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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 Federa-
ción 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 haberse elabo-
rado siguiendo los Requisitos de Uniformidad del Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas en su última versión (versión
oficial disponible en inglés en http://www.icme.org; correspondiente traducción al castellano en: http://www.metodo.uab.es/enlaces/Re-
quisitos_de_Uniformidad_2006.pdf).

IMPORTANTE: A la aceptación y aprobación definitiva de cada artículo deberán abonarse 150 euros, más impuestos, en concepto
de contribución parcial al coste del proceso editorial de la revista. El autor recibirá un comunicado mediante correo electrónico, desde
la empresa editorial, indicándole el procedimiento a seguir.

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 faci-

lidades 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 re-

dundante, 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 trabajos

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 In-

vestigación o de Ensayos Clínicos correspondiente y de la Declaración de Helsinki vigente, disponible en: http://www.wma.net/s/
index.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 autores, fi-

gurando 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 presenta-

ción.
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, Métodos,

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 normas

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 Internacional

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/.
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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 información

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 manuscrito, 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 publicado
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 re-
levante 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 aunque
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 es-
pecial relevancia. Aquellos autores que de forma voluntaria deseen colaborar en esta sección, deberán contactar previamente con el Director
de la revista.

2.11   Artículo Preferente: Artículo de revisión y publicación preferente de aquellos trabajos de una importancia excepcional. Deben cumplir
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 revisores

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 electrónico.

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

Abono en concepto de financiación parcial de la publicación. En el momento de aceptarse un articulo original o una revision no solicitada
se facturará la cantidad de 150 € + impuestos para financiar en parte la publicación del articulo (vease  Culebras JM y A Garcia de Lorenzo.
El factor de impacto de Nutrición Hospitalaria incrementado… y los costes de edición también. Nutr Hosp 2012; 27.(5).

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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TERCERA LECCIÓN JESÚS CULEBRAS -
BIOLOGÍA MOLECULAR Y NUTRICIÓN CLÍNICA;

¿DÓNDE ESTAMOS Y ADÓNDE VAMOS?

Resumen

La Nutrición desempeña un papel fundamental en el
mantenimiento de la salud y en el tratamiento de las
enfermedades, sirviendo de encrucijada para muchas
otras disciplinas. La Bioquímica y la Biología Molecular
es una Ciencia clave para determinar los mecanismos de
acción de los nutrientes y de otros compuestos bioactivos
de los alimentos tanto en la salud como en la enfermedad.
El objeto de esta 3ª Lección Jesús M. Culebras es conside-
rar el futuro de las relaciones de la Biología Molecular y
de la Nutrición Clínica y comentar la utilización de las
nuevas herramientas moleculares y genéticas en el estu-
dio de las respuestas de los factores dietéticos y de las con-
secuencias metabólicas de la ingesta de alimentos, así
como considerar los desafíos más importantes de la nutri-
ción humana en el siglo XXI. En particular, se aborda la
importancia de disponer de nuevos biomarcadores de
interés nutricional en las enfermedades inflamatorias.
Asimismo, se discute la importancia del microbioma
humano y de cómo poder utilizar de forma segura los
microorganismos en la prevención y el tratamiento de las
enfermedades. Además, se considera la importancia clave
de la nutrigenética, la nutrigenómica y la epigenética en
la nueva era de la nutrición. La nutrigenética se refiere al
papel de las variantes de secuencias del DNA en las res-
puestas de los individuos a los nutrientes, mientras que la
nutrigenómica aborda el estudio de las modificaciones de
expresión génica mediadas por los nutrientes. La epigené-
tica es el estudio de las modificaciones en la expresión
génica mediadas por las alteraciones del DNA heredables
por mitosis. Durante la última década, se ha prestado
importancia especial a la desregulación de los mecanis-
mos epigenéticos causantes de enfermedad. Por tanto,
existe un interés especial en conocer los mecanismos epi-
genéticos que modifican el fenotipo inducidos por los
nutrientes.

(Nutr Hosp. 2013;28:241-249)
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Abstract

Nutrition plays a fundamental role in the maintenance
of health and the treatment of disease, and serves as the
crossroads for many disciplines. Biochemistry and Mole-
cular Biology represents a key brand of science to ascer-
tain the mechanism of action of nutrients and other food
bioactive compounds in health and disease. The aim of
the present Jesús M. Culebras lecture is to consider the
future of the relationships between Molecular Biology
and Clinical Nutrition and to discuss the use of molecular
and genetic tools to study molecular responses to dietary
factors and the metabolic consequences of food and to
consider major challenges on human nutrition sciences in
the 21st century. Particular emphasis is given to the identi-
fication and use of novel biomarkers in inflammatory
diseases. Likewise, the importance of the human micro-
biome and how microorganisms can be safely utilized in
the prevention and management of infectious and chronic
diseases are discussed. Moreover, the key role of nutrige-
netics, nutrigenomics and epigenetics in the new era of
nutrition is considered. Nutrigenetics refers to the role of
DNA sequence variation in the responses to nutrients,
whereas nutrigenomics is the study of the role of nutrients
in gene expression. Epigenetics is the study of mitotically
heritable alterations in gene expression potential that are
not caused by DNA sequence alterations. In the past
decade, it has increasingly been recognized that dysregu-
lation of epigenetic mechanisms may play an important
role in human disease. Indeed, there is increasing interest
in epigenetic mechanisms underlying phenotype modifi-
cation modulated by nutrients. Further research in those
areas should contribute to evaluate functionality of
specific nutrients and bioactive compounds in Clinical
Nutrition and allow personalized nutritional advice. 

(Nutr Hosp. 2013;28:241-249)
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Introduction

I am deeply honored to be the recipient of the Third
Jesús M. Culebras Award. I met Prof. Culebras for the
first time at the 3rd Congress of the Spanish Society of
Parenteral and Enteral Nutrition (SENPE) held in
Granada in May1986, organized by Dr. Antonio Perez
de la Cruz. At that time I was involved in the identifica-
tion of new biochemical biomarkers of nutritional
status in low-birth weight infants1-3 and in the evalua-
tion of the functional roles of dietary nucleotides,
particularly on intestinal microbiota4 and on the
lipoprotein and polyunsaturated fatty acid metabolisms
in early life.5-7 Moreover, I was interested in the
changes of plasma amino acids and polyunsaturated
fatty acid (PUFA) profiles in severely trauma injured
and infected children.8,9 In fact, one year later I joined
the SENPE and I published my first two articles in
Nutrición Hospitalaria, the journal created and directed
by Prof. Culebras for now about 40 years, on the roles
of dietary nucleotides in lipid metabolism in infants10

and on the effects on lipid metabolism of free-lipid
parenteral nutrition in severely ill patients.11

