp. 2012;27(4):1328-1333
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Data analysis

Variables were assessed according to their charac-
teristics and distribution, using parametric or nonpara-
metric tests in the assessment of absolute or percentage
differences between dependent samples. To compare
clinical and demographic characteristics, patients were
divided into quartiles according to the score on the
Duke Anticoagulation Satisfaction Scale scale and
grouped into two major groups: upper (HRQoL scores
above 1.88) and lower (scores below 1.52). For
comparison of HRQoL scores over time in the group
guided by dietary vitamin K changes and in the control
group (conventionally managed), a paired t-test was
used for comparing different moments. To assess
whether the difference (Δ) in HRQoL scores was attrib-
utable to the type of intervention, the presence or
absence of bleeding, stability and adherence, an inter-
action variable between the groups was created,
obtained from the difference between the baseline
HRQoL score (Pre) and the final HRQoL score (Post).
For this analysis, we used ANOVA for repeated
measures to compare the two groups over time, as well
as to evaluate the final scores of HRQoL in both groups

when comparing bleeding (presence or absence),
stability and adherence. P values < 0.05 (two-tailed)
were considered statistically significant. Data were
analyzed using the statistical PASW application Statis-
tics 18.0 (IBM SPSS software).

Results

132 patients (66 in each group) who met the inclu-
sion criteria and consented to participate in the protocol
were included. Detailed data of the enrolled patients
were previously described.7 Demographic and clinical
characteristics of patients were compared by strati-
fying the studied population into two groups according
to extremes of HRQoL scores at baseline (upper and
lower quartiles). We observed that patients with worse
HRQoL were younger (p = 0.005) and were using a
higher dose of baseline oral anticoagulant (p = 0.008).
On the other hand, those with a higher level of educa-
tion had improved HRQoL (p = 0.01) (table I).

Comparing baseline and the post-intervention
period, the group guided by vitamin K in the diet had
improvements in the total HRQoL score (p < 0.001)

1330 M. C. Silva de Assis et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1328-1333

Table I
Comparison of demographic and clinical variables among patients with scores of quality of life in the upper and lower quartile

Clinical variables
QoL score, upper quartile QoL, score, lower quartile

p
(> 1.88) (n = 33) (≤ 1.52) (n = 29)

Age, in years 53.3 ± 13 62.8 ± 12 0.005

Male 21 (63.6) 17 (58.6) 0.68

Group 0.07 
Intervention 20 (60.6) 11 (37.9) 
Control 13 (39.4) 18 (62.1) 

Income, minimum wages* 3.4 ± 2.5 4.1 ± 2.4 0.26 

Education 0.01 
Elementary school 2 (6.1) 4 (13.8)
High school 0 (0) 1 (3.4)

Comorbidities
Heart failure 3 (9.1) 8 (27.6) 0.19
Diabetes mellitus 2 (6.1) 4 (13.8) 0.55
Ischemic heart disease 4 (12.1) 6 (20.7) 0.35
COPD 0 (0) 1 (3.4) 0.16

Indications for OAC 0.36
Chronic AF Fibrillation 9 (28.1) 17 (63)
Mitral Prosthesis 10 (31.3) 3 (11.1)
Aortic Prosthesis 13 (40.6) 5 (18.5)
Others 0 (0) 2 (7.4)

Duration of OAC, months 24 (8.5-54) 36 (12-78) 0.56

Dose of anticoagulation 37.8 ± 28 25.8 ± 13.1 0.008 

Baseline INR 2.3 ± 0.7 2.4 ± 0.8 0.63

Anticoagulant drugs 0.37 
Warfarin 28 (84.8) 22 (75.9) 
Phenprocoumon 5 (15.2) 7 (24.1)

Values   expressed as mean ± standard deviation, n (%) or median (25th percentile, 75th percentile). QoL: Quality of Life; COPD: Chronic obstructive

pulmonary disease; AF: Atrial fibrillation; OAC: Oral anticoagulation.

*1 Brazilian minimum wage = $349.80.
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and in the limitation (p = 0.04), task (p = 0.02), nega-
tive (p < 0.001) and positive psychological impact (p <
0.001) domains. For the control group, there was an
improvement in the total HRQoL score (p = 0.02), as
well as in the negative (p < 0.001) and positive psycho-
logical impact (p < 0.001) domains (table II).

When assessing whether differences in HRQoL
scores could be attributable in part to differences
between interventions (dietary vitamin K guided
versus conventional management), we found no
significant difference between the variations of
HRQoL in the groups: total HRQoL score (p = 0.41)
and limitation (p = 0.44), task (p = 0.24), psycholog-
ical impact (p = 0.61), positive (p = 0.76) and nega-
tive psychological impact (p = 0.65) domains (last
column of table II).

We did not observe any significant interaction of
HRQoL scores and the presence (n = 7) or absence (n =
119) of bleeding and adherence (n = 105) or not to treat-
ment (n = 21) (fig. 1A e 1B). However, HRQoL scores
were higher in patients who achieved oral anticoagula-
tion stability (n = 23) [100% of INRs within the thera-
peutic range], when compared to patients with lower
oral anticoagulation stability (p = 0.003) (fig. 1C).

Discussion 

In the present study, we have confirmed that HRQoL
scores improve over a relatively short period of follow-
up. This improvement had a similar magnitude in both
groups regardless of allocation (dietary change versus
anticoagulant dose adjustment). Notably, patients who
achieved oral anticoagulation stability during follow-
up showed, at the end of the study, significantly higher
HRQoL scores. No interaction of HRQoL scores was
observed between the presence of bleeding and treat-
ment adherence. These findings corroborate previous
data indicating that anticoagulated patients under
multidisciplinary follow-up in specialized clinics can
improve HRQoL.10,11

Recently our group published the results of a
randomized clinical trial which evaluated the role of
changes in dietary vitamin K intake in the manage-
ment of chronic oral anticoagulation instability
(patients with minor changes of INR).7 In this study
we found that patients who were managed with pre-
defined modifications in oral vitamin K intake were
more likely to reach the desired target INR when
compared to the conventional management (increases
and decreases in oral anticoagulant dose). These
results substantiate the interaction between dietary
vitamin K and the effect of coumarin derived antico-
agulants, and indicate that this strategy is feasible,
safe and efficacious. However, such an approach
could theoretically impact HRQoL in different ways.
If oral anticoagulation stability could be more easily
achieved over time, patients would suffer less adverse
events and need less frequent blood controls,
impacting positively on HRQoL scores. On the other
hand, active changes in dietary patterns can be poten-
tially troublesome for many patients. The dietary
recommendations defined by the suggested protocol
could be perceived as a major interference in routine
food ingestion and impact negatively on HRQoL
parameters. Our results indicate that the final net
effect of both strategies (conventional adjustment and
dietary adjustment) on the Duke Anticoagulation
Satisfaction Scale overall score was similar over time.
The lack of greater improvement in HRQoL parame-
ters in the dietary adjustment strategy could be attrib-
uted, in part, to the relatively short period of follow-
up during the protocol, besides the pre-specified
blood drawings for INR measurement which were
part of the original research protocol.

Qualitative studies have confirmed that frequent
monitoring of blood tests and visits to the clinic,
anxiety related to adverse events, patient autonomy,
alcoholic and dietary restrictions and the impact of
anticoagulant medication on physical activities have a
negative impact on the HRQoL.12-14 Lancaster15 in a
randomized clinical trial carefully analyzed the impact
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Table II
Difference of scores of quality of life and its domains between baseline (Pre) and the end of the follow-up (Post)

according to the intervention group (treatment guided by vitamin K in diet) or control group (conventional treatment)

Domains of Intervention group Control group
P*

quality of life Dietary Vitamin K Guided Conventionally Managed

Pre Post Δ P Pre Post Δ P

Total score 1.78 ± 0.3 1.63 ± 0.3 -0.15 < 0.001 1.69 ± 0.3 1.59 ± 0.2 -0.10 0.02 0.41

Limitation 1.52 ± 0.6 1.38 ± 0.5 -0.14 0.04 1.31 ± 0.5 1.25 ± 0.5 -0.60 0.43 0.44

Task 1.4 ± 0.39 1.29 ± 0.3 -0.10 0.02 1.35 ± 0.2 1.31 ± 0.1 -0.03 0.23 0.24

Psychological impact (PI) 2.44 ± 0.4 2.23 ± 0.4 -0.20 < 0.001 2.51 ± 0.5 2.26 ± 0.4 -0.25 < 0.001 0.61

Positive PI 3.04 ± 0.4 2.68 ± 0.5 -0.35 < 0.001 3.11 ± 0.6 2.72 ± 0.5 -0.39 < 0.001 0.76

Negative PI 1.45 ± 0.6 1.48 ± 0.5 0.03 0.69 1.51 ± 0.6 1.49 ± 0.5 -0.02 0.81 0.65

Values   expressed as mean ± standard deviation. Δ =Difference in quality of life score between Pre and Post periods. 

* P values refer to the comparison for the intervention.
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of long-term warfarin therapy in the HRQoL. This
study randomized patients with non-rheumatic atrial
fibrillation to warfarin treatment versus conventional
management without anticoagulants. Patients were
observed for two years and regularly had their HRQoL
evaluated with validated scales which measure func-
tional status, to “feel good” and health perception.
Overall, there was no significant difference in
measures of HRQoL between groups of patients
treated with warfarin or not. However, patients with a

bleeding episode had a significant reduction in
perceived health.

Interestingly, some investigators have suggested
that there is no association between oral anticoagula-
tion stability and HRQoL, as demonstrated by Davis et
al.6 In their study, anticoagulated patients with the
worst perception of their HRQoL did not have worse
stability of oral anticoagulation. However, this study
had a relatively small sample size, and used a simple
non-validated instrument to evaluate HRQoL (the 4-
item Morisky survey). Recent studies indicate that
patients under an oral anticoagulation self-manage-
ment strategy using portable devices (Point of Care
CoaguChek) to measure INRs also have better stability
of oral anticoagulation, less bleeding episodes and
improved HRQoL.16-18 In a randomized clinical trial
comparing self-management strategy versus laboratory
monitoring in which researchers used the Duke Antico-
agulation Satisfaction Scale instrument, the results
were similar to those obtained in the present study
regarding the magnitude of HRQoL score variation,
and better scores for HRQoL were found in patients
with self-management of oral anticoagulation.19

In a randomized study of INR self-control versus
conventional INR control there were significant
improvements in HRQoL for patients in the domains of
self-satisfaction and self-efficacy. Similarly to our
findings, INR stability was associated with higher
HRQoL in this last report.20

A potential limitation of the present study is that we
used an instrument to evaluate quality of life related to
health-specific anti-coagulated patients. This can be an
advantage to capture changes in health status over
time, but on the other hand, does not assess the broader
areas which could also be affected by a chronic condi-
tion or by specific interventions. Casais et al.4 evalu-
ated HRQoL of anticoagulated patients using the
Medical Outcomes Survey 36-Item Short Form (SF-
36),21 considered to be a generic instrument for
assessing HRQoL. They found that anticoagulated
patients with more negative perceptions about their
treatment achieved the lowest score in the SF-36
survey (which means the worst HRQoL). This instru-
ment includes eight domains, including pain, general
health and social aspects which are not included in the
Duke Anticoagulation Satisfaction Scale, and may also
have been affected by the type of management adopted
for anticoagulation therapy.

Conclusion

This study showed that both strategies for oral anti-
coagulation improved HRQoL scores. Treatment
guided by vitamin K in the diet did not substantially
alter the improvement observed in the conventional
treatment. Importantly, oral anticoagulation stability
was directly associated with improvement in HRQoL
scores, reinforcing the need to strengthen the efforts

1332 M. C. Silva de Assis et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1328-1333

Fig. 1.—Total Quality of Life (QoL) score at the end of the study
between patients with presence or absence of bleeding (A), ad-
herence or not to treatment (B) and oral anticoagulation stabi-
lity (C).
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being made to pursue INRs within the therapeutic
target.
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CAROTENOID DATA BASE TO ASSESS DIETARY
INTAKE OF CAROTENES, XANTHOPHYLS AND

VITAMIN A; ITS USE IN A COMPARATIVE STUDY
OF VITAMIN A NUTRITIONAL STATUS

IN YOUNG ADULTS

Abstract

Objectives: 1) Develop a database of carotenoids (BD-
carotenoids) in foods widely consumed in Spain. 2) To
assess the vitamin A nutritional status (expressed as
retinol equivalents [RE] and retinol activity equivalents
[RAE]) in young adults. 

Methods: The BD-carotenoids includes data on caro-
tenes (β-carotene, α-carotene and lycopene) and xant-
hophylls (β-cryptoxanthin, lutein and zeaxanthin) gene-
rated by HPLC. 

Vitamin A intake was assessed by a 3-day food record
in 54 adults (20-35 years of age, not obese and with serum
retinol > 30 μg/dl), using the BD-carotenoids and a Food
Composition Table widely used in Spain. 

Results: The BD-carotenoids includes data on 89 foods
(9 raw or boiled and 14 processed). The intake of provi-
tamin-A carotenoids is 2.5 mg/p/d, that of RE 682 μg/p/d
and that of RAE 499 μg/p/d. The vitamin A intake
expressed as RAE is 27% lower than that expressed as
RE. Seventy-six percent of the intake meets the daily
intake recommendations and 63% meets the reference
daily intakes of vitamin A. 

Conclusions: Data on individual carotenoids ensure
greater accuracy in studies on diet and health, and
provide easier assessment of the vitamin A intake,
expressed as RE, RAE, or any other future forms. The
vitamin A intake expressed as RAE represents a substan-
tial reduction in the carotenoid contribution to vitamin A
intake, which enhances the detection of inadequacies of
that intake. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1334-1343)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5886
Key words: Vitamin A. Carotenoids. Carotenes. Xantho -

phylls. Nutritional status.

Resumen

Objetivos: 1) Elaborar una base de datos de carotenoi-
des (BD-carotenoides) de alimentos consumidos en
España. 2) Valorar el estado nutricional en vitamina A
(expresada en equivalentes de retinol (ER) y en equiva-
lentes de actividad de retinol (EAR)) en adultos jóvenes. 

Métodos: La BD-carotenoides incluye datos de carote-
nos (β-caroteno, α-caroteno y licopeno) y xantofilas (β-
critpoxantina, luteína y zeaxantina) generados mediante
HPLC. 

La ingesta de vitamina A se valoró a partir de tres
recuerdos de 24horas, en 54 adultos, 20-35 años, no obe-
sos y con retinol sérico (> 30 μg/dl), utilizando la BD-caro-
tenoides y unas Tablas de Composición de Alimentos de
amplio uso en España. 

Resultados: La BD-carotenoides incluye datos para 89
alimentos (9 en crudo y cocido y 14 son alimentos procesa-
dos). La ingesta de carotenoides provitamínicos-A es de
2,5 mg/p/d, la de ER 682 μg/p/d y la de EAR 499 μg/p/d.
La vitamina A expresada en EAR es un 27% inferior que
como ER. El 76% de las ingestas se adecuan a las ingestas
recomendadas y el 63% a la ingesta diaria recomendada. 

Conclusiones: Los datos individualizados de carotenoi-
des permiten mayor precisión en los estudios entre dieta y
salud, y facilitan la valoración de la ingesta de vitamina A,
expresada en ER, EAR o en otras formas de expresión
futuras. La ingesta de vitamina A expresada como EAR
implica una reducción importante en la contribución de
los carotenoides a la ingesta de vitamina A, lo que con-
lleva un aumento en la detección de inadecuaciones en la
ingesta de esta vitamina. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1334-1343)
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Abreviaturas

BD-carotenoides: Base de datos de carotenoides.
EAR: Equivalentes de actividad de retinol.
ER: Equivalentes de retinol.
FESNAD: Federación Española de Sociedades de

Nutrición, Alimentación y Dietética.
HPLC: Cromatografía líquida de alta eficacia.
RDA: Ingesta diaria recomendada.
IR: Ingestas recomendadas.
TCA: Tablas de composición de alimentos.
TCA-Moreiras: Tabla de composición de alimentos

de Moreiras y cols.

Introducción 

Los carotenoides son pigmentos liposolubles de ori-
gen vegetal que están presentes en el organismo
humano, el cual no los sintetiza de novo y los obtiene a
partir de la dieta. La principal actividad de estos com-
puestos en las plantas es la fotoprotección del sistema
fotosintético, y en el organismo humano destaca, entre
otras, la actividad provitamínica A. Esta actividad es la
única función reconocida de los carotenoides1, siendo
el β-caroteno, de entre los que poseen dicha capacidad,
el que por su estructura tiene un mejor rendimiento en
retinol. Además, estos compuestos pueden ejercer
otras actividades de importancia en la salud humana,
como son la antioxidante2, la potenciación del sistema
inmune3 y la fotoprotección de tejidos, como el epite-
lial y el ocular4,5.