At that Congress I also met Prof. Miquel A. Gassull
and we discussed the possibility to starting to collaborate
in the area of nutrition and major gastrointestinal diseases
as in our lab we used modern tools in Biochemistry and
they had patients with severe diseases, namely liver
cirrhosis and inflammatory bowel disease. This was a
large and long lasted collaboration of biochemists and
gastroenterologists in Clinical Nutrition, which resulted
in the identification of severe alterations of the polyunsat-
urated fatty acid metabolism in those diseases and novel
approaches in the designing and utilization of modern
enteral nutrition diets.12-15

I joined the Scientific and Educational Committee of
the SENPE (CCE) by 1996 and started to work with
Prof. Simon Schwartz and later with Dr. Mercè Planas
and Dr. Julia Alvarez until 2010. During those 14 years I
had the opportunity to interact, work and to become a
friend of Prof. Jesús Culebras as he was, and he is, the
Council member within the CEE representing the inter-
ests of Nutricion Hospitalaria, the official journal of
SENPE. I always tried to collaborate and support him to
get the dream of having a nutrition focused journal of
recognized international interest, a feature he attained
recently. Besides that, Prof. Culebras also supported me
in the two editions of the Treatise of Nutrition (Tratado
de Nutrición) and had a major role in my appointment as
President of the Iberoamerican Council of Nutrition
Journals in Montevideo, with the occasion of the 5th

FELANPE Congress. Thank you very much to Jesús
Culebras for giving me the opportunity to be his friend.

Nutrition plays a fundamental role in the maintenance
of health and the treatment of disease, and serves as the
crossroads for many disciplines. Human nutrition
describes the processes whereby cellular organelles,
cells, tissues organs, systems, and the body as a whole,
obtain and use necessary substances obtained from

foods (nutrients) to maintain structural and functional
integrity and to growth and development. It also
comprises studies on how nutrients interact with cell
receptors and transporters and how are utilized at the
molecular and cellular level and studies on gene-nutri-
tion-environment interactions.16 Hence, Biochemistry
and Molecular Biology represents a key brand of science
to ascertain how nutrients and other food bioactive
compounds are used by humans and what their influ-
ences at the molecular level are in order to be able to
ascertain their mechanisms of action in health and
disease.

During the second half of the 20th century Nutrition
became a recognized multidisciplinary science that
focused on the evaluation of the effects of nutrient defi-
ciencies on organs, systems and human subjects. The
major pathways by which nutrients are digested and
metabolized were also identified. Likewise, a number of
biochemical biomarkers associated with nutritional
diseases were reported and described.17 Those biomarkers
served as important tools to ascertain the specific biolog-
ical effects of nutrients and their requirements in patients
suffering many diseases and building up Clinical Nutri-
tion as an important brunch of nutrition sciences.

The most important challenges of human nutrition in
the 21st century is to know how nutrients and food bioac-
tive compounds interact with different cell signaling
cascades in different organs and systems and their
specific effects on cell processes including gene activity
regulation, metabolism, growth and apoptosis. More-
over, understanding how nutrients and other food
components, as well as healthy lifestyle and environ-
mental factors, are influencing the epigenetic processes
and until what extent changes in the methylation pattern
of DNA could be inherited represent an outstanding chal-
lenge for nutrition sciences. Furthermore, another major
aim is to identify and ascertain how nutrients and food
bioactive compounds are able to influence the human
microbiome, and in turn how changes in the human
microorganism ecology, particularly at the intestinal
level, would have an influence in health an disease.

The main goal of the present lecture is to think about
the future of relationships between Molecular Biology
and Clinical Nutrition and to discuss the use of molec-
ular and genetic tools to study molecular responses to
dietary factors and the metabolic consequences of food
and to consider major challenges on human nutrition
sciences in the 21st century.

New biomarkers in nutrition: 
metabolomics can help

For the last decades numerous biomarkers have been
identified and related to nutrient status in health and
many diseases. In particular, many biomarkers are
currently used in routine clinical nutrition to evaluate
the nutritional status of populations, individual
subjects and patients and to diagnose a number of
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pathologies and to assess the risk factors for certain
pathologies.

Metabolomics is a metabolic-biology system
approach focused on the metabolic responses under-
standing of living systems to physio-pathological
stimuli by using multivariate statistical data on human
body fluids obtained by different instrumental tech-
niques. A metabolomic approach based on an analyt-
ical platform could be able to separate, detect, charac-
terize and quantify a wide range of metabolites and its
metabolic pathways. This instrumental approach has a
good potential in the identification and detection of
specific food intake and diseases biomarkers.18

In the present work it would be impossible to describe
the new research concerning novel biomarkers of impor-
tance in nutrition. However, there some relevant find-
ings that may serve to exemplify recent development in
this area. Polyunsaturated fatty acids (PUFA) both of
the omega-6 and omega-3 families have a profound
influence on inflammation and regular intake of
omega-3 fatty acids have a direct effect in the preven-
tion of a number of inflammatory disorders including
cardiovascular diseases, diabetes, rheumatoid arthritis
and in the alleviation of symptoms for inflammatory
bowel diseases as well as neurological disorders such
as Alzheimer’s disease and age-related macular dege -
neration.19,20 The resolution of inflammation is not a
passive process, as believed earlier; instead, resolution
is a biosynthetically active process, regulated by
biochemical mediators and receptor-signaling path-
ways, and driven by specialized pro-resolving media-
tors (SPM). A number of findings by Serhan and his
group, systematically investigated a number of SPM
(biomarkers) derived from PUFA, including lipoxins,
E-series resolvins, D-series resolvins, protectins/
neuroprotectins, and, most recently, maresins.21-23

These substances are mainly derived from eicosapen-
taenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA).
The distinct properties of EPA and DHA to form
primarily pro-resolving lipid mediators may explain
their well-known beneficial health effects. These novel
pathways may also explain some of the beneficial
effects of aspirin, since they generate epimeric lipid
mediators that are more metabolically stable and
longer lasting.21

The human microbiome and the use 
of probiotics in Clinical Nutrition

A variety of microbial communities and their genes
(the microbiome) exist throughout the human body,
with fundamental roles in human health and disease.24-26

Diverse microbial communities from habitats within
the human airways, skin, oral cavity, gut, and vagina
can be found and microbiota may help to explain indi-
vidual variability in health outcomes and be a source of
new biomarkers for environmental exposures and of
novel prognostic and diagnostic indicators.

The National Institutes of Health (NIH)-funded
Human Microbiome Project Consortium has recently
established a population-scale framework to develop
metagenomic protocols, resulting in a broad range of
quality-controlled resources and data including stan-
dardized methods for creating, processing and inter-
preting distinct types of high-throughput metagenomic
data available to the scientific community.24,25 The
resources from a population of 242 healthy adults
sampled at 15 or 18 body sites up to three times, which
have generated 5,177 microbial taxonomic profiles
from 16S ribosomal RNA genes and over 3.5 terabases
of metagenomic sequence have now been presented. In
parallel, approximately 800 reference strains isolated
from the human body have been sequenced. Collec-
tively the data represent a treasure trove that can be
mined toidentify new organisms, gene functions, and
metabolic and regulatory networks, as well as correla-
tions between microbial community structure and
health and disease. Among other future benefits, this
resource should contribute to promote the development
of novel prophylactic strategies such as the application
of prebiotics and probiotics to foster human health.24

Microbes in the human gut undergo selective pres-
sure from the host as well as from microbial competi-
tors. This typically leads to a homeostasis of the
ecosystem in which some species occur in high and
many in low abundance, with some low abundance
species, performing specialized functions beneficial to
the host.27 Over the past few years, the application of
next-generation sequencing approaches (metage-
nomics) to the study of human-associated microorgan-
isms has shown that the composition of the microbiota
within the guts of different individuals is distinct. This
distinctiveness is possible because of the marked vari-
ability that is evident at the species and strain levels
within the microbiota. By contrast, variability at the
phylum level is not individual specific. Indeed, more
than 90% of gut bacteria are members of only two
phyla, Bacteroidetes and Firmicutes, and the relative
proportions of these two major divisions exhibit a
continuous gradient within the human population, with
some individuals having a predominance of the former,
others having a predominance of the latter, but the
majority having similar proportions of each.24-26

The very recent studies of the human microbiome)
have revealed that even healthy individuals differ
remarkably in the microbes that occupy habitats such
as the gut, skin and vagina.24,25 Much of this diversity
remains unexplained, although diet, environment, host
genetics and early microbial exposure have all been
implicated. Recently, it has been reported that the
diversity and abundance of each habitat’s signature
microbes to vary widely even among healthy subjects,
with strong niche specialization both within and among
individuals.26,28 These results delineate the range of
structural and functional configurations normal in the
microbial communities of a healthy population,
enabling future characterization of the epidemiology,

Molecular Biology and Clinical

Nutrition
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ecology and translational applications of the human
microbiome.

In an apparent contrast to the phylum distributions, it
has been suggested that variation at the species level is
discontinuous, with three clusters, or enterotypes, that
vary in proportional composition.27 This proposal was
based on multidimensional cluster analysis and prin-
cipal component analysis of faecal metagenomes from
39 samples involving six nationalities and including 22
newly sequenced European faecal samples. The
proposed enterotypes were identified by their enrich-
ment in Bacteroides spp. (enterotype 1), Prevotella
spp. (enterotype 2) and Ruminococcus spp. (enterotype
3), and were unrelated to nationality or host character-
istics such as body mass index, age or gender. It was
subsequently suggested that ‘faecotypes’ might have
been a more accurate descriptor than enterotypes, as
microbial composition and abundance varies along the
gastrointestinal tract.29

Shortly after the enterotype concept was mooted,27

Wu et al.30 showed that in subjects aged 2-50 years old,
two enterotypes were associated with diet: long-term
diets enriched for protein and animal fat were associ-
ated with the Bacteroides enterotype, whereas diets
enriched for carbohydrate were associated with the
Prevotella enterotype.

Although the enterotype distinctions appear to be
less clear than was first thought, and regardless of
whether we are dealing with gradients or clusters, traits
or states, the concept of linking patterns of microbial
composition with function is both biologically plau-
sible and clinically relevant.28 We need to move from
retrospective correlative analysis to prospective
studies linking microbiota variation with clinically
relevant outcomes. Categorizing the microbiota into
discrete groups would be attractive if these groups
overlapped with, for example, responders or non-
responders to particular therapeutics (reflecting the
role of the gut microbiota as a bioreactor capable of
drug modification)or with rates of progression in
immune-mediated disease. The struggle to clarify
microbial complexity within the gut and to link it to
clinical traits should continue. It will require longitu-
dinal studies of different populations with different
lifestyles and dietary patterns so that clustering, transi-
tions and intermediates can be identified. 

Currently, there is an increasing interest in and
demand for probiotics, after a long history of safe use
in fermented dairy products and an increased recogni-
tion of the beneficial effects of probiotics to human gut
health.31 According to the Food and Agriculture Organ-
isation of the United Nations and the World Health
Organisation,32 probiotics are “live microorganisms
which, when administered in adequate amounts, confer
a health benefit on the host.” In particular, strains
belonging to Bifidobacterium and Lactobacillus, the
predominant and subdominant groups of the gastroin-
testinal microbiota, respectively,33 are the most widely
used probiotic bacteria and are included in many func-

tional foods and dietary supplements.34-36 The yeast
Saccharomyces boulardii has also been shown to have
health benefits.37

For probiotics to be successful, they must possess
certain characteristics. The criteria for the selection of
probiotics include tolerance to gastrointestinal condi-
tions (gastric acid and bile), ability to adhere to the
gastrointestinal mucosa and competitive exclusion of
pathogens.38-40

The results of evidence-based analyses from human
studies and animal models have shown the potential
clinical effectiveness of probiotics on many diseases.41

In fact, probiotics have been reported to suppress diar-
rhoea,42 alleviate lactose intolerance43 and postopera-
tive complications,14 exhibit antimicrobial45 and anti-
colorectal cancer activities,46,47 reduce irritable bowel
symptoms48 and prevent inflammatory bowel disease.49

However, generalisations concerning the potential
health benefits of probiotics should be not made
because probiotic effects tend to be strain-specific;
thus, the health benefit attributed to one strain is not
necessarily applicable to another strain, even within
one species.50

Probiotics have been shown to promote a variety of
biological effects in a number of physiological condi-
tions and pathologies, including allergy, intestinal and
liver diseases, urinary and upper respiratory infections,
AIDS and metabolic diseases. These effects are strain-
specific and are primarily mediated through changes in
the faecal microbiota and immune modulation. RCTs
concerning the appropriate clinical evaluation of probi-
otics with an adequate and statistically sufficient
number of subjects related to main outcome variables
should be performed in a variety of diseases. In addi-
tion, multicentre and replicate studies are necessary to
evaluate the actual role of probiotics in the ameliora-
tion of symptoms for many diseases. The number of
studies concerning the mechanism of probiotics in cell
and animal models is scarce. Apparently, many probi-
otics are able to modulate both the innate and adaptive
immune responses; however, the molecular basis of
these effects remains unknown.51

The mechanisms underlying the beneficial effects of
probiotics are largely unknown but are likely to be
multifactorial, including modificationof the gut micro-
biota, competitive adherence to the mucosa and epithe-
lium, strengthening of the gut epithelial barrier and
modulation of the immune system to convey an advan-
tage to the host (fig. 1).52 Accumulating evidence
demonstrates that probiotics communicate with the
host by pattern recognition receptors, such as toll-like
receptors and nucleotide binding oligomerization
domain-containing protein-like receptors, which
modulate key signaling pathways, such as nuclear
factor-κB and mitogen-activated protein kinase, to
enhance or suppress activation and influence down-
stream pathways. This recognition is crucial for elic-
iting measured antimicrobial responses with minimal
inflammation damage. A clear understanding of these
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mechanisms will allow for appropriate probiotic strain
selection for specific applications and may uncover
novel probiotic functions.52

Nutrigenomics and nutrigenetics: 
are we ready for personalised nutrition?