En la dieta humana los carotenoides son aportados
fundamentalmente por frutas y hortalizas y en
pequeña proporción a partir de fuentes animales y a
través de los aditivos alimentarios (colorantes). De
los casi cincuenta carotenoides disponibles en la dieta
humana, que pueden ser absorbidos y metabolizados,
sólo seis representan más del 95% de los carotenoides
totales en sangre y son los habitualmente estudiados
en el contexto dieta y salud humana5. La mitad de
estos compuestos tienen actividad provitamínica A,
son el β-caroteno, el α-caroteno y la β-criptoxantina,
y otros tres no tienen dicha capacidad, son el lico-
peno, la luteína y la zeaxantina.

Una elevada ingesta de frutas y hortalizas está cla-
ramente asociada con un menor riesgo de diversas
enfermedades crónicas6,7,8, sin embargo, al considerar
su contenido en carotenoides, las asociaciones son
contradictorias9,10. Una de las razones de estas discre-
pancias se debe a los numerosos factores que en las
tablas de composición de alimentos (TCA) pueden
dar lugar a una falta de fiabilidad en los datos (ej.
identificación del alimento) y dificultar la compara-
ción de la ingesta (ej. términos usados para referirse a
los carotenoides)11.

Tradicionalmente, las TCA han incluido datos de los
carotenoides con actividad provitamínica A, expre-
sando su contenido total o su aporte al contenido de

vitamina A en el alimento12, bien como equivalentes de
retinol (ER) o, más recientemente, como equivalentes
de actividad de retinol (EAR). Estos datos, en la mayo-
ría de las TCA elaboradas en España son bibliográfi-
cos12,13,14,15,16, pocas incluyen datos analíticos17. Por otra
parte, aunque todavía muy pocas TCA ofrecen datos
individualizados de carotenoides, con y sin actividad
provitamínica18,19,20,21, debido al, cada vez mayor,
número de estudios sobre la actividad biológica de los
diferentes carotenoides en relación con la salud
humana (ej. luteína y zeaxantina en función visual,
licopeno en relación con sistema cardiovascular), la
información que ofrecen se está ampliando y también
mejorando su fiabilidad al incluir datos obtenidos
mediante cromatografía líquida de alta eficacia
(HPLC), que permite la separación individualizada de
carotenoides, incluso de formas trans y cis, y por tanto,
facilita el cálculo de la actividad vitamínica del ali-
mento. Finalmente, es importante resaltar que hay
pocos datos sobre el contenido en luteína y zeaxantina
individualmente18, ya que se han analizado en general
de forma conjunta debido a la dificultad analítica de su
separación5. Un mayor detalle en el contenido indivi-
dualizado de carotenoides en los alimentos contribuirá
a una mejor comprensión de su papel en la relación
dieta y salud. 

El presente trabajo tiene dos objetivos: elaborar una
base de datos de carotenoides de alimentos consumidos
en España a partir de datos analíticos para la mayoría
de los alimentos, y utilizar esta base de datos en la valo-
ración del estado nutricional en vitamina A (expresada
como ER y EAR) de un grupo de adultos jóvenes en un
estudio comparativo con las TCA de Moreiras y cols.12,
ampliamente utilizadas en España. 

Material y métodos 

Base de datos de carotenoides (BD-carotenoides)

Para la compilación de datos de carotenoides se han
usado los siguientes criterios:

a) Carotenoides: se han incluido aquellos habitual-
mente estudiados en el contexto dieta y salud
humana. Desde el punto de vista de estructura
química, tres de ellos son carotenos o carotenoi-
des hidrocarburados: β-caroteno, α-caroteno y
α-criptoxantina, y otros tres xantofilas u oxicaro-
tenos: luteína, zeaxantina y licopeno. Desde el
punto de vista nutricional, tres poseen actividad
provitamínica A: β-caroteno, α-caroteno, β-crip-
toxantina, y otros tres no muestran esta actividad:
luteína, zeaxantina, licopeno. 

a) La contribución de los carotenoides a la ingesta
de vitamina A, se ha expresado como ER22 y
como EAR1.

a) ER (µg/día) = retinol + (β-caroteno/6) + (α-caro-
teno/12) + (β-criptoxantina/12).
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a) EAR (µg/día) = retinol + (β-caroteno/12) + (α-
caroteno/24) + (β-criptoxantina/24).

b) Alimentos: se han incluido frutas y hortalizas,
mayoritariamente, y también productos lácteos
por constituir los aportes principales a la
ingesta de carotenoides en Europa5, así como el
aceite de oliva y los huevos porque su consumo
cuantitativo en la población española23 podría
influir en la ingesta total de carotenoides. Se
incluyen datos de los alimentos en forma cruda,
tras proceso de cocción o procesados indus-
trialmente. 

c) Tipo de datos: se incluyen principalmente datos
analíticos generados en España y se completan
con datos bibliográficos obtenidos mediante
HPLC por ser la técnica de elección para este tipo
de análisis24. Así, la base de datos se ha cons-
truido principalmente a partir de datos analíticos
propios ya publicados25,26,27 y otros generados para
esta BD-carotenoides siguiendo el mismo proce-
dimiento analítico (valorado como “altamente
aceptable”)18. Se completa la información con
datos bibliográficos europeos21 y de EEUU19,20 que
muestran el contenido de luteína y zeaxantina de
forma conjunta. 

Estudio comparativo de la ingesta 
de vitamina A en adultos jóvenes

La ingesta de vitamina A a partir de carotenoides se
ha calculado mediante la BD-carotenoides, expresada
en ER y EAR, y utilizando las TCA de Moreiras y
cols.12 (TCA-Moreiras), que aporta datos bibliográficos
de “carotenos provitamínicos totales”, de retinol y de
ER, de más de quinientos alimentos (generalmente, en
crudo). 

El contenido de retinol (preformado) se ha tomado
de las TCA-Moreiras, por haber sido las utilizadas en
numerosos estudios de nutrición y alimentación nacio-
nales28,29 e internacionales30,31. Para el cálculo de los ER,
las TCA-Moreiras introducen una modificación en la
fórmula inicial22, ya que la contribución de los carote-
noides provitamínicos aportados por productos lácteos
la divide entre dos y los aportados por el resto de ali-
mentos entre seis. 

La ingesta dietética reciente se valoró a partir de tres
recuerdos de 24 h, uno de ellos coincidiendo con un día
festivo, realizados en un período de 7 a 10 días. El pri-
mer recuerdo se llevó a cabo de forma presencial
mediante un entrevistador especializado, normalmente
el mismo que, en días posteriores realizó telefónica-
mente los otros dos recuerdos. Las cantidades consu-
midas se estimaron en unidades (frutas), raciones y
medidas caseras estandarizadas para este estudio12. A
partir de esta información se calculó la ingesta de ali-
mentos en gramos/día y a partir de ésta se determinó la
ingesta diaria de vitamina A expresándola en ER y en
EAR.

Sujetos

Participaron en el estudio 54 adultos jóvenes, 27
hombres y 27 mujeres, con edades comprendidas entre
20 y 35 años, con un índice de masa corporal inferior a
30 kg/m2, con retinol sérico en rango de normalidad
(30-80 µg/dl; determinado mediante HPLC) y que con-
sumían dietas variadas. 

Este estudio fue aprobado por el Comité Ético de
Investigación Clínica del Hospital Universitario Puerta
de Hierro-Majadahonda y los voluntarios firmaron el
consentimiento informado antes del inicio del estudio. 

Análisis estadístico

Los datos se expresan como valor medio y desvia-
ción estándar ya que muestran una distribución normal,
excepto en el caso de la vitamina A expresada como ER
calculada a partir de la BD-carotenoides, para la cual se
aporta además el valor de la mediana.

Para comparar los resultados de la ingesta de vitamina
A, expresadas en ER (dos tipos de cálculo) y en EAR, se
utilizó el test de Wilcoxon. La correlación entre dichas
variables se valoró mediante el coeficiente de Spearman.
El nivel de significación estadística se estableció para un
valor de p < 0,05. Se utilizó el paquete estadístico SPSS.v
19 (SPSS Inc., Chicago, IL. EE.UU).

Resultados

Base de datos de carotenoides

En la tabla I se muestran 124 entradas de 89 alimentos
diferentes; para cada una de ellas se indica la composi-
ción individualizada en carotenos (α-caroteno, β-caro-
teno y licopeno) y xantofilas (luteína, zeaxantina y β-
criptoxantina), así como el nombre científico binomial de
la especie de que proceden, el porcentaje de porción
comestible analizado, la referencia bibliográfica del dato
y, finalmente, el valor de vitamina A aportado por los
carotenoides provitamínicos A (α-caroteno, β-caroteno y
β-criptoxantina) expresado en ER y en EAR. La concen-
tración de luteína y zeaxantina se ofrece de forma indivi-
dualizada para la mayoría de los alimentos, pero no para
todos, ya que debido a la dificultad de su separación ana-
lítica, en la bibliografía se encuentran frecuentemente
cuantificados de forma conjunta5. Por ello, y para posibi-
litar la comparación con otros datos de la bibliografía, se
ha incluido en la tabla una columna con la concentración
de luteína más zeaxantina. 

De las 124 entradas en dicha tabla, 70 proceden de
datos analíticos propios25,26,27, 29 son datos procedentes
de bibliografía europea21, 25 de bibliografía de
EEUU18,19,20. De todos ellos, 9 aparecen tanto en crudo
como en cocinado, y 14 procesados de diferentes for-
mas como en zumo, congelados, enlatados o en con-
serva. 
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Tabla II
Ingestas de retinol, de carotenoides provitamínicos (μg/día) y de vitamina A total

Carotenoides provitamínicos-A Retinol

Vitamina A

Equivalentes Equivalentes
de retinol de actividad de retinol

(% IR) (% RDA)

BD-carotenoides 2.484 ± 2.443

316.9 ± 222.1

682 ± 430a 499 ± 293
(76 ± 46) (63 ± 36)

TCA-Moreiras y cols. 2.346 ± 2167 716 ± 422
(80 ± 46)

aMediana: 555 μg ER/día.
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En general, los carotenoides con actividad provita-
mínica A son aportados en mayor cantidad por las hor-
talizas (especialmente, por la zanahoria, berros, coles,
batata, grelos y espinacas, que contienen más de 300 µg
EAR/100 g de porción comestible), siendo las concen-
traciones mayores en el alimento cocido que en el
fresco. De los alimentos procesados, la salsa ketchup
contiene una muy elevada cantidad de β-caroteno
(5.000 µg/100 g). En las frutas, el contenido de carote-
noides provitamínicos es destacable (más de 70 µg de
EAR/100 g) en pomelo, el caqui y el níspero. 

En las frutas y hortalizas de color verde o blanco
amarillento, la actividad provitamínica se debe funda-
mentalmente al β-caroteno, mientras que en las de
color naranja (ej. naranja, mandarina, caqui) a esta acti-
vidad contribuye la β-criptoxantina en mayor medida
que el β-caroteno.

Respecto a los carotenoides que no poseen actividad
provitamínica A, hay que destacar la presencia de luteína,
ampliamente distribuida en alimentos vegetales junto con
el β-caroteno, en alimentos de color verde, donde está en
cantidades superiores a 1.000 µg/100 g, en espinacas,
acelgas, apio verde, brécol y en la yema de huevo (datos
conjuntos con zeaxantina). La zeaxantina se encuentra en
un menor número de alimentos, entre las hortalizas, está
en las espinacas, el pimiento rojo y el maíz, y en las frutas,
se encuentra en la naranja. El licopeno se encuentra en un
limitado número de alimentos como son el tomate, la san-
día, el caqui y el pomelo rosa, pero con una gran presencia
en alimentos procesados que contienen tomate (ej. tomate
frito, pizzas, sopas).

En las ocho entradas de productos de origen animal
que se muestran en la tabla I se puede observar que el
contenido de carotenoides es muy inferior al presente
en productos vegetales. Se puede destacar el contenido
de β-caroteno en la mantequilla y de luteína en la yema
de huevo.

Evaluación de la ingesta de vitamina A 
de adultos jóvenes

En la tabla II se muestran los datos de ingesta de
carotenoides provitamínicos A, de retinol y de vita-

mina A (expresada como ER y como EAR). A partir de
la BD-carotenoides se ha calculado la ingesta de caro-
tenoides provitamínicos (suma de α-caroteno, β-caro-
teno y β-criptoxantina) y con las TCA-Moreiras tene-
mos el aporte de “carotenos provitamínicos totales”,
ambos datos de ingesta no muestran diferencias signifi-
cativas. 

La ingesta de retinol se valoró utilizando las TCA-
Moreiras. La ingesta de vitamina A se ha podido expre-
sar como ER y como EAR, cuando se dispone de datos
individualizados de carotenoides provitamínicos (en la
BD-carotenoides). Los resultados de ingesta de vita-
mina A, expresada como ER (dos datos) y como EAR,
muestran correlaciones significativas (r > 0,901). La
ingesta de vitamina A, expresada como ER, muestra
sólo un 5% de diferencia entre la calculada a partir de la
BD-carotenoides o de las TCA-Moreiras, a pesar de
que las fórmulas utilizadas son diferentes. En cambio,
la ingesta de vitamina A, como EAR es un 27% inferior
al valor de ER (p = 0,000). 

Finalmente, en la tabla II se indica el porcentaje de
adecuación de esta ingesta a las ingesta recomendada
(IR) para la población española, indicada en las TCA-
Moreiras12 (800 µg/día y 1.000 µg/día de ER para muje-
res y hombres, respectivamente) y a la ingesta diaria
recomendada (RDA) para la población norteamericana
y canadiense1, expresada en EAR (700 µg/día y 900
µg/día de EAR para mujeres y hombres, respectiva-
mente). Así, la ingesta media de vitamina A de la mues-
tra (expresada como ER) no llega a cubrir las IR para la
población española12. El nivel de inadecuación a la
ingesta recomendada es todavía mayor cuando se com-
para con las actuales RDA1, expresadas en EAR, ya que
en ningún caso se alcanzaría el nivel recomendado. 

Discusión 

Base de datos de carotenoides 

La BD-carotenoides en alimentos proporciona datos
individualizados de los seis carotenoides mayoritarios
en sangre y, por tanto, facilita la correcta estimación de
cada uno de ellos en relación con distintas situaciones
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de salud o enfermedad. Esto es de gran importancia ya
que, como se ha observado en la última encuesta de
nutrición y salud en EEUU, cada uno de ellos tiene
diferentes efectos en relación con las causas de mortali-
dad y además, muestran interacciones entre ellos10.
Además, hay que destacar que en la BD-carotenoides
se aportan datos de luteína y zeaxantina de forma inde-
pendiente para casi todos los alimentos y esto es de
gran interés ya que estos compuestos, que se depositan
de forma selectiva en retina con distribuciones especí-
ficas1, son recomendados para mejorar la función
visual y están siendo utilizados en un extenso estudio
para disminuir el riesgo de enfermedades oculares aso-
ciadas al envejecimiento32.

Por otra parte, disponer de datos de carotenoides
(carotenos y xantofilas) provitamínicos, de forma indi-
vidualiza, permite una adecuada valoración de la
ingesta de vitamina A, expresada en ER, EAR o en
otras formas de expresión que puedan plantearse en
base al conocimiento sobre su biodisponibilidad y con-
versión en formas activas. 

Todos los datos incluidos en la BD-carotenoides
proceden de análisis realizados mediante HPLC, por
ser la mejor técnica disponible actualmente y por per-
mitir un mejor cálculo de la ingesta de vitamina A. Los
alimentos incluidos son fundamentalmente de origen
vegetal, ya que frutas y hortalizas son los principales
contribuyentes a la ingesta de carotenoides en la mayo-
ría de las dietas y, además, los alimentos vegetales
aportan alrededor del 25-35% de la ingesta total de
vitamina A o incluso más, hasta el 82% en países en
desarrollo24. 