The efficacy by which dietary interventions influ-
ence risk markers of multi-factorial diseases is mainly
determined by taking population-based approaches.
However, there exists considerable inter-individual
variation in response to dietary interventions, and some
interventions may benefit certain individuals or popu-
lation subgroups more than others.53

The execution of the Human Genome Project has
brought forth a wealth of information about the structure
of the genome, which can now be used to study how the
interplay between our genes and factors from the environ-
ment such as nutrition relate to a state of health or disease.
To enable such studies, novel technologies have been
designed in particular to monitor the activity of multiple
genes simultaneously at the level of the RNA by transcrip-
tomics, or the level of the proteins by proteomics (fig. 2).
In addition, genome information has boosted approaches
to study the role of genetic variation to explain individual
differences in responses to nutrition, underlying in part the
susceptibility for nutrition-related disorders. 

Nutrigenetics refers to the role of DNA sequence
variation in the responses to nutrients, whereas nutrige-
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Fig. 1.—Mechanisms of action of probiotics.
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nomics is the study of the role of nutrients in gene
expression (fig. 3). This research is predicated on the
assumption that there are individual differences in
responsiveness to acute or repeated exposures to a
given nutrient or combination of nutrients. Throughout
human history, diet has affected the expression of
genes, resulting in phenotypes that are able to success-
fully respond to environmental challenges and that
allow better exploitation of food resources. These
adaptations have been key to human growth and
development. Technological advances have made it
possible to investigate not only specific genes but also
to explore in unbiased designs the whole genome-
wide complement of DNA sequence variants or tran-
scriptome. These advances provide an opportunity to
establish the foundation for incorporating biological
individuality into dietary recommendations, with
significant therapeutic potential i.e. personalized nutri-
tion.53-54

The influence of nutrition on genome activity is
studied almost always in a comparative manner either
by a direct or an indirect approach. The direct approach
involves changes in the nutrients presented to a model
system followed by monitoring the changes in gene
expression. The indirect approach involves the study of
nutrition-related traits and disorders such as obesity,
type II diabetes and cardiovascular disorders. In those
studies, gene expression is compared between subjects
with and without the disorder and, from the differ-
ences, scientists hope to deduce the relevant molecular
pathways leading from health to disease under the
influence of diet and lifestyle.55 The results of those
studies should lead to new targets for pharmacological
or dietary intervention and to novel functional foods.56

One of the possibilities of nutrigenomic technologies
to further the concept of personalised nutrition, as well
as the process to take personalised nutrition to the
marketplace. The modulation of an individual’s

246 Ángel GilNutr Hosp. 2013;28(2):241-249

Fig. 2.—Interactions between nutrients and the human genome; new “omic” sciences.

Fig. 3.—Nutrigenetics and nutrigenomics.
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response is influenced by both genetic and environ-
mental factors. Many nutrigenetics studies have
attempted to explain variability in responses based on a
single or a few genotypes so that a genotype may be used
to define personalised dietary advice. It has, however,
proven very challenging to define an individual’s
responsiveness to complex diets based on common
genetic variations. In addition, there is a limited under-
standing of what constitutes an optimal response
because we lack key health biomarkers and signatures.
In conclusion, advances in nutrigenomics will undoubt-
edly further the understanding of the complex interplay
between genotype, phenotype and environment, which
are required to enhance the development of personalised
nutrition in the future. At the same time, however, issues
relating to consumer acceptance, privacy protection as
well as marketing and distribution of personalised prod-
ucts need to be addressed before personalised nutrition
can become commercially viable.53

Nutritional advice has mainly focused on popula-
tion-level recommendations. Recent developments in
nutrition, communication, and marketing sciences
have enabled potential deviations from this dominant
business model in the direction of personalisation of
nutrition advice. Such personalisation efforts can take
on many forms, but these have in common that they can
only be effective if they are supported by a viable busi-
ness model. Future research should explore the
consumer responses to the diversity of “archetypical”
business models for personalised nutrition advice as a
source of market information on which the delivery of
nutrigenomics-based personalised nutrition advice
may further build.57

The relationships between diet and nutrigenomic-
metabolomic profiles, as well as between these profiles
and health, are being elucidated, and this will dramatically
alter clinical practice in nutrition. In fact, nutrigenomics
and metabolomics provide methodology that allows clini-
cians to view a broader footprint of what is going on in
metabolism than they can get using current clinical chem-
istry panels. This could greatly refine the practice of clin-
ical nutrition. When a nutrition clinical trial is conducted,
nutrigenomic methods can help investigators to under-
stand why a subgroup of study subjects responded to treat-
ment, while others did not. This could reduce the “noise”
that often clouds such clinical studies.58

Epigenetics is the study of mitotically heritable
alterations in gene expression potential that are not
caused by DNA sequence alterations.58 By stably regu-
lating gene expression potential in differentiated
tissues, epigenetic mechanisms such as DNA methyla-
tion play a critical role in mammalian development
(fig. 4). In the past decade, it has increasingly been
recognized that dysregulation of epigenetic mecha-
nisms may play an important role in human disease.60

Indeed, there is increasing interest in epigenetic mech-
anisms underlying phenotype modification modulated
by nutrients (fig. 5). Further research in this area should
contribute to evaluate functionality of specific nutri-
ents and bioactive compounds in Clinical Nutrition.

Conclusions

New biomarkers useful in the diagnosis and follow-
up of chronic diseases and in the evaluation of nutri-
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Fig. 4.—Tissue-specific DNA methylation and epigenetic heterogeneity among individuals (Adapted from Brenna et al. Nature Genetics
2006; 38, 1359-1360).
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tional treatments are expanding due to the use of
metabolomics opening a new era in Clinical Nutrition

The identification of human microbiome and its
functions as well as the ascertaining of the mechanisms
underlying the effects of probiotics is opening new
perspectives to the use of microorganims in the preven-
tion and treatment of chronic diseases. 

The new “omic” sciences i.e. transcriptomics,
proteomics and metabolomics are allowing to deter-
mine the interactions between nutrients and other
bioactive food components and genes. This would
contribute to a better treatment of diseases and to a
personalized nutrition.