Aunque la mayoría de los datos de la BD-carotenoi-
des proceden de análisis propios de frutas y hortalizas
comercializadas en España25,26,27, analizadas en crudo y
también cocidas (aquellas que no se consumen crudas),
también se han incorporado datos bibliográficos de
algunos alimentos de amplio consumo en la población
española según la Encuesta Nacional de Ingesta Dieté-
tica de 201123, como es el aceite de oliva. El aceite ela-
borado con la variedad picual es el más extendido en
España y contiene luteína (934 µg/100 g) y β-caroteno
(233 µg/100 g). Este aceite se puede considerar una
buena fuente de luteína, ya que el consumo medio
nacional de 23 g aceite/día23, asumiendo que todo fuese
de oliva, aportaría unos 215 µg luteína/día, cantidad
superior a la aportada por la ingesta media de espina-
cas23 (alimento con elevado contenido en luteína). Tam-
bién se han incluido en la BD-carotenoides algunos ali-
mentos de origen animal, como son los lácteos, el
huevo y derivados, que aunque tienen un bajo conte-
nido en carotenoides, debido a su elevado consumo23,
pueden llegar a tener una contribución significativa a la
ingesta de algunos carotenoides, como por ejemplo el -
caroteno21 o la luteína en el caso del huevo, que puede
llegar a aportar 151 µg luteína/día (calculado en base a
un consumo medio de 24,3 g huevo/día), cantidad equi-
parable a la aportada por la ingesta media diaria de
espinacas. Finalmente, las bayas de Goji (o bayas del

Tibet) se han incluido por el elevado contenido en zea-
xantina (3.260 µg/100 g), carotenoide escasamente
presente en nuestra dieta, y por su amplia difusión en el
mercado español en los últimos años.

Los carotenoides habitualmente presentes en frutas
y hortalizas son el β-caroteno y la luteína. El licopeno
se encuentra en pocos alimentos de forma natural, pero
está presente en numerosos platos (recetas) y alimentos
procesados a los que se añade tomate. El licopeno en
poblaciones europeas es aportado fundamentalmente
por el tomate y derivados21 durante todo el año, y de
forma estacional, en la población española, por la san-
día33 y el caqui. En cuanto a la β-criptoxantina, es apor-
tada por naranjas/mandarinas, pimiento rojo y por ali-
mentos de presencia en aumento en el mercado
español, como el caqui.

Hay numerosas bases de datos de composición de
alimentos, pero en general, no contienen información
sobre carotenoides. En Europa, el proyecto EuroFIR
tuvo como objetivo crear una plataforma europea de
bases de datos de composición de alimentos y entre los
países participantes está España, donde en 2006 se
comenzó la elaboración de la Base Española de Datos
de Composición de Alimentos15 y en ella se espera inte-
grar los datos aquí presentados. 

Evaluación de la ingesta de vitamina A 
en adultos jóvenes 

Para el cálculo de ingesta de vitamina A se han utili-
zado dos tablas/base de datos diferentes, que compar-
ten los datos de retinol pero no los de carotenoides.
Según estas fuentes, la ingesta de carotenoides provita-
mínicos no es significativamente diferente y por tanto,
tampoco lo es la de vitamina A, expresado como ER.
En cambio, la contribución de los carotenoides provita-
mínicos a la ingesta de vitamina A es significativa-
mente inferior cuando se expresa como EAR que
cuando se expresa como ER (35,5 ± 20,9% vs 49 ±
22,8%, respectivamente). La diferencia de los EAR
frente a los ER (27%) se debe a la menor contribución
(la mitad) de los carotenoides provitamínicos en el cál-
culo de los EAR frente a los ER. 

La ingesta de vitamina A (ER) es semejante a la des-
crita en otros estudios españoles y refleja dietas en las
que el retinol preformado (fuentes animales) es el prin-
cipal componente de la vitamina A ingerida, como ocu-
rre en otras poblaciones occidentales34,35. Sin embargo,
en aquellos patrones alimentarios con elevada ingesta
de frutas y hortalizas, en cuyo contenido predomine la
β-criptoxantina (abundante en frutas), debido al factor
aplicado al cálculo de la contribución a la ingesta de
EAR, podría dar lugar a la infravaloración de la ingesta
de esta vitamina36. 

La ingesta de carotenoides provitamínicos (α-caro-
teno, β-caroteno, β-criptoxantina) es de 2,5 mg/per-
sona/día, similar a la encontrada en otros estudios en
población española21,37, algo superior a la descrita a
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nivel poblacional en España (1,6 mg/p/día)33 e inferior
a la descrita en otros países21. Una adecuada compara-
ción de los datos de ingesta de carotenoides requiere
que su contenido en alimentos haya sido analizado
mediante HPLC, ya que de lo contrario hay una infra-
estimación (aprox. 30-50%) de su ingesta11.

En el grupo de adultos jóvenes, la ingesta de vita-
mina A no alcanza la IR  de vitamina A para la pobla-
ción española propuesta por Moreiras12, ya que sería un
20-24% inferior si consideramos ER y un 37% menor
si se expresa en EAR, pero sí consume el nivel reco-
mendado recientemente por la Federación Española de
Sociedades de Nutrición Alimentación y Dietética39,
700 y 600 μg vitamina A al día (expresada como ER),
para hombres y mujeres respecivamente. Sin embargo,
la vitamina A en sangre (concentración de retinol) de
estos sujetos está dentro del rango de normalidad
(media = 56,7 ± 14,5 µg/dL datos que serán objeto de
otra publicación). Este hecho se observa frecuente-
mente en otros grupos de población española cuando se
estudia el estado nutricional en vitamina A, el cual se
encuentra  en niveles por debajo del rango deseable
cuando está valorado mediante métodos dietéticos36,39,
sin embargo,  cuando para la valoración del estado
nutricional se considera el marcador bioquímico, la
concentración de retinol en sangre está dentro del
rango de normalidad (en general, en el segundo o tercer
tertil)39,40,41,42.  Por todo ello, quizás habría que cuestio-
nar si el nivel las IR para vitamina A está sobreesti-
mado o si la contribución de todos o de algunos de los
carotenoides provitamínicos a la ingesta de vitamina A
está infravalorada.

Conclusiones

Los estudios sobre dieta y salud requieren informa-
ción individualizada de los componentes de los alimen-
tos y en esta BD-carotenoides se facilita información
sobre los principales carotenoides, con y sin actividad
provitamínica A, presente en la dieta y en el organismo
humano. 

La ingesta de vitamina A expresada como equiva-
lentes en actividad en retinol (EAR) implica una reduc-
ción importante en la contribución de los carotenoides
a la ingesta de vitamina A, lo que conlleva un aumento
en la detección de inadecuaciones en la ingesta de esta
vitamina, que no suele confirmarse al utilizar marcado-
res bioquímicos (retinol en sangre). Consideramos que
se debería cuestionar la adecuación de los valores de
ingesta dietética recomendada de vitamina A, así como
también la contribución de los carotenoides provitamí-
nicos a la actividad en retinol según los tipos de dieta. 
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FACTORES ASOCIADOS A LA ESTEATOSIS 
HEPÁTICA; UN ESTUDIO EN PACIENTES 

DEL NORDESTE BRASILEÑO

Resumen

Introducción: Aunque hay varios estudios en la litera-
tura internacional sobre la esteatosis hepática, pocos
estudios a gran escala de factores de riesgo están disponi-
bles.

Objetivo: Verificar potenciales factores de riesgo aso-
ciados a la esteatosis hepática como: consumo de alcohol,
exceso de peso, dislipidemia, hipertensión arterial y dia-
betes mellitus tipo 2. 

Método: Estudio del tipo serie de casos, incluyendo un
grupo control (sin esteatosis hepática), realizado en el
ambulatorio de gastroenterología de un hospital universi-
tario en el nordeste brasileño, compuesto por 219 pacien-
tes con esteatosis hepática y 82 sin la enfermedad. 

Resultados: Hubo asociación entre la esteatosis hepá-
tica y condiciones socioeconómicas, el renta familiar ≤ 2
salarios mínimos presentó Razón de Prevalencia (RP) =
1,35, IC 95%, 1,18-1,54) y escolaridad < 1º grado (RP =
1,44, IC 95%, 1,27-1,64). Respecto a las características
antropométricas, clínicas y perfil lipídico, hubo asocia-
ción con exceso de peso (RP = 1,59, IC 95%, 1,38-1,83),
circunferencia abdominal en el intervalo de muy alto
riesgo (RP = 2,28, IC 95%, 1,68-3,09), hipertensión arte-
rial (RP = 1,30, IC 95%, 1,15-1,48) y diabetes mellitus (RP
= 1,23, IC 95%, 1,07-1,64), high density lipoprotein cho-
lesterol-HDLc bajo (RP = 1,96, IC 95%, 1,55-2,48), trigli-
céridos-TG elevado (RP = 2,10, IC 95%, 1,64-2,68). En el
modelo de regresión con factores de riesgo para la estea-
tosis hepática, se constató que tres variables permanecie-
ron independientemente asociadas, circunferencia abdo-
minal en el intervalo de muy alto riesgo (RP ajustada =
1,74), high density lipoprotein cholesterol-HDLc bajo
(RP ajustada = 1,39) y exceso de peso (RP ajustada =
1,28). 

Conclusión: los resultados muestran una asociación de
la EH con algunos factores de riesgo, destacándose la cir-
cunferencia abdominal en el intervalo de muy alto riesgo
seguidos por el high density lipoprotein cholesterol-HDLc
bajo y el exceso de peso. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1344-1350)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5890
Palabras clave: Esteatosis hepática. Factores de riesgo.
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Abstract

Introduction: Although there are several studies in the
international literature regarding hepatic steatosis, few
large-scale studies of risk factors are available. 

Objective: To verify potential risk factors associated
with hepatic steatosis, such as: alcohol consumption,
overweight, dyslipidemia, hypertension, and type 2
diabetes mellitus.

Methods: This is a case series study including a control
group (without hepatic steatosis), carried out at the
gastroenterology outpatient clinic in Northeast Brazil.
The sample was composed of 219 patients with hepatic
steatosis and 82 without the disease. 

Results: There was an association between hepatic
steatosis and socioeconomic status. Prevalence Ratio (PR)
for family income ≤ 2 minimum wage was (PR = 1.35 CI
95%, 1.18-1.54) and education level < primary education
(PR = 1.44, CI 95%,1.27-1.64). Regarding anthropome-
tric and clinical characteristics and lipid profile, there
was an association with overweight (PR = 1.59, CI 95%,
1.38-1.83), abdominal circumference in the range of very
high risk (PR = 2.28, IC 95%,1.68-3.09), hypertension
(PR = 1.30, CI 95%, 1.15-1.48) and type 2 diabetes
mellitus (PR = 1.23, CI 95%, 1.07-1.64), low HDL-choles-
terol (PR = 1,96, CI 95%, 1.55-2.48), hypertriglyceri-
demia (PR = 2.10, CI 95%, 1.64-2.68). In the regression
model three variables remained independently associated
to hepatic steatosis, abdominal circumference in the
range of very high risk (PRadjusted = 1.74), low HDL-
cholesterol (PRadjusted = 1.39) and overweight (PRad-
justed = 1.28). 

Conclusion: The results showed an association of
hepatic steatosis with some risk factors, being abdominal
circumference (very high risk) the most strongly asso-
ciated, followed by low HDL-cholesterol and overweight. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1344-1350)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5890
Key words: Hepatic steatosis. Risk factors. Abdominal

obesity. Body mass index.
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Abbreviations

HS: Hepatic steatosis.
NAFLD: Non-alcoholic fatty liver disease.
T2DM:Type 2 diabetes mellitus.
USG: Ultrasonography.
MHz: Mega hertz-frequency measurement.
AST: Aspartate aminotransferase.
ALT: Alanine aminotransferase.
GGT: Gamma-glutamyl transferase.
ALP: Alkaline phosphatase.
AgHbs and Anti-HCV: Viral hepatitis markers.
TC: Total cholesterol.
LDLc: LDL cholesterol
HDLc: HDL cholesterol.
TG: triglycerides.
FG: fasting glucose.
BMI: Body Mass Index.
WHO: World Health Organization.
AC: Abdominal circumference.
ADA: American Diabetes Association.
NCEP: National Cholesterol Education Program.
PR: Prevalence ratios.
NCCD: Non-communicable chronic diseases.
MS: Metabolic syndrome.
IR: Insulin resistance.

Introduction

Hepatic steatosis (HS) is characterized by lipid depo-
sition, particularly triglycerides, in the hepatocytes of
the liver parenchyma, exceeding 5% of the liver weight.
HS can be accompanied by cellular inflammatory infil-
tration, hepatocellular ballooning as well as pericellular
and perisinusoidal fibrosis, including cirrhosis, similar
to that observed in alcoholic hepatitis. Although HS has
been identified as a component of non-alcoholic fatty
liver disease (NAFLD),1 it can affect both alcoholic and
non-alcoholic patients and other associated factors, such
as obesity, type 2 diabetes mellitus (T2DM), and hyper-
lipidemia.2

HS occurs in parallel to obesity and insulin resis-
tance,2 the two most common risk factors of this type of
hepatic disease, and ranges from 16.4% in normal-
weight population to 75.8% in obese patients who do not
consume alcohol.3 In Europe, Australia, North America,
South America and Japan, it affects 10 to 40% of the
population.4 In Brazil, data regarding HS prevalence are
lacking; however, it is thought to be high since there is an
increasing prevalence of obesity, type 2 diabetes, and
metabolic syndrome in the population. 

Also, the central obesity or more precisely the
visceral fat appears to be involved in the development
of HS independent of overall obesity, which is defined
by the BMI.5 In addition, visceral adipocytes have been
shown to be more resistant to insulin and associated
with elevated levels of inflammatory mediators
compared with subcutaneous adipocytes.6

Recent evidence supports an association between
HS and atherosclerosis. In a large study by Kim et al.7

HS was an independent predictor of elevated coronary
artery calcification and there was a positive correlation
between level of this calcification and severity of HS.

Although there are several studies in the interna-
tional literature regarding HS, few large-scale studies
of risk factors are available, especially in the Brazilian
context. Therefore, the objective of this study was to
identify the potential risk factors associated with HS in
patients assisted at outpatient clinics in order to
contribute to the development of strategies based on
preventive and therapeutic measures, thus, leading to
improved quality of life and reduced public health
costs.

Methods

Study design and sample

This case series study was carried out at the gastroen-
terology outpatient clinic of a university hospital in
Northeast Brazil between November 2009 and April
2010. 219 patients were select for the study under the
following eligibility criteria: (i) patients diagnosed
with HS assessed by ultrasonography (USG); (ii) to be
20-80 years old; (iii) to have no viral or non-viral chronic
hepatitis, metabolic, self-immune hepatic diseases,
chronic and consumptive pathologies; (iv) to have no
toxicodependency, exposure to toxic substances,
hemochromatosis or other diseases that may affect the
hepatic histology; (v) to have no use of medications
such as corticoids, diltiazem nifedipine, amiodarone.8

The control group comprised 82 apparently healthy
volunteers of both sexes, selected from among employees
of the same hospital or among relatives of patients, with
socioeconomic status and age similar to those of the
patients with HS. To compose the control group all
participants also underwent a USG, with negative diag-
nosis for HS. The choice of age range between 20 and
80 years was due to the fact that the gastroenterology
clinic where the study was conducted only attends
patients over 20 years and we found no case more than
75 years old. 

The diagnosis criteria for HS included liver
echogenicity exceeding that of the renal cortex and
spleen, attenuation of the ultrasound wave, loss of defi-
nition of the diaphragm and poor delineation of the
intrahepatic architecture.9 USG was performed using
Aloka SSD 500 with 3.5 MHz convex transducer
(mega hertz- frequency measurement unit equivalent
to 1 million cycles per second), which is related to the
speed of the device processor.

All patients diagnosed with HS, who represented the
case group, were included and the information from
medical records was transcribed for the filling out of a
questionnaire regarding socioeconomic, demographic,
clinical, and biochemical conditions, as well as hepatic

Risk factors and hepatic steatosis 1345Nutr Hosp. 2012;27(4):1344-1350

54. RISK FACTORS:01. Interacción  04/06/12  12:24  Página 1345



and anthropometric functions of each patient. Data from
subjects without HS (control group) were obtained from
interviews with volunteers according to the eligibility
criteria.

Laboratory examinations included aspartate amino-
transferase (AST), alanine aminotransferase (ALT),
gamma-glutamyl transferase (GGT), viral hepatitis
markers (AgHbs and Anti-HCV), total cholesterol
(TC), LDL cholesterol (LDLc), HDL cholesterol
(HDLc), triglycerides (TG) and fasting glucose (FG).

Weight was measured using a FILIZOLA® scale
with capacity of 150 kg and precision of 100 g. Height
was measured using an anthropometer attached to the
scale, with capacity of 1.90 m with precision in
millimeters. All patients were asked to stand straight
with their heels together wearing no shoes. Both
weight and height were measured according to tech-
niques described by Lohman et al.10 BMI was obtained
by weight in kg divided by height squared in meters.
Participants were considered overweight if BMI ≥ 25
kg/m2, according to the classification for adults
proposed by the World Health Organization (1997).11

For older individuals, Lipschitz (1994) classification
was used, considering the cutoff points of BMI ≥ 27
kg/m2.12 Abdominal circumference (AC) was obtained
using a non-extensible tape measure positioned at the
midpoint between the iliac crest and the last rib.
Abdominal obesity was diagnosed by the cutoff points
established by the WHO (1997)13 as follows: very high
risk ≥ 102 cm (males), ≥ 88 cm (females) for both
groups, since they were patients with high prevalence.
All anthropometric measurements were collected by
the researcher responsible for the study.

Both case and control patients were considered
hypertensive if they had been previously reported on
medical records and/or interviews and were taking
antihypertensive medications, considering systolic
blood pressure ≥ 130 mmHg or diastolic blood pressure
≥ 85 mmHg.14 The American Diabetes Association
ADA (2004)15 criteria were used for diagnosing diabetes
mellitus, as well as data from records with defined diag-
nosis (case) and interview answers based on medical
history. Diagnosis for dyslipidemia was interpreted using
the reference values for National Cholesterol Education
Program-NCEP.16 Individuals who smoked at least one
cigarette a day for at least one year were considered
smokers. Those who had never smoked were considered
non-smokers. Alcohol consumption was collected
according to data from medical records (case) and inter-
view answers (control), by means of affirmative and nega-
tive answers.

Data were double entered and verified using VALI-
DATE module (Epi-info, version 6.04) to check data
consistency and validation. Statistical analysis was
performed using EPI-INFO, version 6.04, SPSS
version 13.0 and STATA 7.0. Poisson regression was
used to assess the association between risk factors and
the prevalence of HS. Prevalence ratios (PR) were
calculated using a robust method and the confidence

interval of 95% was presented. The significance level
was set at 5%. All variables with p < 0.20 at the non-
adjusted univariate analysis were selected for multi-
variate analysis. Stepwise backward was used in
adjusted analysis. The final model was composed of
variables associated with a value of p < 0.05.

This study was approved by the ethics committee of
the Health Sciences Center of the Federal University of
Pernambuco (Process Nº 333/2009), being the proce-
dures employed in the study in accordance with the
ethical standards for human studies. All participants
signed a written informed consent.

Results

A sample of 219 patients and 82 controls were
studied. The losses occurred in the control group (n =
20) during the diagnosis phase, because when
performing ultrasound showed HS giving rise to the
case group. The demographic variables gender and age
were not considered in the analysis due to the large
heterogeneity found between case and control groups
which could distort the results. When assessing hepatic
function by enzyme analysis, AST was altered in
24.3% and 2.8% of case and control patients, respec-
tively (PR = 1.73 CI

95%
1.45-2.07) and ALT in 45.6%

and 12.0% of case and control groups, respectively
(PR=1.66 CI

95%
1.35-2.05). 

Table I shows socioeconomic and lifestyle variables
associated with the occurrence of HS in the univariate
analysis. Among socioeconomic variables, participants
with family income ≤ 2 minimum wage (PR = 1.35
CI

95% 
1.18-1.54) and those with education level <

primary school (PR = 1.44 CI
95% 

1.27-1.64) showed
increased risk for HS. Regarding lifestyle variables
(alcohol consumption and smoking), no significant
statistical association with HS was found.

Table II shows anthropometric, clinical characteris-
tics and lipid profile of the patients. Individuals
assessed by the BMI ≥ 25 kg/m2 for adults and BMI ≥
27 kg/m2 for older individuals (PR = 1.59, CI

95% 
1.38-

1.83), as well as individuals assessed by the AC (very
high risk ≥ 102 cm (males), ≥ 88 cm (females), showed
higher risk for HS (PR = 2.28 CI

95% 
1.68-3.09), whereas

AC showed twice the risk. The variables hypertension
(PR = 1.30 CI 95% 1.15-1.48) and diabetes mellitus
(PR = 1.23 CI 95% 1.07-1.64) showed a significant
association with HS. Regarding lipid profile, HS
showed no significant association with total choles-
terol. On the other hand, patients with low HDL-c for
values under the cutoff points of normality < 40 mg/dl
(PR = 1.96 CI

95% 
1.55-2.48), had a two-fold risk for the

development of the disease.
Table III shows that after adjustment of the final

model obtained by Poisson regression, three variables
remained independently associated with HS, AC – very
high risk; low HDLc and overweight. According to this
model, AC in the range of very high risk is strongly
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associated with HS (PR
adjusted 

= 1.74 CI
95% 

1.11-2.08),
followed by low HDLc (PR

adjusted 
= 1.39 CI

95% 
1.01-1.93)

and overweight (PR
adjusted

= 1.28 CI
95% 

1.01-1.68).

Discussion

HS is most of the times asymptomatic and can be
observed in both men and women and in several age
groups. It is diagnosed by USG and serum biochemical
alterations of hepatic enzymes in routine examinations,
although normal exams do not exclude the presence of
the disease, increases in ALT and AST are the most
frequent markers.2

In our sample, alterations in the AST (24.3%) and
ALT (45.6%) were found in patients with HS. Similar
results were found by Bellentani,3 that observed high
prevalence of ALT alterations, with a 3.76 times higher
risk for patients with HS.

It is interesting to note that the patients of the present
study have low socioeconomic status which may
increase the risk of developing HS. This can be explained
by the fact that low family income leads to high-calorie
food intake, including saturated fat and simple carbohy-
drates.17 In our data, the lower education levels raised the
risk for the development of HS by 1.5, demonstrating an
unfavorable condition that may interfere with under-
standing and compliance of the proposed guidelines for
prevention and treatment of disease. This is possibly
explained by the association with the significant
unhealthy food intake, which is also considered a risk for
the development of cardiovascular diseases. Similarly,
Furuta et al.18 evidenced an association between HS and
other cardiovascular risk variables.

In the present study, no significant statistical associa-
tion was found regarding alcohol intake, since it was

difficult to obtain reliable answers and very few were
affirmative. According to Maher,19 patients tend to
conceal abusive alcohol consumption and this can under-
estimate medical assessment. This leads to poor diag-
nosis because there is a relation between the amount of
alcohol consumption and the absolute risk of HS.

Regarding smoking habits, only a few answers were
affirmative showing no significant statistical associa-
tion. However, the higher smoking rate among alco-
holic patients can be one of the possible agents for the
association between chronic alcohol consumption and
the development of cirrhosis and cancer.20

Regarding anthropometric variables, most of the
patients were overweight and obese, thus, raising the
risk for the development of HS by over 1.5. Obesity is
the most significant single risk factor for the develop-
ment of HS. Other predictive factors for liver disease
progression have been identified, but at present the
treatment of obesity remains the most effective preven-
tive strategy.21 Because of the increased prevalence of
HS with metabolic syndrome (MS) components such
as obesity, type 2 diabetes melittus (T2DM) and
dyslipidemia, one can understand that the etiopatho-
genic mechanisms between these variables can be
common.22

Besides BMI, the AC measurement is used to assess
body fat distribution and nutritional risk, which deter-
mines a significantly statistical association with the
amount of visceral fat, which is responsible for insulin
resistance and MS.23 Increases in BMI and AC are asso-
ciated with metabolic alterations (hyperinsulinemia,
hypertriglyceridemia and T2DM) and HS. These
indexes are related to the severity of steatosis and
steatohepatitis.24 

In the regression model, AC was considered an inde-
pendent risk factor for steatosis. Similar results were
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Table I
Socioeconomic and lifestyle characteristics of participants with and without hepatic steatosis. Recife. Northeast. Brazil, 2010

Variables With steatosis Without steatosis Total PR† CI 95%‡ P*

Family Income1

≤ 2 Mininum Wage 108 81.7 18 14.3 126 1.35 1.18-1.54 < 0.0001
> 2 Mininum Wage 111 63.4 64 36.6 175 1.00

Educational level 
Incomplete primary 107 89.2 13 10.8 120 1.44 1.27-1.64 < 0.0001 
Completed primary 112 61.9 69 38.1 181 1.00 

Alcohol Consumption
Yes 43 66.2 22 33.8 65 0.92 0.76-1.12 0.47
No 153 71.8 60 28.2 213 1.00

Smokers
Yes 10 66.7 05 33.3 15 0.94 0.65-1.36 0.77
No 186 70.7 77 29.3 263 1.00

Note: Total number of participants in each variable is different because of the number of respondents.
†Prevalence Ratio.
‡Confidence Interval.
1Family Income = Minimum wage was US$ 425.00 at the time of the study.

*Pearson’s chi-squared test.
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found by Bellentani et al.,3 with a risk almost three
times higher. However, Gunji et al. 25 found no associa-
tion between HS and AC, which could explained by the
methodological differences among the studies.

The results of the present study showed that hyper-
tension is associated with HS, with prevalence of 30%
in these patients, who presented risk higher than 1.0 for
HS. Similar findings were shown by Donati et al.,26

who demonstrated that obese and hypertensive patients
were at high risk of developing HS, which was
observed in 30.9% of the hypertensive non-diabetic
patients compared to 12.7% of normotensive controls.
Nevertheless, HS is not commonly investigated in
hypertensive patients, mainly those who do not have
components of MS. As for hypertensive patients, it is
important to consider the diagnosis for HS and
examine the slightest increases in serum transami-
nases. This is important for patients at risk of HS

progression, mainly those with central obesity and
T2DM.27 It is important to note that hypertension is a
known aspect of MS and that 50% of non-obese hyper-
tensive patients have hyperinsulinemia. In addition,
abdominal (central) obesity is a characteristic of MS,
being a risk factor for hypertension.28

Regarding T2DM, the results of the present study
showed an association with HS, with a prevalence of
23% and a significant risk factor, which can be
explained by the metabolic disorders derived from the
disease, as well as insulin resistance. It is interesting to
note that HS is an indicative of T2DM, independent on
the classic risk factors, suggesting an early marker of
atherosclerosis, caused by the increase of hepatic
enzymes preceding cardiovascular disease. Mecha-
nisms that explain the association between HS and
insulin resistance are the lipid metabolism harmed at
hepatic level and the increase of oxidative stress that

1348 M.ª do S. Alves de Carvalho et al.Nutr Hosp. 2012;27(4):1344-1350

Table II
Anthropometric, clinical and lipid profile characteristics of participants with and without hepatic steatosis. 

Recife. Northeast. Brazil, 2010

Variables With steatosis Without steatosis Total PR† CI 95%‡ P*

Overweight1

Yes 125 91.2 12 8.8 137 1.59 1.38-1.83 < 0.0001
No 94 57.3 70 42.7 164 1.00

AC – very high risk2

Yes 130 82.8 27 17.2 157 2.28 1.68-3.09 < 0.0001
No 28 36.4 49 63.6 77 1.00

Hypertension3

Yes 90 85.7 15 14.3 105 1.30 1.15-1.48 0.0003
No 129 65.8 67 34.2 196 1.00

Type 2 Diabetes4

Yes 40 86.9 06 13.1 46 1.23 1.07-1.41 0.03
No 179 70.7 74 29.3 253 1.00

Hypercholesterolemia3

Yes 79 69.9 34 30.1 113 1.10 0.91-1.33 0.41
No 65 63.7 37 36.3 102 1.00

Low HDL-c4

Yes 64 85.3 11 14.7 75 1.96 1.55-2.48 < 0.0001
No 47 43.5 61 56.5 108 1.00

High LDL-c5

Yes 104 68.9 47 31.1 151 1.10 0.89-1.37 0.45
No 40 62.5 24 37.5 64 1.00

Hypertriglyceridemia6

Yes 104 87.4 15 12.6 119 2.10 1.64-2.68 < 0.0001
No 40 41.7 56 58.3 96 1.00

Note: Total number of participants in each variable is different because of the number of respondents.
‡CI = Confidence Interval.
†PR = Prevalence Ratio.
1Body mass index (BMI ≥ 25 kg/m2) for adults and BMI ≥ 27 kg/m2 for older individuals.
2AC = Abdominal circumference – very high risk ≥ 102 cm (males) ≥ 88 cm (females.
3Cholesterol ≥ 200 mg/dl.

4HDLc < 50 mg/dL-females and < 40mg/dL-males.
5LDLc ≥ 160 mg/dL.
6Tryglicerides ≥ 150 mg/dL.

*Pearson’s chi-squared test.
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can lead to fat deposition and activation of several
cytokines. These factors would consequently lead to
the progression of the inflammatory process and
fibrosis.28

Dyslipidemia was associated with HS, i.e. low
HDLc showed almost two-fold the risk and TGR over
two-fold the risk for the development of the disease.
Although high CT and LDLc showed no statistical
significance in this study, the literature has shown
strong evidence that metabolic disorders are consid-
ered risk factors for HS.29 Similar results were found by
Cotrim et al.,30 suggesting that dyslipidemia is one of
the most frequent and significant risk factor for the
development of HS, correlating with TG levels, MS,
and severity of hepatic disease. Since these factors are
associated with MS, HS has been suggested to be
another component of this syndrome. 

Although LDL was not significantly associated with
HS, triglycerides showed significant clinical impor-
tance, with a two-fold risk for HS. Similar results were
observed by Bellentani et al.3 with values 2.48 higher .

The association between HS and dyslipidemia ranges
from 20 to 92%, being the hypertriglyceridemia the most
common alteration.30 Altered triglycerides and diabetes
have shown to be an important trend as predictors. Is
important to emphasize that in this study we used in the
estimation of HS risk the Poisson regression, while other
studies has estimated by means of odds ratio and logistic
regression, which overestimate the risk.

Among the study limitations, we can mention, the
first non-use of liver biopsy in case definition, because
it is an invasive, expensive and not without risk.
Second, the fact we have not evaluated the dietary
intake of patients nor the physical exercise and finally
the small number of individuals in the control group
due to the difficulty in finding people that met the
inclusion criteria for the control group in the hospital
environment. With respect to food intake data from an
unpublished master’s thesis with a similar population
to ours show that patients with HS eat more calories,

carbohydrates and proteins that the comparison group.
On the other hand, a lower educational level was
observed in the case group, which also showed an asso-
ciation with food choice. It is known that the low level
of education is associated with greater consumption of
calories, macronutrients and unhealthy foods. Thus,
food consumption may be behaving as a confounding
variable in this study, But unfortunately this important
variable was not collected.

In the adjusted Poisson regression, AC in the range
of very high risk was considered the most significant
risk factor independently associated to steatosis,
showing an (PR

adjusted 
= 1.74 CI

95%,
1.11-2.08), followed

by HDLc (PR
adjusted 

= 1.39 CI
95%,

1.01-1.93), and over-
weight (PR

adjusted 
= 1.28 IC

95%,
1.01-1.68). Similar results

for AC were found by Browning et al.4, who demon-
strated an (OR

adjusted
of 2.97 CI

95%,
2.00-4.43), and Gunji

et al.25 found opposite results with adjusted OR of
0.989, what can be explained by the methodological
differences. For overweight, similar results were found
by Bellantini et al.,3 who demonstrated an adjusted OR
of 2.19 for overweight and 6.78 for obesity.

It can be concluded that the results of the present
study showed an association of HS with some risk
factors, highlighting AC (very high risk), followed by
low HDLc and overweight.

Final considerations 

Overweight and central obesity and low HDL are
risk factors for HS, showing the need for screening
these individuals for HS aimed at early diagnosis and
no the disease progression for complications such as
steatohepatitis and fibrosis. Thus, prevention and
control of excess body weight are highly recommended
to combat the problem.
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SOBREPESO, OBESIDAD Y AUMENTO DE PESO
HACIA TRES AÑOS DESPUÉS DEL TRASPLANTE

HEPÁTICO

Resumen

Introducción: Estudios anteriores han demostrado que
el aumento de peso suele producirse después del tras-
plante hepático (TxH). Pocos factores de riesgo han sido
estudiados. 

Objetivo: Evaluar cambios en peso y incidencia de
exceso de peso hacía 3 años después de TxH. 

Métodos: Después del TxH los pacientes fueron evalua-
dos en relación a los cambios de peso y a la incidencia del
exceso de peso comparada con antes de la enfermedad
hepática. Esto ha sido mensurado en la consulta ambula-
toria por primera vez después del TxH, y consecutiva-
mente hacía 3 años después del TxH. Variables demográ-
ficas, socioeconómicas, de estilo de vida y clínicas se
recogieron para evaluar los factores de riesgo mediante
análisis de regresión lineal y logística. 