The incidence of chronic diseases in the adult is
related to epigenetic changes that can occur even in
early life. The prevention of those diseases through
appropriate interactions between diet, the environment
and the host constitutes one of the biggest challenges of
nutrition in the 21st Century.
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MATERNAL NUTRITION DURING PREGNANCY
CONDITIONS THE FETAL PANCREAS

DEVELOPMENT, HORMONAL STATUS AND
DIABETES MELLITUS AND METABOLIC 

SYNDROME BIOMARKERS AT BIRTH

Abstract

Pregnancy is a vital period where several hyperplasic,
hypertrophic processes together with metabolic adaptation
and preparation for extra-uterine life take place. Present
review accounts for central aspects of nutrition throughout
gestation on the embryonic and fetal periods. It is centered in
the major changes occurring in fetal pancreas, with special
mention to the susceptibility of this main glucose homeostasis
organ to support nutritional changes during maturation and
development. Studies performed in animal models as human
are commented considering the role of maternal nutrition on
β-cell mass size, insulin and other pancreatic hormones
production, and insulin sensitivity. Details of both the thrifty
genotype and phenotype hypothesis are given, indicating that
hypo/subnutrition causes metabolic adaptations that permit
the future body to grow and develop itself in limited environ-
mental and energetic conditions. The Barker hypothesis is
considered suggesting that this metabolic hypothesis is a
double-edged sword in the actual abundance World. Lastly the
review, taking into account our own research and other
papers, analyses less known aspects that relate maternal diet
with insulin resistance/sensitivity markers at delivery. Particu -
larly the role of the saturated fatty acid/carbohydrate and
omega-6/omega-3 ratios in the frame of maternal diet is
reviewed considering the quality of those diets under the
Healthy Eating Index and the Adherence to Mediterranean
Diet scores and the relationship with insulin resistance profile
at birth. Present review ends indicating that nutritional habits
should be strongly stated before gestation in order to assure a
proper nutrition since the first moment of pregnancy. This will
support an adequate fetal and pancreatic growth and develop-
ment, and in turn, adequate glucose homeostasis during preg-
nancy and later in life, slowing down or preventing from
degenerative diseases related with metabolic syndrome and
type 2 diabetes mellitus.

(Nutr Hosp. 2013;28:250-274)
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Resumen

El embarazo es una etapa de vital importancia, donde tienen
lugar múltiples procesos hiperplásicos, hipertróficos, de adapta-
ción metabólica y de preparación para la vida extrauterina. En
esta revisión se analizan aspectos centrales de la nutrición
durante el embarazo, tanto en la etapa embrionaria como fetal. Se
exponen los cambios más importantes que tienen lugar en el pán-
creas fetal, con especial mención de la susceptibilidad de este
órgano central en la homeostasis de la glucosa a enfrentarse a
cambios nutricionales durante su desarrollo y maduración. Se
comentan algunos estudios realizados en modelos animales y en la
especie humana con especial mención del papel de la nutrición
materna sobre la masa de células-β, la producción de insulina y
otras hormonas y la sensibilidad a la insulina. Se detallan aspectos
sobre las hipótesis del genotipo y fenotipo ahorrador, señalando
que la hiponutrición causa adaptaciones metabólicas que permi-
ten al futuro ser medrar en un ambiente de nutrientes y energía
reducido. Se revisan algunos aspectos de la hipótesis de Barker y
se indica que la adaptación metabólica que preconiza es un arma
de doble filo en el mundo actual de abundancia que nos encontra-
mos. Por último se revisan trabajos de nuestro grupo y de otros
autores, en aspectos menos estudiados que relacionan la calidad de
la dieta materna con alteraciones de marcadores de resistencia/
sensibilidad a la insulina en el momento del parto. En especial se
estudia el papel de la relación ácidos grasos saturados/hidratos de
carbono y la de ácidos grasos omega-6/omega-3 en el marco de die-
tas inadecuadas bajo el punto de vista del índice de alimentación
saludable o de la adherencia a la dieta mediterránea que condicio-
nan en el neonato un perfil de resistencia a la insulina. La revisión
incide además en que los hábitos nutricionales deben estar fuerte-
mente instaurados ya en la etapa pregestacional para asegurar
una buena alimentación desde las primeras semanas del emba-
razo, y asegurar un desarrollo fetal y en particular pancreático
que posibilite una homeostasis adecuada de la glucosa durante el
embarazo y en etapas posteriores de la vida evitando, o al menos
frenando, el desarrollo y la instauración de enfermedades degene-
rativas asociadas con el síndrome metabólico y la diabetes tipo 2.
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Abreviaturas

ADM: Adherencia a dieta mediterránea.
AGA: Adecuado para su edad gestacional.
AGP: Ácidos grasos poliinsaturados.
AGS: Ácidos grasos saturados.
Apo: Apolipoproteína.
DG: Diabetes gestacional.
HOMA-IR: Marcador de resistencia a la insulina en

la homeostasis de la glucosa.
IAS: Índice de alimentación saludable:
IGFs: Factores de crecimiento similares a la insu-

lina.
IMC: Índice de masa corporal.
IP: Índice ponderal.
ISR-1: Sustrato 1 del receptor de la insulina.
LGA: Grandes para su edad gestacional.
LPL: Lipoprotein lipasa.
PPLIN: Gen de la perilipina.
QUICKI: Índice de sensibilidad a la insulina.
SGA: Pequeños para su edad gestacional.
SEN: Sociedad Española de Nutrición.
GH: Hormona de crecimiento.
SNP: Polimorfismo de un solo nucleótido.
T2DM: Diabetes mellitus tipo 2.
VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad.

Introducción

Los problemas relacionados con el crecimiento, desa-
rrollo y maduración constituyen actualmente un tema de
gran importancia tanto bajo el punto de vista sanitario

como de investigación para pediatras, endocrinólogos,
nutricionistas y personal sanitario en general1,2. El fenó-
meno biológico del crecimiento está ligado a la multipli-
cación celular y por consiguiente al incremento de la
masa de un tejido y por extensión del propio cuerpo. El
término desarrollo hace referencia al grado de organiza-
ción y complejidad funcional que alcanzan las diferentes
estructuras orgánicas. Por último, maduración se refiere
al nivel de desarrollo alcanzado por un tejido o por un
organismo en un determinado momento3. 

El embarazo es un periodo de vital importancia, tre-
mendamente complejo, donde confluyen de forma
armónica los tres conceptos previos, donde el futuro
ser, además de incrementar la masa celular, se desarro-
lla y madura morfológicamente para adquirir de forma
progresiva capacidades funcionales. En el embarazo
confluyen multitud de factores que implican que la
vida de un futuro ser fracase o se desarrolle con total o
parcial éxito. 