Resultados: Ochenta pacientes sometidos a TxH entre
1997/2006 fueron evaluados. Los pacientes perdieron en
promedio 9.1 kg durante la enfermedad hepática. El peso
fue entonces recuperado en la mayor parte en el primer
año después de la cirugía resultando en un incremento
promedio de 11.6 kg hacia 3 años después del transplante.
En el tercer año después del TxH, la incidencia del exceso
de peso fue de 56,4% de los pacientes con sobrepeso, con
30,0% de obesos. Factores de riesgo para el aumento de
peso fueron: mayor índice de masa corporal antes de la
enfermedad hepática (p < 0,01), ex-fumador (p < 0,01),
antecedentes familiares de sobrepeso (p = 0,04) y indica-
ción para TxH por alcoholismo (p = 0,02). Los factores de
riesgo para incidencia del exceso de peso en el 3 año des-
pués del TxH fueran: estar casado (RR: 13,13; IC: 1,33-
125,0), ex fumador (RR: 4,68; IC: 1,16-18,85) y mayor
edad en el momento del TxH (RR: 1,1; IC: 1,02-1,20). 

Conclusiones: Pacientes sometidos a transplante hepá-
tico experimentaron aumento de peso después Del TxH,
sobre todo durante el 1 año después del TxH y con incre-
mento progresivo de incidencia hacia 3 años, en consecuen-
cia a distintos factores de riesgo, algunos prevenibles.

(Nutr Hosp. 2012;27:1351-1356)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5768
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Abstract

Introduction: Previous studies have shown that weight
gain commonly occurs after liver transplantation (LTx).
Few risk factors have been studied. 

Objectives: The aim of this study was to assess the
weight changes and incidence excessive weight up to 3
years after surgery. 

Methods: Post-LTx patients were assessed for their
weight changes and incidence of excessive weight before
liver disease; on the first outpatient appointment after LTx;
3 and 6mo after LTx; 1; 2 and 3y after LTx. Demographic,
socioeconomic, lifestyle and clinical variables were collected
to assess risk factors for weight gain, overweight and
obesity using linear and logistic regression analysis. 

Results: Eighty patients undergoing LTx between
1997/2006 were assessed. Patients lost an average of 9.1
kg during liver disease. This weight was recovered within
1 year after surgery; after 3 years, patients had gained an
average of 11.6 kg. The incidence of excessive weight
increased over the years, and 56.4% of patients were
overweight in the 3 years after LTx; most of them were
obese (30.0%). Risk factors for weight gain on the third
year after LTx were greater BMI before liver disease (p <
0.01); former smoker (p < 0.01); family history of over-
weight (p = 0.04); being hosewife/unemployed/retired (p =
0.08); alcoholic indication for LTx (p = 0.02). Risk factors
for incidence of excessive weight on the third year after
LTx were being married (RR: 13.13; CI: 1.33-125.0);
being former smoker (RR: 4.68; CI: 1.16-18.85); greater
age at LTx (RR: 1.1; CI: 1.02-1.20). 

Conclusions: Post-LTx patients experienced weight gain
after surgery, mainly during the 1 year after operation and
increased progressive incidence up to 3 years, due to diffe-
rent risk factors, some of them can be prevented. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1351-1356)
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Introduction

Some weight gain after liver transplantation (LTx)
seems to be appropriate because most cirrhotic patients
on a waiting list for a liver transplant are malnour-
ished1. However, these patients not only recover their
nutritional status but seem to achieve more weight than
they should, which increases the prevalence of over-
weight and obesity after LTx.2-3

As life expectancy of post-LTx patients increases,4

the problems associated with excessive weight gain
also rise, including greater incidence of metabolic
syndrome,5 non-alcoholic fatty liver disease6 and non-
alcoholic steatohepatitis.7 It is widely believed that
immunosuppressive medication plays a major role in
excessive weight gain and, consequently, the onset of
obesity. However, this association remains controver-
sial in the literature, and other risk factors have been
studied.8

The study of weight gain after transplantation and its
associated factors is necessary to propose strategies to
prevent and treat this problem once the extent and
consequences of this condition are well recognized.
Until now, few associated factors have been identified.
Thus, the aim of this study was to assess weight gain
evolution, the incidence of excessive weight and
obesity and the associated risk factors within three
years post-LTx.

Patients and methods

This was a retrospective study examining LTx
patients’ weight and body mass index (BMI) changes
occurring within the first three years post-LTx. Weight
was evaluated before liver dysfunction (informed by
patients in the interview); at the first outpatient
appointment after LTx; three and six months after LTx;
and two and three years after surgery. The weight is
usually measured on medical appointments in light
street clothing, without shoes, and on a calibrated
mechanical scale (Filizola®, São Paulo, Brazil) by
trained nurses. The incidence of excessive weight
(BMI ≥ 25 kg/m2) and obesity (BMI ≥ 30 kg/m2)9 was
examined. Risk factors for weight gain and the inci-
dence of excessive weight and obesity one, two and
three years after LTx were also evaluated.

Patients at Alfa Institute of Gastroenterology –
Transplant Outpatient Clinic at Federal University of
Minas Gerais, Brazil – who underwent transplantation
between 1997 and 2006 and who were at least 18 years
old at the time of LTx were assessed and interviewd.
Patients who became pregnant or those with ascites
were excluded.

Patients were interviewed once, from March of 2008
to October of 2008, when they had 5 ± 2 years since
transplantation, to assess their demographics, socioe-
conomic status, current life style habits and clinical
characteristics. Retrospective variables were also

collected from medical records. The study was
approved by the Ethics Committee of Federal Univer-
sity of Minas Gerais (protocol number ETIC 44 /08).

Demographic and socioeconomic data included age,
sex, skin color, marital status, paid professional
activity, schooling and income. Lifestyle characteris-
tics were based on self-reported habitual hours of sleep
per night, current smoking habits and history of
smoking. The collected clinical data included the
following: indication for LTx, donor data (sex, age and
body mass index-BMI), length of time on steroids
following LTx, average cumulative steroid daily dose
after LTx, tacrolimus or cyclosporine use, arterial
hypertension medically diagnosed prior to LTx, blood
glucose on the last medical appointment before LTx ≥
100 mg/dL or diabetes mellitus medically diagnosed
prior to LTx and informed by patients’ family history
of arterial hypertension, diabetes mellitus, excessive
weight and cardiovascular disease.

Statistical analyses were performed using Statistical
Package for Social Sciences version 17.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL). Numeric variables were presented in
minimum, maximum and median if they did not have
normal distribution (Kolmogorov-Smirnov test) or
presented as an average and standard deviation when
normally distributed. Categorical variables were
presented as percentages. The McNemar test was used
to determine differences in BMI status over different
times after LTx. Risk factors for weight gain one, two
and three years after surgery were determined by
multiple linear regression. Risk factors for incidence of
excessive weight and obesity were determined by
univariate (Qui-Square or Fisher test; T Student test or
Mann-Whiney) and multiple logistic regression
analyses. Variables that had p < 0.2 in the univariate
analysis were included in the logistic regression model
that was undertaken in a stepwise, backward method.
Model adjustments were checked by the Hosmer and
Lemeshow test (p > 0.05). P values < 0.05 were consid-
ered to be statistically significant.

Results

We assessed 80 patients (average age of 46.7 ± 12.6
years; 60% male). All of the assessed patients under-
went transplants due to chronic liver disease, mainly
hepatitis C virus and alcohol abuse. The general char-
acteristics of the patients are depicted in table I. 

Patients who underwent LTx presented with a
progressive increase in BMI and excessive weight
(table II). The median BMI and the prevalence of
obesity three years after LTx were greater than before
liver disease. Greater relative weight gain was seen the
first year after LTx (an average weight gain of 9.0 kg in
relation to the weight the first post-LTx appointment).
Patients with overweight or obesity at each evaluation
had greater weight loss (in relation to their weight
before liver disease and immediately after LTx) and
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greater weight gain in relation to those with under or
normal weight.

A significant number of patients who were over-
weight or obese one, two and three years after LTx
were also overweight before having liver disease
(McNemar test; p < 0.01), but the percentage of
patients with excessive weight was higher within two
and three years after surgery than before liver disease
(51.3% and 56.3% versus 49.4%). Independent risk
factors for weight gain one, two and three years after
surgery were the following: past smoking, family
history of overweight and obesity or increased BMI
before liver disease (table III).

An univariate analysis for the incidence of excessive
weight revealed that it was significantly associated
with the following: increased age (one year: p < 0.001;
two years: p = 0.04 and three years: p = 0.001); past

smoking (two years: p = 0.006; RR: 1.59; IC: 1.09-2.31
and three years: p = 0.03; RR: 1.44; IC: 1.01-2.06);
being married (two years: p = 0.02; RR:4.09; IC:1.03-
16.3 and three years: p = 0.008; RR: 4.55; IC: 1.15-
17.97); being a housewife, unemployed or retired
(three years: p = 0.02; RR: 1.38; IC:1.06-1.79) and
greater schooling (three years: p = 0.048; median of 9
years of schooling for those who had an incidence of
excessive weight versus median of 15.5 years of
schooling for others).

The incidence of obesity by univariate analyses was
significantly associated with family history of over-
weight (one year: p = 0.09; RR: 1.21; IC: 1.04-1.42);
past smoking (two years: p = 0.01; RR: 1.54; IC: 1.05-
2.24) and increased age (three years: p = 0.049). The
logistic regression models created for analyzing the
incidence of excessive weight are depicted in table III.
No logistic regression model could be done for the inci-
dence of obesity because the model could not be
adjusted (Hosmer Lemeshow test < 0.05), or the
remaining variables in the model were not significant.

Discussion

Patients undergoing LTx lost an average of 9.1 kg
while on the waiting list for surgery, but greater weight
loss was observed in patients with a past history of
overweight and obesity. Most patients recovered the
lost weight within one year after operation (53% of
patients weighed more than the weight they used to had
before liver disease within one year after LTx). Malnu-
trition is widely described in patients on waiting lists
for LTx.1 Cirrhotic patients generally cannot eat well
due to loss of appetite and often have early satiety due
to ascites; they also frequently and inadequately follow
protein-restricted diets.10 Having undergone a trans-
plant, these patients once again experience an appetite
and the pleasure of prior eating habits after months/
years of restrictions. At the same time, they aim to
recover their previous nutritional status and are able to
enjoy food they could not eat previously.8 Furthermore,
some studies regarding the role of steroids on weight
gain suggest that they could enhance appetite and stim-
ulate the intake of sweet and high fat foods;11 however,
steroids’ contribution to the incidence of overweight/
obesity or weight gain seems to be controversial in LTx
patients.3,12

Excessive weight gain after LTx has been described
by many authors in the literature.2-3,12-13 Richards et al.3

studied 597 patients undergoing LTx and found
progressive weight gain during the first three years
after surgery. In their study, greater weight gain also
occurred in the first year after LTx, but the average
weight gain in three (-0.8 kg) and six months (1.8 kg)
and in one (5.1 kg), two (8.2 kg) and three years (9.5
kg) were lower than the values found in the present
study (3.7, 6.0, 9.0, 11.0 and 11.6 kg, respectively). 

The incidence of excessive weight also increased
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Table I
Demographic, socioeconomic and clinical characteristics

of patients who underwent liver transplantation

Categorical parameters % N

Skin color
White 61.7 49
Brown / black 38.3 31

Married 68.8 55

Housewife/unemployed/retired 55.5 44

Smokers 12.4 10

Former smokers 34.5 28

Indication for LTx
Hepatitis C virus 33.8 27
Alcohol abuse 30.0 24
Hepatitis auto-immune 11.7 10
Cryptogenic cirrhosis 10.0 8
Cirrhosis with hepatocellular carcinoma 2.5 2
Others 25.0 20

Tacrolimus use 92.5 74

Donor male sex 72.5 58

Arterial hypertension prior to LTx 20.0 25

Hyperglycemia prior to LTx 16.3 13

Diabetes mellitus prior to LTx 6.3 5

Family history
Arterial hypertension 71.6 58
Diabetes mellitus 58.0 47
Overweight 65.4 53
Cardiovascular diseases 61.7 50

Numerical parameters Median
Minimum-
Maximum

Income (per capita, U$) 415.0 83.0-4,000.0

Schooling (years) 6.5 0.0-16.0

Amount of sleep per night (hours) 8.0 4.0-10.5

Donor age (years) 27.0 4.0-60.0

Donor BMI (kg/m²) 23.7 13.5-32.0

Length of steroid use (months) 5.0 1.5-36.0

Average daily cumulative steroid dose (mg/d) 13.4 2.4-48.3
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over the years, and more than half of patients were
overweight (56.4%) three years after LTx; most of
them were obese (30.0%). Although excessive weight
incidence has increased in Brazil, the prevalence of
excessive weight (49.1%) and obesity (14.7%) are
lower in the general, adult Brazilian population.14 This
indicates that post-LTx weight gain promotes a higher
prevalence of overweight and obesity than the preva-
lence found in the general population of a similar age.
Although weight gain is also described in the non-
transplanted population with increasing age.15-16 exces-
sive weight in general population is listed in smaller
proportions.

A significant number of patients who became over-
weight or obese in the early years after surgery also
presented with excessive weight before liver disease;
this finding is in agreement with other studies2,13 and is
probably a result of patients returning to old dietary
habits and lifestyles. Moreover, obesity and BMI
before liver disease were considered independent risk

factors for weight gain in the first and second/third
years after LTx, respectively.

Older age at the time of LTx was also an independent
risk factor for weight gain and increased incidence of
excessive weight in the first and third years after
surgery; this finding is similar to the study by Richards
et al.3 Being a former smoker was also a risk factor for
weight gain and excessive weight any time after LTx.
This has not been studied by other authors yet;2-3,12-13

however, smoking cessation is largely associated with
weight gain in the general population.17-18 Mechanisms
of weight gain after smoking cessation include
increased energy intake, decreased resting metabolic
rate, decreased physical activity and increased lipopro-
tein lipase activity.19

Family history of overweight was also identified as
an independent risk factor for weight gain in the early
years after LTx and for increased incidence of exces-
sive weight in the second year after surgery. This vari-
able has not been assessed in other studies,2-3,12-13 but
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Table II
Body Mass Index (BMI), BMI status, weight difference and percentage up to three years after liver transplantation (LTx)

Before liver 1º time 3 months 6 months 1 year 2 years 3 years
disease after LTx after LTx after LTx after LTx after LTx after LTx

BMI (kg/m2)
Average 25.9 22.6 24.0 24.8 25.9 26.6 26.9
Standard Deviation 5.6 4.5 4.5 4.5 4.9 5.1 5.0

BMI Status (%)
Underweight (BMI < 18.5 kg/m2) 2.5 18.8 10.0 1.3 1.3 0.0 1.3  
Regular weight  (BMI 18.5-24.9 kg/m2) 48.1 52.4 56.2 58.7 49.9 48.7 42.4  
Overweight (BMI 25-29.9 kg/m2) 27.9 22.5 20.0 23.7 27.5 22.5 26.3  
Obese (BMI ≥ 30 kg/m2) 21.5 6.3 13.8 16.3 21.3 28.8 30.0  
Excessive weight (BMI ≥ 25 kg/m2) 49.4 28.8 33.8 40.0 48.8 51.3 56.3  

Excessive weight incidence¹ (%) 5.0 11.2 20.0 22.5 27.5  

Obesity incidence¹ (%) 7.5 10.0 15.0 22.5 23.7  

Weight difference (kg)¹
Average -9.1 3.7 6.0 9.0 11.0 11.6  
Standard Deviation 14.1 5.8 6.9 8.6 8.7 8.7

Weight percentage (%)¹
Average 115.8 106.7 110.7 115.8 118.9 120.2
Standard Deviation 20.2 9.8 12.0 16.0 16.3 16.6

Weight difference of patients under 
or regular weight (kg)¹

Average -4.8 2.6 4.4 5.4 6.8 7.8
Standard Deviation 9.7 4.9 6.3 6.9 6.6 6.2

Weight difference of patients with 
excessive weight (kg)¹

Average -13.5 5.8 8.5 12.8 14.9 14.6
Standard Deviation 16.6 6.7 7.1 8.8 8.7 9.2

Weight difference of patients with 
obesity (kg)¹

Average -24.5 9.2 11.9 14.8 16.6 17.2
Standard Deviation 14.7 8.3 8.5 9.6 7.9 8.3

¹In relation to the weight on the first time after transplantation.
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post-LTx, overweight patients have reported having a
family history of diabetes mellitus, arteriosclerotic
heart disease, and hypertension more frequently than
have patients who were not overweight.13 Family
history of overweight may be an indicator of favorable
genetics and an environment inducing excessive
weight.

Marital status was a risk factor for the incidence of
excessive weight two and three years after surgery,
which was also pointed out by Everhart et al.2 Marital
status is also associated with body changes in the
general population.20 It has been suggested that
marriage may lead to increased body weight as a conse-
quence of increased food intake because the couple
eats together, influencing one another’s diet.21 Addi-
tionally, it can also be hypothesized that married
patients receive excessive spousal care after LTx.8

In this study, the absence of paid employment (in the
case of housewives, unemployed and retired patients)
was minimally associated with weight gain two years
of surgery (p = 0.08). This variable could not be
removed from the model because other variables
would lose their significance; this also occurred with
“alcoholic cirrhosis as an indication for LTx”. 

Immunosuppressive medication (tacrolimus or
cyclosporine; length of steroid use or average daily
cumulative steroid dose) did not have any association
with weight gain or the incidence of excessive weight
or obesity. Some authors have found that steroids2 and
cyclosporine5 contribute to the genesis of post-LTx
excessive weight. Although immunosuppressive drugs

are frequently blamed for excessive weight gain after
the operation, this association is not clear.3,12 Although
no association was observed between the use of
steroids and weight gain, the greater weight gain was
observed in the first year of operation. In this period,
patients usually receive the highest doses of immuno-
suppressive drugs. It is also possible that in this period
due to the large number of medical consultations,
examinations and care, they have reduced daily energy
expenditure and increased food intake.

Limitations of this study could have affected the
results. The small sample size may have contributed to
a type two error in statistical analyses. Also, the retro-
spective review nature of this paper and some data
obtained by patients’ information could have impacted
the outcomes observed.

In conclusion, patients undergoing LTx lose weight
while they are ill and recover it within one year after
surgery. The weight gain is progressive; up to three
years after LTx, more than half of the patients are over-
weight or obese. Weight gain and incidence of exces-
sive weight are related to many potential modifiable
risk factors. Thus, patients, especially those who were
overweight or obese prior to liver disease, older, have
stopped smoking, report a family history of overweight
and are married, should be encouraged to follow reha-
bilitation programs to prevent excessive weight gain
after LTx. Interdisciplinary teams must be engaged in
advising lifestyle modifications, such as incentives to
increase physical activity levels and proper nutritional
interventions. The latter should be offered early to
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Table III
Independent risk factors by multiple linear and logistic regression for post liver transplant weight gain and excessive

weight incidence, respectively, within one, two and three years after surgery

Independent risk factors
Constant

p Independent risk factors
RR IC

p
for weight gain value incidence of excessive weight value

One year after LTx

Family history of overweight 2.59 0.02 Former smoker 5.95 1.39-25.51 0.02

Former smoker 2.32 0.03 Greater age at LTx 1.13 1.03-1.23 0.01

Obesity before liver disease 1.97 0.06

Greater age at LTx 1.78 0.08

Alcoholic cirrhosis indication for LTx -2.04 0.05 Hosmer Lemeshow test 0.81

Two years after LTx

Former smoker 3.03 < 0.01 Former smoker 7.77 1.87-32.35 < 0.01

Body Mass Index before liver disease 2.49 0.02 Being married 7.46 1.24-45.45 0.03

Family history of overweight 2.11 0.04 Family history of overweight 5.96 1.18-30.13 0.03

Alcoholic cirrhosis indication for LTx -2.54 0.01 Hosmer Lemeshow test 0.89

Three years after LTx

Body Mass Index before liver disease 2.90 < 0.01 Being married 13.16 1.33-125.00 0.03

Former smoker 2.68 0.01 Former smoker 4.68 1.16-18.85 0.03

Family history of overweight 2.11 0.04 Greater age at LTx 1.10 1.02-1.20 0.02

Housewife/unemployed/retired 1.79 0.08 Constant 0.002

Alcoholic cirrhosis indication for LTx -2.32 0.02 Hosmer Lemeshow test 0.60
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patients who undergo LTx to prevent excessive weight
gain and other co-morbidities.
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SOCIETY OF PARENTERAL AND ENTERAL
NUTRITION: SWOT ANALYSIS

Abstract

Objective: To evidence by means of a SWOT-R analysis
performed by an expert consensus the most worrying
characteristics of the register on Home-based and Outpa-
tient Artificial Nutrition. 

Material and methods: SWOT-R analysis with expert
consensus. We requested the participation of the active
members of the NADYA group within the last 5 years
with the premise of structuring the SWOT-R based on the
characteristics of the NADYA registry from its begin-
ning. 

Results: 18 experts from hospitals all over Spain have
participated. The internal analysis seems to be positive,
presenting the registry as having important resources.
The external analysis did not show a great number of
threats, there are very potent factors, “the voluntariness”
of the registry and the “dependence on external finan-
cing”. The opportunities identified are important. The
recommendations are aimed at stabilizing the system by
decreasing the threats as one of the main focus of the stra-
tegies to develop as well as promoting the items identified
as opportunities and strengths. 

Conclusions: The analysis shows that the NADYA
register shows a big potentiality for improvement. The
proposed recommendations should be structured in
order to stay on the track of development and quality
improvement that has characterized the NADYA register
from the beginning. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1357-1360)
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port.

Resumen

Objetivo: Evidenciar mediante un análisis DAFO-R
realizado por consenso de expertos las características
más acuciantes del registro de Nutrición Artificial Domi-
ciliaria y Ambulatoria.

Material y método: Análisis DAFO-R por consenso de
expertos. Se solicitó la participación de los miembros del
grupo NADYA activos en los últimos 5 años bajo la pre-
misa de estructurar el DAFO-R sobre las características
del registro NADYA desde su inicio.

Resultados: Han participado 18 expertos de diferentes
hospitales de la geografía española. El análisis interno se
inclina positivamente presentando al registro con recur-
sos importantes. En el análisis externo no son numerosas
las amenazas, hay factores de gran potencia, “la volunta-
riedad del registro” y la “dependencia externa de finan-
ciación”. Las oportunidades identificadas son importan-
tes. Las recomendaciones se dirigen a la estabilización del
sistema disminuyendo las amenazas como foco principal
de las estrategias a desarrollar al mismo tiempo que se
debe potenciar los puntos identificados en oportunidades
y fortalezas.

Conclusiones: El registro NADYA se muestra en el
análisis con gran potencialidad de mejora. Las recomen-
daciones propuestas deberán estructurarse para conti-
nuar la tendencia de desarrollo y perfeccionamiento de la
calidad que ha caracterizado al registro NADYA desde su
inicio.  
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Introducción

El registro de Nutrición Artificial Domiciliaria Y
Ambulatoria (NADYA) de la Sociedad Española de
Nutrición Parenteral y Enteral (SENPE) mantiene su
actividad desde que se creó el grupo de trabajo
NADYA en 19921. La información generada es de gran
relevancia para los clínicos, ya que recoge diferentes
características de los pacientes, de su evolución y de las
peculiaridades de este tipo de tratamiento en nuestro
país2-4. Además reviste una especial importancia que
estos datos estén organizados y disponibles para los
gestores, responsables de administrar los recursos sani-
tarios, proporcionando la posibilidad de gestionar con
nuevos indicadores de calidad, economía y seguridad
de la asistencia que permitan una distribución ajustada
a las necesidades, contribuyendo a una mejor gestión al
incorporar el tratamiento nutricional domiciliario en
los diferentes entornos asistenciales5.

La importancia de los registros está determinada por
la calidad de los datos que los componen6, NADYA
desde su inicio ha estado continuamente esforzándose
por mejorar el registro para que la información sea un
fiel reflejo de la realidad asistencial de la nutrición arti-
ficial en España7-9 y para que, siéndolo, los profesiona-
les implicados en este tratamiento se sientan animados
y estimulados a registrar sus pacientes y sus episodios
con el máximo rigor. Por esta razón y porque continua-
mos preocupados por mejorar queremos evidenciar
mediante un análisis DAFO-R, Debilidades, Amena-
zas, Fortalezas, Oportunidades y Recomendaciones,
realizado por consulta a los expertos, de las caracterís-
ticas más acuciantes del registro de Nutrición Artificial
Domiciliaria y Ambulatoria.

Material y método

Se realizó la identificación de los diferentes factores
por consulta a expertos. Fueron considerados expertos,
los miembros del grupo NADYA activos en los últimos
5 años. Mediante correo electrónico se solicitó su parti-
cipación con la premisa de estructurar el DAFO-R
sobre las características del registro NADYA. 

El análisis interno permite fijar las fortalezas y debili-
dades del registro, realizando un estudio que permite
conocer la cantidad y calidad de los recursos y procesos
con que cuenta. Para realizar el análisis interno se identi-
ficó los atributos del registro que le permiten generar una
ventaja competitiva sobre la opción de que no exista el
registro o que exista otro sistema de información.

– Las fortalezas, son los elementos internos positi-
vos que diferencian el beneficio aportado por la
existencia del registro. 

– Las debilidades, son elementos internos que pue-
den generar riesgo para alcanzar los objetivos pro-
puestos y que una vez identificados, deberían eli-
minarse.

El análisis externo pretende identificar las oportuni-
dades que se presentan en el momento actual y en el
contexto en que está inmerso el registro, y las amena-
zas que son situaciones externas y negativas para el
registro y que potencialmente pueden hacer peligrar su
desarrollo o calidad.

En este trabajo, se determinó la situación interna,
mediante los dos factores controlables (fortalezas y
debilidades), y la situación externa, explorando los fac-
tores no controlables (oportunidades y amenazas) del
análisis reflexivo de ambas se consensuó las recomen-
daciones. 

Resultados

Han participado 18 expertos de diferentes hospitales
de la geografía española, todos ellos miembros activos
del registro. De sus aportaciones se desprende los
siguientes factores del análisis que se exponen en la
tabla I. El análisis interno se inclina positivamente pre-
sentando al registro con recursos importantes, si bien
también se identifican factores que le confieren una
moderada debilidad sobre los que se deberá trabajar
para posicionar al registro en un estatus interno más
competente. 

Un signo destacado por los participantes del grupo
de trabajo NADYA de la fortaleza del registro ha sido
la elaboración de las guías de nutrición enteral domici-
liaria y nutrición parenteral domiciliaria auspiciadas
por el Ministerio de Sanidad, actual Ministerio de Sani-
dad, Servicios Sociales e Igualdad10,11.

En el análisis externo aunque no son muy numero-
sas las amenazas, hay algunos factores de gran poten-
cia, “la voluntariedad del registro” y la “dependencia
externa de financiación” por lo que los responsables
del registro, es decir el Grupo NADYA y la SENPE
tendrán que estudiar la forma de controlarlos. Las
oportunidades son numerosas e importantes y el
Grupo tendrá que desarrollar las estrategias oportunas
para posicionar al registro en el lugar deseado. Una
referencia, con muchos puntos en común con el regis-
tro NADYA, puede constituirla el registro de la
Sociedad Británica de Nutrición Artificial (BANS)
cuyos informes anuales de actividad permiten el
conocimiento de la práctica de la Nutrición Artificial
Domiciliaria y su comparación evolutiva en el
tiempo, desglosando su actividad en pacientes adultos
y pediátricos. Al igual que NADYA contempla los
distintos modos de nutrición artificial domiciliaria11.
En la figura 1, se muestra el grafico del análisis pro-
medio de los factores. El eje vertical corresponde a las
Debilidades/Fortalezas y el horizontal a las Amena-
zas/Oportunidades. El círculo marca la situación
actual del registro, los objetivos estratégicos que se
establezcan ayudarán a mejorar la situación progresi-
vamente. La flecha marca el vector estratégico hacia
la situación óptima e indica la dirección a seguir para
conseguir la situación de “excelencia”. 
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Recomendaciones

Se deberán establecer estrategias consensuadas entre
el grupo NADYA y la SENPE dirigidas a fortalecer el
sistema, incidiendo en corregir las debilidades una a
una y potenciando las fortalezas identificadas. Las
amenazas son las que pueden poner en peligro la esta-
bilidad del sistema y por ello se deberán desarrollar
medidas para resolver las que sean susceptibles y paliar
aquellas sobre las que la organización no puede tener
control. Con las oportunidades identificadas se debe
generar un programa de captación de factores para con-
seguir incorporarlas a las fortalezas.

Del estudio de la matriz del análisis DAFO se pue-
den proponer las siguientes estrategias de actuación:

1. Estrategias ofensivas (fortalezas + oportunida-
des). La actualización y perfeccionamiento tec-
nológico del registro permitirá disponer de una
información más fiable y por tanto de mayor utili-
dad. Que permitirá demostrar el uso racional que
se está haciendo de la Nutrición Domiciliaria ante
la administración tanto Central como Autonó-

mica. Disponer de datos de Calidad aumentará la
difusión del Registro e impulsará la participación
de nuevos posibles colaboradores con mayor
compromiso. 

2. Estrategias defensivas (fortalezas + amenazas).
El fortalecimiento del compromiso de los colabo-
radores, mejorando la accesibilidad a todos los
profesionales, la posibilidad de mejorar la prác-
tica clínica, y la inmediatez de obtención de la
información para cada centro colaborador debe
incidir sobre la voluntariedad del registro.

2. El reconocimiento como un grupo activo de
SENPE y la imagen científica que proporciona el
registro podría permitir la independencia econó-
mica de fuentes externas.

3. Estrategias de reorientación (debilidades + opor-
tunidades). Difundir el registro entre otros colec-
tivos y sociedades científicas conllevaría mayor
incorporación de Centros participantes reco-
giendo una mayor proporción de casos de nutri-
ción domiciliaria hasta el objetivo deseable de
recoger todos los casos de nutrición domiciliaria
existentes en España.

El registro de Nutrición Artificial

Domiciliaria y Ambulatoria de la

Sociedad Española de Nutrición
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Tabla I
Factores identificados por los expertos para el análisis DAFO

Fortalezas Peso Debilidades Peso

• El compromiso de los colaboradores 5 • No recoge la totalidad de los casos de Nutrición Domiciliaria 5
• Reconocimiento de la importancia del registro 5 • Ausencia de liderazgos verus responsables de Nutrición
• Tecnológicamente actualizado, sencillo y potente 5 Domiciliaria en las CCAA/Hospitales 4
• Reconocimiento como grupo activo de SENPE 5 • Cumplimentación parcial de algunas variables 4
• Única fuente de datos existente 5 • Falta de presencia en todos los Centros 3
• Interlocutor ante la administración 5 • Recoge un número reducido de datos clínicos 3
• Colaboradores con gran experiencia en Nutrición Domiciliaria 3 • Controles de calidad del registro 2
• Consolidación a nivel nacional y europeo 3 • Ausencia de interactividad 2
• Facilita mejorar la práctica clínica 2 • Desconocimiento de la existencia del registro entre
• Accesibilidad para todos los profesionales implicados 2 profesionales relacionados con la Nutrición Domiciliaria 2
• Inmediatez de la información para cada centro colaborador 2 • Poca difusión del registro en otros ámbitos relacionados

con la Nutrición Domiciliaria. 2
• Seguridad de los datos de protección oficial 2

Total 42 Total 29

Oportunidades Peso Amenazas Peso

• La nueva estructura del registro 8 • Voluntariedad del registro 9
• Difusión y colaboración a otros colectivos que tratan a estos • Dependencia de financiación externa 8

pacientes (FESNAD, SEMFyC, SEHAD, SEGG, SECPAL) 8 • La sobrecarga asistencias de los servicios colaboradores
• Reconocimiento por parte de las administraciones públicas del registro 2

centrales y autonómicas como interlocutores para la • El problema no afecta a un sector mayoritario de la población 2
planificación de la nutrición domiciliaria 8 • Dispersión de la asistencia entre diferentes equipos

• Diseño de material educativo unificado, contrastado del mismo centro 1
y evaluado con posibilidad de realizar nuevas actividades
formativas 4

• Disponer de datos locales de actividad que permita
Benchmarking y comparar con otras CCAA y hospitales 3

• Demostrar un uso racional de la NE, acorde con las
indicaciones clínicas aceptadas 2

• Difundir el concepto NADYA como estrategia de
tratamiento centrada en el paciente 2

Total 35 Total 22
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4. Estrategias de supervivencia (debilidades + ame-
nazas). La identificación de líderes autonómicos
o responsables de la nutrición domiciliaria en las
CCAA y en los centros hospitalarios, apoyados e
incentivados, puede estimular la participación en
el registro, disminuyendo la amenaza de la volun-
tariedad y el efecto de dispersión de los equipos.
Así mismo permitiría recoger un mayor número
de casos, mejorando la cumplimentación de las
variables, proponiendo periódicamente la actua-
lización e incorporación de los datos clínicos que
se recogen. Con todo ello mejorará el conoci-
miento del registro y su presencia en todos los
Centros.