Desde la fecundación, acontecen en el nuevo ser
multitud de procesos que incrementan paulatinamente
el número y tamaño de sus células, así como su espe-
cialización funcional que le permitirán adaptarse y
sobrevivir extrauterinamente. Desde el óvulo fecun-
dado, hasta el momento del parto tiene lugar la puesta
en marcha de un programa de información “impreso”
en sus propios genes e influído por el estatus materno4,5;
donde no sólo existen factores genéticos, sino ambien-
tales, como la alimentación, que ejercen un papel cen-
tral, sin olvidar los niveles hormonales materno-fetales
y placentarios, el posible estrés, la presencia de facto-
res tóxicos (p.e. alcohol, tabaco, fármacos), las infec-
ciones víricas o bacterianas, etc. (fig. 1). 

Fig. 1.—Relación e impor-
tancia de los hábitos, educa-
ción y dieta pregestacional
de la futura madre sobre el
desarrollo del feto y la pla-
centa. El desarrollo embrio-
nario y fetal dependerá del
estatus nutricional materno
y éste de sus hábitos saluda-
bles y por tanto de la dieta.
La correcta ganancia de pe-
so implica un desarrollo fe-
tal y placentario adecuado.
Durante el periodo fetal ma-
dura la placenta, que se es-
tablece como órgano inde-
pendiente, filtro y conector
entre madre y feto. La pla-
centa participa en funciones
importantísimas que afectan
al patrón de desarrollo tales
como el transporte de nu-
trientes, síntesis de hormo-
nas ó resistencia vascular,
lo que conduce a una modu-
lación metabólica fetal. Ela-
borado a partir de diferen-
tes publicaciones1-5,46-50
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El conocimiento de las enfermedades hereditarias o
las debidas a aberraciones cromosómicas tempranas
era hasta unos años un aspecto central en la investiga-
ción perinatal y en el conocimiento de la salud del neo-
nato. Las hipótesis de Barker6,7 o la de Palinski y
Napoli8,9, entre otras, han supuesto la puesta en marcha
de multitud de estudios que contemplan la interacción
madre-hijo en sus múltiples facetas y la necesidad de
conocer los muchos factores que regulan el desarrollo
óptimo, ajustado o problemático del nuevo ser4,6-9. 

En el embarazo podemos distinguir dos periodos
fundamentales, el embrionario que se extiende durante
las primeras 8 semanas y el fetal que abarca desde la
semana 9 hasta el parto10,11 (fig. 2). Se considera que un
neonato es pre-término cuando su gestación dura
menos de 37 semanas, a término cuando el parto acon-
tece entre las semanas 37 y la 42, y post-término
cuando la gestación dura 42 o más semanas12-14. Tam-

bién otros aspectos son interesantes a tener en cuenta,
ya que un recién nacido es de bajo peso cuando al
momento de nacer su peso es menor de 2,5 kg, normo-
peso cuando se encuentra entre 2,5 y 3,999 kg y de alto
peso cuando tiene más de 4,0 kg. En la actualidad se
considera determinante el concepto de pequeño para su
edad gestacional o SGA (acrónimo de la terminología
inglesa small-for-gestational-age), apropiado para su
edad gestacional (AGA, apropriate-for-gestational-
age) y grandes para su edad gestacional (LGA, large-
for-gestational-age)12-14 que discrimina el grado de
maduración y desarrollo mejor que la propia edad ges-
tacional.

Como puede observarse en la figura 2, las dos prime-
ras semanas del periodo embrionario son tremenda-
mente críticas y hacen al embrión muy vulnerable,
aconteciendo, cuando las condiciones son adversas
(p.e. presencia alterada de hormonas, bajos niveles de

Fig. 2.—Relación entre las etapas de la gestación, tipo de nutrición y desarrollo de embrión y feto. Desde la fecundación hasta las 2-3
primeras semanas acontecen cambios singulares: estado de mórula, blastocisto, invasión trofoblástica, inicio de la formación de las 3
capas embrionarias primigenias: endoblasto (o entoblasto), ectoblasto y mesoblasto. En esta etapa se condiciona la viabilidad del fu-
turo ser, acontecen preferentemente mecanismos hiperplásicos. La nutrición es histiotrófica y altamente dependiente de los sustratos
disponibles en el útero materno. Posteriormente tiene lugar la fase embrionaria propiamente dicha con la formación de los esbozos de
los órganos y tejidos. Es una fase mayoritariamente hiperplásica, donde la placenta aún no está madura, y el embrión es muy sensible
a teratógenos pudiendo producirse cambios morfológicos importantes. Particularmente el páncreas comienza su formación en la se-
mana 4-5. En esta fase la nutrición es de naturaleza histiotrófica-placentaria. Cumplidos los dos meses de embarazo, comienza la eta-
pa fetal. La placenta termina de madurar y se establece como órgano independiente y central en la nutrición fetal. Es la etapa de nutri-
ción placentaria. A las 10 semanas los islotes pancreáticos ya existen y en la semana 20 la producción de insulina está bien
desarrollada. Es una etapa de predominio hipertrófico, con desarrollo y maduración de los órganos y sus capacidades. Dependiendo
del ambiente uterino-placentario acontece la “programación metabólica fetal”. Elaborado a partir de diferentes publicaciones11,15.
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riego y nutrientes uterinos), la muerte prenatal. Este
periodo de “fracaso” es conocido por el vulgo como
periodo de “huevo huero” en la idea de “huevo sin
embrión”, en ocasiones, se acompaña de hemorragias
leves a severas. En el periodo entre las semanas 2-8 el
embrión es extremadamente sensible o vulnerable a los
agentes teratógenos, pues coincide con la formación de
los esbozos de órganos. En él pueden acontecer graves
malformaciones11,15,16. Por último en el periodo fetal,
pueden tener lugar alteraciones morfológicas menores,
pero importantes adaptaciones fisiológicas. Esta etapa
es susceptible de ajustes que dan origen a la programa-
ción fetal de la que luego hablaremos y que condicio-
nará el desarrollo óptimo o problemático del nuevo
ser11,15,16.

De acuerdo con Herrera et al.17,18 durante el emba-
razo, en la futura madre, acontecen dos periodos funda-
mentales. El primero de índole anabólico o de creación
de reserva seguido de una mal llamada etapa catabólica
en la que tienen lugar la movilización de las reservas
creadas y la adaptación para el parto. Ambas etapas se
distribuyen de manera similar en diferentes especies.
Así, la primera etapa se extiende durante aproximada-
mente 2/3 del embarazo (p.e. 26-27 semanas en los
humanos y 14 días en la rata). Este periodo anabólico
coincide con incrementos marcados por parte materna
de la concentración de insulina y de la sensibilidad a
esta hormona, del tamaño de la placenta, del volumen
de líquido amniótico, de la “reserva proteica” y del
depósito de grasa en tejido adiposo de la madre,
habiendo alcanzado el feto, sin embargo, un tamaño
bastante reducido en comparación con la ganancia de
peso materno. En la fase de distribución de reservas
sigue el crecimiento lineal de la placenta y del líquido
amniótico, tiene lugar un crecimiento fetal exponen-
cial, pero se reduce enormemente el ritmo de ganancia
de las reservas maternas. 

En términos didácticos la madre debe ganar entre
11,3 y 15,8 kg para asegurar la gestación de un nuevo
ser cuyo peso al nacimiento se encuentre entre 2,5 y 4,0
kg19. No obstante, en la actualidad, y considerando que
tanto la gestación de niños SGA como la de LGA pre-
senta graves problemas para el desarrollo futuro de
enfermedades del adulto5-9,20,21 y que la ganancia exce-
siva o reducida también implica riegos para la
madre20,21, se aconseja un incremento de peso durante el
embarazo acorde con el exceso, defecto o normalidad
del peso en el momento de la fecundación (peso pre-
gestacional). Cuando existe exceso ponderal parece
adecuada una ganancia entre 6,8 y11,3 kg, mientras
que en caso de madres con peso reducido, se reco-
mienda incrementos de peso aproximados entre 12,7 y
18 kg19; lógicamente tales ganancias ponderales
durante gestación serán mayores en el caso de gesta-
ción gemelar o múltiple donde serán del orden de 18 kg
y matizable dependiendo del peso pregestacional y del
número de fetos engendrados22. Otro aspecto impor-
tante resulta el ritmo de ganancia de peso durante el
embarazo. Un ritmo apropiado podría ser de 4 kg

durante las primeras 20 semanas e incrementos ponde-
rales de 0,4 a 0,5 kg/semana en el resto del emba-
razo19,22.

Al final de la gestación tienen lugar “ajustes” para
permitir la transición desde el seno materno a la lactan-
cia pasando por el parto. Es una situación que implica en
la madre cambios en la concentración de sustratos (p.e.
lípidos plasmáticos, glucosa) cambios en la concentra-
ción hormonal (insulina, somatotropina coriónica, pro-
gesterona, prolactina) y en donde es destacable cierto
grado de resistencia a la insulina. Esta situación deriva
de la importancia de asegurar glucosa al cerebro materno
y al feto y de dirigir glucosa a la glándula mamaria redu-
ciendo la utilización de glucosa por otros territorios
maternos17,18,20. Sin embargo, cuando la homeostasis de
la glucosa en gestación no es fisiológicamente correcta,
pueden sobrevenir cambios23, que en muchos casos ata-
ñen de forma grave al desarrollo del feto y lo predispo-
nen a diabetes en la edad adulta20. En algunas mujeres
no diabéticas, a lo largo del embarazo se desarrolla una
alteración del metabolismo de los hidratos de carbono,
sucediendo que aunque en ayunas los niveles de glu-
cosa e insulina son normales o incluso reducidos, tras
una carga de hidratos de carbono en ayunas la glucemia
se eleva por encima de valores normales. Estos cam-
bios son más acentuados en el último tercio de la gesta-
ción y se incluyen dentro del término diabetes gestacio-
nal (DG)23.

La DG se define como cualquier nivel de intoleran-
cia a la glucosa que comienza o se diagnostica por pri-
mera vez durante el embarazo. Suele ser una condición
transitoria en la que una embarazada no es capaz de
producir suficiente insulina o se vuelve resistente a
ésta, lo que provoca unos niveles elevados de gluce-
mia23. La DG suele diagnosticarse en el segundo tri-
mestre de la gestación, cuando la producción de hor-
monas antagonistas a la insulina (p.e. somatotropina
coriónica) es mayor17,18,20. Estas hormonas modifican la
sensibilidad de los receptores periféricos a la insulina,
desviándose la glucosa para el feto y elevándose la
movilización de los lípidos del tejido adiposo materno. 

La DG ha sido ampliamente evaluada en roedores24,
con resultados bastante extrapolables al ser humano.
En general, ratas gestadas por madres con DG mode-
rada secretan menos insulina y su tolerancia a la glu-
cosa disminuye, mientras en casos de diabetes severa,
se induce en las crías resistencia a la insulina en mús-
culo esquelético e hígado. Así, los descendientes adul-
tos de ratas diabéticas muestran una masa de células-β,
una insulinemia y glucemia dentro de intervalos de
normalidad, pero la respuesta insulínica a glucosa está
alterada tanto in vivo como in vitro. La DG no tratada/
no compensada somete al embrión y al feto a hiperglu-
cemia, afectándose los tejidos fetales y particularmente
el crecimiento, desarrollo y maduración del páncreas
fetal25,26. 

Es decir, las madres diabéticas transmiten a su des-
cendencia una tendencia diabetogénica, que no se
manifiesta en situaciones normales, pero sí en aquellas
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situaciones donde se requiere un incremento de la
metabolización de la glucosa. Es más, la obesidad y
otros factores que promueven resistencia a la insulina
parecen incrementar el riego de Diabetes mellitus tipo
2 (T2DM) después de DG21,27, mientras que la prole de
mujeres con DG tiene incrementado el riesgo de obesi-
dad, intolerancia a la glucosa y diabetes al final de la
adolescencia y en épocas tempranas del estado adulto28.
La gestación en una mujer diabética no sólo se asocia
con riesgo materno, sino que también se relaciona sig-
nificativamente con prematuridad, crecimiento exce-
sivo intrauterino, síndrome de distrés respiratorio y
defectos congénitos que conducen a un aumento de la
mortalidad neonatal.

La DG moderada da lugar a niños con hiperplasia e
hipertrofia pancreática y mayor peso26, lo que se acom-
paña de elevación de la insulinemia fetal. En situación
severa, se induce hipertrofia con elevación temprana de
los niveles de insulina, pero con estímulo permanente y
excesivo del páncreas, afectando a su funcionamiento y
conduciendo a hipoglucemia, disminución del metabo-
lismo y microsomía en el periodo perinatal29.

Por ello es fundamental controlar la glucemia y la
tolerancia a la glucosa durante el embarazo. Durante
las semanas 24-28 de la gestación es preceptivo en la
actualidad la realización de una prueba de tolerancia a
la glucosa llamada test de O’Sullivan30. Así, la prueba
consiste en la administración vía oral de 50 g de glu-
cosa y medida de la glucemia 1 hora después. Cuando
los niveles de glucosa después del test superan los 140
mg/dL (0,78 mmol/L) se procede a administrar una
carga oral de 100 g y medir las variaciones de la gluce-
mia cada hora durante un total de tres horas. La curva
de glucemia normal en gestación supone valores máxi-
mos en ayuno, a la hora, a los 2 horas y a las 3 horas de
105; 190; 165 y 145 mg/dL, respectivamente (5,83;
10,56; 9,17 y 8,06 mmol/L, respectivamente). Cuando
al menos en dos medidas se igualan o superan dichas
cifras de glucemia, se diagnostica DG23. Este problema
metabólico se presenta aproximadamente en el 7% de
todas las embarazadas. En un estudio nuestro realizado
en unas 176 gestantes se encontró que aproximada-
mente el 5% de ellas fue diagnosticado de DG31. De
todo lo señalado se deduce por tanto que es importantí-
simo el tratamiento nutricional, o en su caso, farmaco-
lógico para corregir la DG. En algunos casos, la situa-
ción de DG se corrige con dietas equilibradas donde se
controla el balance energético y el incremento de peso,
ya que como es sabido la obesidad induce resistencia a
la insulina32.