En un desarrollo posterior, un objetivo del registro
sería proporcionar a los profesionales de los sistemas
de salud, investigadores y colectivos de pacientes y
familiares con nutrición artificial domiciliaria, un
mayor nivel de conocimiento acerca del número y dis-
tribución geográfica de los pacientes afectados, con el
objetivo de fomentar la investigación, aumentar su
visibilidad y favorecer la toma de decisiones para una
adecuada planificación sanitaria y una correcta distri-
bución de recursos12.

Conclusiones

El registro NADYA se muestra en el análisis con gran
potencialidad de mejora. Las recomendaciones propues-
tas deberán estructurarse para continuar la tendencia de
desarrollo y perfeccionamiento de la calidad que ha
caracterizado al registro NADYA desde su inicio. 
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Fig. 1.—Gráfico de situación y tendencia vectorial del registro
NADYA. Eje vertical: Debilidades/Fortalezas. Eje horizontal:
Amenazas/Oportunidades. El círculo marca la situación actual
del registro, el vector marca la dirección a seguir para alcan-
zar las cotas de excelencia.
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Caso clínico

Gastrostomía percutánea complicada con hematoma de pared abdominal;
anemización severa secundaria a gastrostomía endoscópica percutánea
D. Chu1, S. Chamorro2, F. Arrieta3,4, M.ª E. Cobo2, A. Calañas3,4, J. I. Botella3,4, J. Balsa4,5, I. Zamarrón3,4 y 
C. Vázquez3,4

1Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital General Yagüe. Burgos. 2Servicio de Medicina Interna. Hospital
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PERCUTANEOUS GASTROSTOMY 
COMPLICATED WITH ABDOMINAL WALL

HEMATOMA; SEVERE ANEMIA SECONDARY TO
PERCUTANEOUS ENDOSCOPIC GASTROSTOMY

Abstract

Endoscopic percutaneous gastrostomy (PEG) is a safe
and effective procedure that offers clear advantages over
nasogastric tube feeding to ensure adequate nutrition in
patients with swallowing problems who have an intact
digestive tract. With proper placement and monitoring
methodology there are few complications in both the peri-
track procedure as in the long run. However, despite
being considered a safe technique it is not devoided of
serious complications. We report a patient with dysp-
hagia, requiring percutaneous endoscopic gastrostomy
placement developing a severe anemia with severe subcu-
taneous hematoma, given the exceptional case and litera-
ture review. 

(Nutr Hosp. 2012;27:1361-1363)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5828
Key words: PEG. Enteral nutrition. Percutaneous endos-

copic gastrostomy. Wall hematoma.

Resumen

Introducción: La Gastrostomia Percutánea Endoscó-
pica (PEG), es un método seguro y efectivo que ofrece cla-
ras ventajas respecto a la alimentación por sonda naso-
gástrica para conseguir una nutrición adecuada en
pacientes con problemas de deglución, pero que mantie-
nen intacto el sistema digestivo. 

Sin embargo, a pesar de ser considerada una técnica
segura no está exenta de complicaciones graves. Presenta-
mos una paciente con disfagia que tras la práctica de la
gastrostomía endoscópica percutánea desarrolla una ane-
mización severa con gran hematoma subcutáneo, dado lo
excepcional del caso y revisamos la literatura.

(Nutr Hosp. 2012;27:1361-1363)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5828
Palabras clave: PEG. Nutrición enteral. Gastrostomía

endoscópica percutánea. Hematoma de pared. PICC.

Introducción

Desde su descripción inicial en 19801, la gastrostomía
endoscópica percutánea (PEG) ha tenido gran impacto
en las técnicas de alimentación enteral, desplazando
otras técnicas habituales de alimentación enteral.

Diferentes estudios prospectivos relacionados con las
gastrostomías han evaluado la eficacia y seguridad del
procedimiento. La mayoría de las complicaciones descri-
tas en la literatura se presentan con mayor probabilidad en

pacientes ancianos con enfermedades concomitantes,
especialmente aquellos con un proceso infeccioso o que
tienen antecedentes de broncoaspiración2. La incidencia
global de complicaciones por gastrostomía percutánea
bien endoscópica o radiológica, se describe como inferior
al 17%. La mayoría de las complicaciones, son considera-
das complicaciones menores como, desprendimiento de
PEG, secreciones alrededor del estoma y la infección de
la herida por PEG3, siendo las complicaciones graves
menores al 3%, incluyendo la perforación gástrica, hemo-
rragia gástrica y excepcional el desarrollo de hematoma.
La mortalidad inmediata asociada al procedimiento es
inferior al 1%, mucho menores que en la gastrostomía
quirúrgica4. A continuación presentamos un caso de
hemorragia severa tras gastrostomía endoscópica, con
anemización severa y gran hematoma abdominal con
evolución favorable, dado lo excepcional del caso consi-
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deramos de interés su publicación y realizamos una revi-
sión de la literatura mediante la búsqueda en PubMED
con los títulos de complicaciones post gastrostomía,
hemorragia asociada, hematoma de pared abdominal. 

Caso clínico

Mujer de 80 años, con antecedentes de hipertensión
arterial, neuritis óptica y parálisis bulbar progresiva de
5 años de evolución. 

Ingresa en urgencias por episodio de disnea brusca
tras atragantamiento durante la comida. Su hijo refiere
que desde hace tiempo presenta episodios repetidos y
cada vez más frecuentes de tos en relación con la
ingesta de líquidos. En el último trimestre presentaba
también dificultades para la ingesta de sólidos con
incremento de las secreciones salivares. En el servicio
de urgencias se objetiva episodios de desaturación (89-
90%), coincidiendo con disnea y abundantes ruidos de
secreciones a la auscultación pulmonar. Es ingresada
en el Servicio de Medicina Interna del Hospital, con el
diagnóstico de broncoaspiración secundario a disfagia.
Los datos de laboratorio inicial revelaron un hemo-
grama normal con una hemoglobina de 14,1 g/dl, ade-
más de una coagulación normal. En la radiografía de
tórax no se observan imágenes de infiltrados.

A su ingreso y para evitar nuevos episodios de bronco-
aspiración, se procedió a la realización de sondaje naso-
gástrico solicitando gastrostomía de manera programada
tras estabilizar y ver evolución de la paciente. Fue tratada
con amoxicilina-clavulánico, broncodilatadores y oxige-
noterapia con buena respuesta. Durante su hospitaliza-
ción se realizó gastrostomía, aparentemente sin compli-
caciones, si bien en las horas posteriores presentó
sangrado perisonda (fig. 1) no obteniéndose restos hemá-
ticos en el lavado. Se solicitó analítica, objetivándose ane-
mización importante (Hb: 6,7 g/dl, Hb previa 14,1 g/dl),
se realizó TAC abdominal (fig. 2A) donde se evidencia la
presencia y extensión de un hematoma de pared abdomi-
nal. Se procedió a cambiar la sonda de gastrotosmía, lim-
pieza de zona de perisonda y se inició nutrición parenteral
tras la colocación de un PICC. La paciente precisó trans-
fusión de 2 concentrados de hematíes, evolucionando
favorablemente. Previo al alta, se inicia nutrición enteral a
través de la gastrostomía que toleró sin complicaciones.

Discusión

La gastrostomía percutánea, bien endoscópica o
radiológica, es un procedimiento cada vez más exten-
dido. Hoy en día, la PEG se ha convertido en el proce-
dimiento de elección para facilitar la alimentación en
aquellos pacientes con trastornos de la deglución y que
requieren nutrición enteral a largo plazo. La elección
de la PEG bien endoscópica o radiológica, dependerá
de la patología del paciente, posibilidad de introducir el
endoscopio, así como la experiencia del Hospital2,4. La

tasa de morbilidad asociada a la PEG durante la evolu-
ción es elevada, por lo que es fundamental individuali-
zar la indicación de la gastrostomia en función de la
patología de base, la situación basal del paciente, y su
pronóstico, así como realizar un seguimiento estrecho.
Se ha señalado, en pacientes con PEG, una superviven-
cia global a 1, 6, 12 y 34 meses de 83%, 52%, 33% y
31%, respectivamente5.

Wojtowycz et al. realizaron un estudio en el que se
ejecutaron CT abdominal de forma temprana en 18
pacientes tras colocación de PEG, observando la presen-
cia de neumoperitoneo en la mayoría de los pacientes
(56%). Los resultados adicionales del estudio, incluyen
la presencia de hematoma de pared abdominal en 6
pacientes (33%) y hematoma gástrico en 3 pacientes
(17%)6. Teniendo en cuenta la sensibilidad del TC para
diagnosticar las complicaciones tempranas post-PEG, se
decidió llevar a cabo esta técnica de imagen en nuestro
caso clínico y así beneficiarse del reconocimiento pre-
coz de complicaciones y evitar un suceso fatal, como el
descrito en la literatura secundario a perforación iatrogé-
nica y laceración de la vena esplénica y mesentérica
superior cerca de su confluencia con la vena porta7. El
caso que presentamos evolucionó favorablemente, pese
a presentar una hemorragia severa que requirió transfu-
sión de 2 concentrados de hematíes, limpieza de zona
perisonda y colocación de nueva sonda.

La paciente que describimos, no tenía alteración de
la coagulación, ni recibía tratamiento que contraindi-
cara la gastrostomía, cumpliendo los criterios de indi-
cación de gastrostomía8. Es importante practicar una
analítica previa a la gastrostomía para valorar la situa-
ción hematológica y descartar alteraciones de la coagu-
lación que contraindiquen la gastrostomía. 

La hemorragia es una complicación poco frecuente
pero puede llegar a ser grave. En nuestra revisión de la
literatura se identificaron diferentes artículos desde
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Fig. 1.—Sangrado perisonda posterior a colocación de gastros-
tomía.
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1980, y la actualidad. Objetivándose a la hemorragia
como una complicación post colocación de sonda de
gastrostomía poco frecuente, se ha estimado que sobre-
viene en 0,2 a 2,5% de los casos, que presentan compli-
caciones graves4,7,9. Sin embargo, dentro de la literatura
revisada no se encuentran casos con anemización grave
post PEG, y que además hayan cursado con evolución
favorable, es por ello que presentamos mediante un
caso clínico, la importancia de su estudio para el diag-
nóstico precoz, el seguimiento y el tratamiento.

La hemorragia post colocación de PEG, puede apa-
recer de forma inmediata durante la realización de la
técnica a consecuencia de punción de uno de los vasos
de la pared gástrica y además, de forma diferida secun-
daria a úlcera gástrica por decúbito de la sonda o por
excesiva tracción de ésta. Se manifiesta como sangrado
alrededor del sitio de inserción de la PEG y en ocasio-
nes, como formación de un hematoma en la pared
abdominal7,9,10 como en nuestro caso, en el cual objeti-
vamos un gran hematoma perisonda, tal como se puede
ver en la figura 1. Es importante señalar, que la hemo-
rragia subcutánea que tiene lugar a la incisión de la piel
suele ser común y usualmente autolimitada. En raras
ocasiones, el sangrado puede ser debido a punción de
un vaso grande de la pared abdominal y ser subsidiario
de sutura para hemostasia, siendo más frecuente en
pacientes con hipertensión portal y coagulopatía. La
hemorragia post-PEG se maneja similar a otros episo-
dios de hemorragia digestiva alta, como el caso que
hemos presentado, en el cual se mantuvo a la paciente
en dieta absoluta y fluidoterapia, tras estabilización, se
inicia nutrición artificial por la sonda. 

Conclusión

Aunque la PEG continua siendo un procedimiento
efectivo para proveer un soporte nutricional seguro, no

se encuentra exento de complicaciones como la infec-
ción de herida e incluso el hematoma de pared abdomi-
nal. El conocimiento de estas complicaciones, el uso de
estrategias de prevención y la utilización de técnicas de
imagen (TC abdominal) para la detección precoz de las
complicaciones derivadas del procedimiento, son de
gran utilidad para conocer la morbilidad asociada.
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Gastrostomía percutánea complicada

con hematoma de pared abdominal
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Fig. 2.—A) TAC abdominal: se identifica voluminoso hematoma en la pared abdominal anterior, que se extiende desde inmediatamente
caudal a la gastrostomía hasta el espacio de Rezhius. B) TAC control(03-10-11): hematoma en pared abdominal anterior que mide
10 x 7,7 x 11 cm.
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Caso clínico

Dilatación gástrica aguda en una paciente bulímica; repercusión sistémica
Á. Franco-López, S. Badillo y J. Contreras

Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz. Universidad Autónoma. Madrid. España

ACUTE GASTRIC DILATATION IN A BULIMIC
PATIENT; SYSTEMIC EFECTS

Abstract

Objectives: To demonstrate through a clinical case the
systemic effetcss and complications that can arise after an
acute gastric dilatation caused by an eating binge.

Clinical case: A young woman diagnosed of bulimia
nervosa presents to the emergency room after a massive
food intake. She shows important abdominal distention
and refers inability to self-induce vomit. A few hours later
she commences to show signs of hemodynamic instability
and oliguria. A CT scan is performed; it shows bilateral
renal infarctions due to compression of the abdominal
aorta and some of its visceral branches. 

Interventions: The evaluation procedures included
quantification of the gastric volume by CT. A decompres-
sion gastrostomy was performed; it allowed the evacua-
tion of a large amount of gastric content and restored
blood supply to the abdomen, which improved renal
perfusion.

Conclusions: CT is a basic diagnostic tool that not only
allows us to quantify the degree of acute gastric dilatation
but can also evaluate the integrity of the adjacent organs
which may be suffering compression hypoperfusion.

(Nutr Hosp. 2012;27:1364-1367)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5873
Key words: Bulimia nervosa. Eating binge. Acute gastric

dilatation. Renal infarction.

Resumen

Objetivos: Mostrar mediante un caso clínico, la reper-
cusión sistémica y las  complicaciones orgánicas, que pue-
den darse tras una dilatación gástrica aguda, ocasionada
por un atracón bulímico.

Caso clínico: Mujer joven, diagnosticada de bulimia
nerviosa, acude a urgencias tras un atracón. A su llegada,
presenta gran distensión abdominal y refiere dificultad
para provocarse el vómito. Con el paso de unas horas,
comienza a presentar signos de inestabilidad hemodiná-
mica y oliguria. Se realiza un TC urgente, en el que se
aprecian infartos renales bilaterales por compresión de la
aorta abdominal y algunas de sus ramas viscerales.

Intervenciones: El proceso de evaluación incluyó la
medida del volumen gástrico mediante TC. Se realizó una
gastrostomía de descarga, que permitió la evacuación de
gran contenido alimenticio y la restauración de la vascu-
larización intraabdominal, que mejoró la perfusión renal.

Conclusiones: El TC es una herramienta diagnóstica
fundamental que, no sólo permite cuantificar la dilata-
ción gástrica aguda, sino que también permite valorar la
integridad de los órganos adyacentes que pudieran estar
sufriendo hipoperfusión por compresión.

(Nutr Hosp. 2012;27:1364-1367)

DOI:10.3305/nh.2012.27.4.5873
Palabras clave: Bulimia nerviosa. Atracón alimentario.

Dilatación gástrica aguda. Infarto renal.

Introducción

La dilatación gástrica aguda es una situación poco
frecuente pero muy grave, en relación con numerosas
etiologías1. Ha sido publicada en relación con trastor-
nos del comportamiento alimentario, fundamental-
mente los que cursan con episodios de atracón y con-
ductas purgativas posteriores2,3,4. El aumento de la
prevalencia de la bulimia nerviosa, (1%-2% en mujeres
de edades comprendidas entre los 16-35 años) y la cro-

nicidad tras el tratamiento de la misma, conlleva serios
problemas sociales y médicos5. La dilatación gástrica
aguda, ha sido también descrita en pacientes operados,
en los que se introduce la alimentación por vía oral,
después de largos periodos de tiempo con nutrición
parenteral, en pacientes con parálisis cerebral y en
casos de prisioneros de guerra, que inician una dieta
normal tras largos periodos de hambruna6.

La dilatación gástrica aguda puede complicarse con
necrosis gástrica, gangrena, perforación del estómago,
shock y muerte1,2,5,6. La mayoría de los pacientes respon-
den al drenaje mediante sonda nasogástrica pero algunos
requieren de laparotomía urgente y gastrectomía6. 

Se presenta el caso de una paciente joven, bulímica,
que acudió al servicio de urgencias por dilatación gás-
trica aguda tras un atracón. La particularidad del caso
reside en la forma de presentación con compromiso

Correspondencia: Angeles Franco-López.
Fundación Jiménez Díaz.
Madrid. España.
E-mail: angelesfrnc@yahoo.com

Recibido: 10-I-2012.
Aceptado: 24-IV-2012.

58. DILATACION:01. Interacción  04/06/12  12:26  Página 1364



vascular visceral abdominaly periférico en el momento
del diagnóstico.

Caso clínico

Mujer de 31 años, con antecedentes de esclerosis
múltiple en tratamiento con interferón y bulimia ner-
viosa, diagnosticada hace dos años, acude al servicio
de urgencias por dolor abdominal agudo tras un atra-
cón. Estaba en tratamiento psicoterapéutico individual
y grupal. Niega intentos autolíticos o ingresos psiquiá-
tricos previos. Comenzó a darse atracones de comida
con 15 años en relación con el estrés que le provocaban
los exámenes y desde entonces, su vida gira entorno a
ellos y a las conductas purgativas. Refiere que los atra-
cones interfieren con el desarrollo de una vida laboral y
social normal.. Desde que comenzó con el trastorno ali-
mentario, el número de atracones supera la periodici-
dad mensual. Las medidas purgativas que usa habitual-
mente son el vómito provocadoy los laxantes.

La paciente acude a urgencias por dolor abdominal
intenso de 7 horas de evolución, acompañado de sensa-
ción de plenitud, náuseas y vómitos. Refiere haber
ingerido gran cantidad de alimentos en las últimas
horas, después de lo que se ha provocado el vómito en
varias ocasiones sin ser efectivo.

En la exploración física, destaca la delgadez de la
paciente: altura 159 cm, peso 42 kg (IMC: 17) , llama la
atención el abdomen globuloso, timpánico, con esca-
sos ruidos intestinales. Temperatura 36,3 ºC, tensión
arterial de 125/65 mmHg y frecuencia cardiaca de 75
lpm. En la radiografía simple de abdomen se observaba
la existencia de una gran dilatación gástrica.

Recuento linfocitario :19,800 con 93,5% de neutró-
filos. Amilasa 286 UI/ l, glucemia: 229 mg/dl, Na: 147
mmol/L, K: 3,2 mmol/L, LDH: 570 y creatín quinasa
(CK) de 92. 

Se le pautaron sueros, enemas y colocación de sonda
nasogástrica. Ni los enemas ni la sonda nasogástrica
resultaron efectivas.

Diez horas más tarde, la paciente entra en estado
de preshock. La exploración física mostraba livide-
ces en miembros inferiores y debilidad de pulsos
pedios, así como una frecuencia cardiaca de 120 lpm,
tensión arterial de 80/60. Glucemia: 430 mg/dl, ami-
lasa: 1.485 UI/l, ALAT: 1.008 U/L, LDH: 8.102, CK:
8.310, proteína C-reativa: 32 ng/ml y situación de
acidosis metabólica con Ph: 7,07, PO2: 32 mmHg,
PCO2: 78 mmHg, bicarbonato: 22,6 mEq/l y ácido
láctico de 33 mg/dl.

El examen mediante la Tomografía Computarizada
mostró gran dilatación gástrica, que ocupa la mayor
parte de la cavidad abdominal con un nivel hidroaéreoy
compresión aórtica. (fig. 1). La gran dilatación gástrica
comprime el resto de las estructuras abdominales
incluidos loa grandes vasos, aorta y cava y sus ramas,
esto es la causa de las imágenes de bajo coeficiente de
atenuación que se identifican en páncreas y riñones

(figs. 2 y 3) en relación con zonas de isquemia de
dichas vísceras.

Dada la gravedad de la paciente, y la ausencia de
mejoría con medidas conservadoras, se realizó una
laparotomía y gastrotomía con extracción de material
alimenticio (aproximadamente 7 litros) de la cámara
gástrica, en la que se encontraron gran cantidad de res-
tos de alimento sin digerir. Dos días después se realizó
una TC de control en la que se pudo comprobar la
importante disminución de volumen de la cámara gás-
trica y el restablecimiento del calibre de la aorta así
como la recuperación de la perfusión renal y pancreáti-
canormal (figs. 2 y 3). 

Tras 4 semanas de ingreso en UCI, debido a la exis-
tencia de fallo multiorgánico en relación con la hipo-
perfusión de vísceras abdominales :fallo hepático
agudo por hepatitis tóxico-isquémica y encefalopatía
tóxico-metabólica, isquemia pancreática, isquemia
intestinal, shock circulatorio, síndrome isquemia-
reperfusión abdominal, insuficiencia renal aguda e

Dilatación gástrica aguda en una paciente

bulímica; repercusión sistémica
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Fig. 1.—TC abdómino-pélvico con contraste intravenoso, cortes
axial, coronal y sagital. En las imágenes de la fila superior, se
aprecia la gran dilatación gástrica, así como áreas de morfolo-
gía triangular de bajo coeficiente de atenuación en el polo infe-
rior del riñón izquierdo, en relación con isquemia (flecha). En
las imágenes de la fila inferior (tras la gastrostomía), se aprecia
menos dilatación gástrica y el riñón normal debido al restableci-
miento de la perfusión renal izquierda tras la descompresión.
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insuficiencia respiratoria aguda,fue dada de alta dela
UCI en buena situación clínica.

Discusión

El caso presentado,presenta la peculiaridad de que la
dilatación gástrica, unida a la delgadez extrema de la
paciente produce una compresión sobre la aorta, ramas
viscerales y arterias iliacas que desencadena la isque-
mia de múltiples territorios. Esto se evidencia en el
estudio de TC en el que se observan múltiples áreas
hipodensas en hígado, páncreas y riñones así como
compresión de la aorta y de sus ramas viscerales y de
las arterias iliacas. También se evidencia en el estudio
de imagen compresión de la vena cava inferior. 

La situación de shock que presentó la paciente,
puede explicarse por múltiples mecanismos: El
aumento de la presión intra-abdominal, conduce a una
reducción del flujo vascular de los órganos esplácni-

cos, además aumenta la presión intra-torácica y dismi-
nuye el retorno venoso, con reducción sustancial del
gasto cardiaco. Si la situación se prolonga, se produce
fallo multiorgánico7,8. La mortalidad en estos casos es
elevada y el único tratamiento efectivo es la descom-
presión quirúrgica. El tratamiento mediante sonda
nasogástrica no fue efectivo, por lo que a la paciente se
le realizó una gastrotomía y descompresión de la cavi-
dad abdominal.

Los riñones son especialmente vulnerables en este
contexto clínico, dada su posición anatómica y su ele-
vada demanda de flujo vascular. El efecto más directo
del aumento de presión intra-abdominales un aumento
de la resistencia vascular renal arterial y venosa, produ-
ciendo disminución del filtrado glomerular y aumento
de la secreción de renina y angiotensina. El aumento de
la presión intra-abdominal, aumenta directamente la
presión sobre el parénquima renal.

Un punto de especial interés es el efecto del aumento
de la presión intra-abdominal sobre el flujo hepático ya

1366 A. Franco-López y cols.Nutr Hosp. 2012;27(4):1364-1367

Fig. 2.—TC abdómino-pélvico con contraste intravenoso; a) corte axial de TC abdominal con contraste intravenoso previo a la cirugía
en el que se aprecian zonas de bajo coeficiente de atenuación en el cuerpo del páncreas (flecha), se observan áreas de características
similares y morfología triangular en ambos riñones; b) corte axial de TC abdominal con contraste intravenoso, realizado tras la gas-
trostomía, que muestra densidad homogénea del páncreas y del riñón derecho, lo que demuestra el restablecimiento de la perfusión
abdominal tras el vaciamiento parcial del estómago.
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que se se ha demostrado una disminución aún mayor en
el flujo portal que en el flujo de la arteria hepática7, lo
que afecta de forma grave la función hepática.

La secreción y retención de jugos gástricos pudo
causar un disbalanceelectrolítico, contribuyendo al
estado de shock3.

En cuanto al mecanismo fisiopatológico subya-
cente a la dilatación gástrica aguda grave, hay varie-
dad de opiniones. Algunos autores postulan que, en
pacientes con alteraciones de la conducta alimenta-
ria, el estómago sufre atonía y atrofia muscular
durante los periodos de malnutrición, de modo que la
ingesta súbita de alimento produceun llenado exce-
sivo en un estómago ya debilitado. Los pacientes con
trastornos alimentarios muestran un vaciamiento
gástrico enlentecido, así comodificultad para la
induccióndel vómito2,9,10.

Otros autores defienden un mecanismo similar al del
síndrome de la arteria mesentérica superior, según el
cualla dilatación gástrica aguda provoca compresión
de la tercera porción duodenalentre la arteria mesenté-
rica superiory la aorta y la columna vertebral2,3,9-15.

Este caso pone de manifiesto las serias complicacio-
nes que se pueden derivar de un atracón en pacientes
con trastornos de la conducta alimentaria y demuestra
el papel tan importante que tiene la TC a la hora de des-
cartar otras entidades que podrían confundirse clínica-
mente como vólvulo o hernias, establecer el diagnós-
tico de certeza de dilatación gástrica y evaluar las
complicaciones asociadas.
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Fig. 3.—TC abdómino-pélvico con contraste intravenoso; a) reconstrucción sagital volumen rendering (VR), que muestra distensión
abdominal; b) reconstrucción sagital MIP (maximum intensity projection) y c) reconstrucción sagital, volume rendering (VR) donde se
visualiza la comprensión aórtica a nivel L3-L4, por gran distensión de la cámara gástrica.
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Cartas al director

Publicaciones científicas y evaluación de la vida profesional de un científico
J. Reverter Masià

Grupo de Investigación Movimiento Humano. Universidad de Lleida. Lleida. España.

Sr. Director en relación a editorial1 sobre la ética en
publicaciones científicas, una carta al director2, la
réplica de uno de los autores3 y por ultimo la carta al
director ética en las publicaciones científicas4, permí-
tame Ud. hacer algunas consideraciones. 

En relación a lo apuntado por Arribalzaga4, que es
preferible ser autor de un reducido número de trabajos
a figurar en muchos, algunos de ellos sospechados de
ser redundantes. Creo que todos estaríamos de acuerdo
en esta afirmación. Ahora bien, todos en algún
momento nos hemos sentido preocupados y en ocasio-
nes presionados por la evaluación que recibiríamos por
las agencias de evaluación, (ANECA, CNEAI o
ANEP), valoraciones que afectan a la carrera profesio-
nal del investigador, trayectoria no exenta de situacio-
nes estresantes. 

Cuando se valora la vida profesional de un científico
se calcula “a peso” simple (número de artículos publi-
cados) o matizado (en qué tercio del Science Citation
Index se encuentran las revistas en las que hemos
publicado). La valoración de las contribuciones cientí-
ficas según ubicación por áreas científicas en el Journal
Citation Report (JCR). Esta valoración con el factor de
impacto de las revistas como base para saber cómo
situar al investigador en su campo científico es bastante
errónea, porque ni un número alto de publicaciones es
igual a calidad5, ni que se publique en revistas con un
factor de impacto elevado (del primer tercio de cada
área) es equivalente a una mayor trascendencia cientí-
fica. Esto último viene a ser todavía más preocupante
cuando hay diferentes estudios que reflejan el mismo
resultado: la mayoría de los artículos publicados en
revistas de alto factor de impacto no reciben demasia-
das citas en los trabajos de otros investigadores, y que
cerca del 50% no reciben ninguna6. 

La inclusión, como mecanismo de valoración del
índice ha permitido mejorar la evaluación de los inves-
tigadores porque es un índice estable que realmente
valora la importancia de las publicaciones al relacio-

narlas con las citas obtenidas en cada una de ellas. Pero
como indican algunos autores también tiene sesgos
importantes7. La repercusión obtenida por un artículo
con un número de citas alto en una revista con un bajo
factor de impacto debería valorarse más que un mismo
número de citas obtenidas por un artículo publicado en
una revista extranjera (sobre todo anglosajona) con
mayor factor de impacto5. Los autores que publican en
revistas con factores de impacto menores de 2 sufren
una penalización evidente y en estos parámetros se
encuentran la mayoría de las revistas de los países ibe-
roamericanos8. 

El factor de impacto se basa en las citas bibliográfi-
cas, a modo de ejemplo existen las denominadas
“mafias curriculares”, se comportan como auténticas
máquinas de publicar artículos de autoría múltiple, con
el agravante de que, a su vez, tienden a autocitarse y
citar los artículos del resto de los componentes del
grupo5. La duplicación de un artículo (ejem. publica-
ción inflada1) en un idioma no materno para hacer creer
que son diferentes, propiciara de incrementar cuantita-
tivamente el numero de artículos del investigador y,
también, posiblemente con el tiempo el índice h del
mismo. 

Por último, en relación al idioma si bien es cierto que
el ingles es la lengua vehicular en el ámbito científico, no
se puede tolerar que esta lengua sirva de pretexto y per-
mita que los países anglosajones hayan creado un mono-
polio de la comunicación científica5-8. Una parte impor-
tante de los mejores artículos de nuestros grupos de
investigación se deberían publicar, bien en castellano o
bien en inglés, en nuestras mejores revistas nacionales o
supranacionales sin que ello conllevara una percibida
menor calidad de la investigación. Al respecto, diferen-
tes autores creen que deberían hacer una discriminación
positiva de todos aquellos artículos escritos en lenguas
científicas minoritarias que reciben un número no desde-
ñable de citaciones bibliográficas5-8.

En conclusión, si queremos una investigación de
calidad no repetitiva y duplicada es necesario platear
sistemas de evaluación diferentes de la vida profesio-
nal de un científico. Es necesario desmitificar los indi-
cadores bibliométricos, que son necesarios pero no
suficientes. Es preciso establecer criterios de discrimi-
nación positiva en cuanto a la lengua de publicación y
revistas con un bajo factor de impacto y numero de
citas alto. 

Correspondencia: Joaquín Reverter-Masià.
Grupo de Investigación Movimiento Humano.
Universidad de Lleida.
25001 Lleida. España.
E-mail: reverter@didesp.udl.cat

Recibido: 5-II-2012.
Aceptado: 27-III-2012.

59. CARTAS AL DIRECTOR:01. Interacción  04/06/12  12:26  Página 1368



Referencias

1. Culebras JM, García de Lorenzo A, Sanz-Valero J, Grupo CDC-

Nut SENPE. Reflexiones en torno a los conflictos ético de la lite-

ratura científica: la publicación repetitiva, duplicada o redun-

dante. Nutr Hosp 2009; 24 (4): 375-377.

2. Pérez Pons JC, Cholvó Llovell M y Vilanoba Boltó M. Publicaciones

científicas:¿aspectos éticos o fraude? Nutr Hosp 2009; 24 (4): 513.

3. Gómez Candela C. Réplica. Nutr Hosp 2009; 24 (4): 513-514.

4. Arribalzaga EB. Etica en las comunicaciones cientificas. Nutr
Hosp 2011; 26 (6): 1492.

5. Quindós G. Confundiendo al confuso: reflexiones sobre el factor

de impacto, el índice h(irsch), el valor Q y otros cofactores que

influyen en la felicidad del investigador. Rev Iberoam Micol
2009; 26 (2): 97-102.

6. Gallagher R. Speaking your mind. The Scientist 2008; 22: 13.

7. Grupo Scimago. El índice h de Hirsch: su aplicación a alguno de

los científicos españoles más destacados. El Profesional de la
Información 2007; 16: 47-49.

8. Ugarte F. La edición de revistas científicas en Latinoamérica. Rev
Chil Pediatr 2004; 75: 09-511.

Cartas al director 1369Nutr Hosp. 2012;27(4):1368-1369

59. CARTAS AL DIRECTOR:01. Interacción  04/06/12  12:26  Página 1369



NOTAS-

NOTAS.qxd:NOTAS.qxd  04/06/12  12:31  Página 1370



CONTRA LOGO NUTRICION :PORTADA separata  04/06/12  12:26  Página 1



Nutrición
Hospitalaria

CONTRA LOGO NUTRICION :PORTADA separata  04/06/12  12:26  Página 2