La nutrición en el embarazo

Tres son las fases nutricionales del futuro ser: His-
tiotrófica, histiotrófica-placentaria o mixta y placenta-
ria (fig. 2). La fase histiotrófica (de histio, tejido, y tro-
fos, lugar) implica que el embrión se alimenta
directamente de los nutrientes y sustratos disponibles

en el útero materno. Hasta el día 18 del embarazo no es
manifiesto el esbozo de la circulación materno-fetal33 y
por tanto de la futura placenta, por lo que el estatus
nutricional de la futura madre durante las primeras
semanas de vida intraútero es muy similar al estatus
preconcepcional, y marcará la viabilidad del futuro ser
y el comienzo correcto de la formación y estructura-
ción de los órganos y tejidos. 

Ya al inicio de la gestación (día 6), tras la implanta-
ción ha comenzado en el blastocisto la especialización
de líneas celulares. Se observa el ectoblasto que origi-
nará la piel y el tejido nervioso y en entoblasto que dará
lugar a las glándulas digestivas, epitelio digestivo y
epitelio respiratorio, mientras que el mesoblasto, que
originará el esqueleto, los músculos, el sistema conjun-
tivo, el aparato circulatorio y el aparato urogenital aun
no es evidente16,33. Un cluster de células, el sincitio-tro-
foblasto comienza la invasión del útero materno con la
producción de factores angiogénicos y factores de
transcripción que originarán entre otras cosas la forma-
ción de la placenta y de la circulación útero-placenta-
ria34 (fig. 3). 

En interesante comentar que la placenta ha madu-
rado como órgano central en la gestación para realizar
procesos de síntesis, transferencia y modificación de
sustratos una vez cumplido el primer trimestre del
embarazo en los humanos20,21,33,35. Durante estas doce
primeras semanas, la placenta va formándose, especia-
lizándose y se constituye como una entidad esencial en
esta etapa del embarazo16,33. No obstante esta placenta
es inmadura y el feto está claramente rodeado de
líquido almacenado en el espacio celómico y en el
espacio amniótico. El saco vitelino también se consti-
tuye como un reservorio esencial de nutrientes mater-
nos. Estos líquidos son ultrafiltrados del plasma y apor-
tan a través de la piel y las mucosas cantidades muy
importantes de sustratos, mientras que el acceso por el
futuro cordón umbilical todavía es deficitario36. Es cla-
ramente una etapa histiotrófica-placentaria (fig. 2).
Durante el segundo y tercer trimestre del embarazo,
madura la placenta y tienen lugar profundos cambios
en ella y en el feto. La cara posterior y el saco vitelino
involucionan, la placenta se especializa y la transferen-
cia de sustratos vía cordón umbilical se hace prefe-
rente16,33,35.

Aunque el feto está especializado preferentemente
para utilizar glucosa37, como lo demuestra la génesis de
multitud de factores de transcripción que implican
niveles elevadísimos de transportadores tipo GLUT-1,
y GLUT-4, pero también de GLUT-2, GLUT-338,39,
otros factores son indispensables para el buen desarro-
llo de la placenta y por tanto del nuevo ser. Podemos
decir que durante la gestación la esencialidad de la glu-
cosa, proteínas, ácidos grasos poliinsaturados (AGP)
de las familias omega-6 y omega-3, minerales, vitami-
nas, etc, es indudable20-22. La importancia de la concen-
tración, disponibilidad y transferencia del yodo ha sido
internacionalmente reconocida20-22,35. Larqué et al.40,41

han revisado recientemente el papel de la placenta en la
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transferencia de sustratos, particularmente de AGP de
la familia omega-3, y más en particular del ácido doco-
sahexaenoico. Es indudable que la placenta al igual que
otros tejidos dispone del equipo enzimático para obte-
ner dichos ácidos grasos de los triglicéridos de las lipo-
proteínas de muy baja densidad (VLDL) maternas (p.e.
lipoprotein lipasa)17,18,42 y que modificaciones genéti-
cas, epigenéticas y nutricionales condicionarán no sólo
el nivel y composición de las VLDL maternas, sino
también la concentración y actividad de dichos enzi-
mas y, por ende, la transferencia placentaria17,18,40,41.
También recientemente se ha señalado el papel central
de la vitamina D en la formación y maduración del feto

y la placenta43,44. La vitamina D promueve la madura-
ción celular e induce tanto la diferenciación como la
apoptosis en diferentes líneas celulares. Algunas célu-
las del cuerpo expresan la hidroxilasa 1-α para la
25(OH)-vitamina D

3
, lo que sugiere pueden producir

calcitriol localmente con el fin de regular su diferencia-
ción y proliferación45.

La nutrición en el embarazo, no sólo debe mirarse
bajo un punto de vista pasivo de aportar nutrientes y
otras sustancias que aseguren recambio de estructuras
y crecimiento, sino de un proceso donde las funciones
energéticas, estructurales y de control y regulación
metabólicas se deban a la interacción de los nutrientes

Fig. 3.—Cambios centrales que acontecen desde la implantación del blastocisto. Destaca la importancia de los factores angiogénicos y
de crecimiento en las primeras etapas y de las hormonas placentarias, maternas y fetales posteriormente. A, Amnios; AC, cavidad am-
niótica; C, citotrofoblasto; CI, cámara intravellosa; CF, fluido celómico; EC, cavidad celómica; P, placenta; S, sincitiotrofoblasto;
SYC, saco vitelino; U, útero; UC, cordón umbilical. (1). Día 6-7 del embarazo. Blastocisto con algunas de sus estructuras más relevan-
tes. Importancia de la invasión trofoblástica o sincitiotrofoblástica. (2). Días 18-21 del embarazo. Formación de los esbozos de los va-
sos sanguíneos fetales y placentarios. Inicio de la circulación feto-placentaria. (3). Placenta madura. Nótense los vasos del cordón um-
bilical y la enorme profusión de capilares para incrementar la superficie de transporte en la cámara intravellosa (CI). (4). Final del
primer trimestre. La cavidad interna o cavidad amniótica (AC) contiene al feto y está llena de líquido amniótico. La cavidad celómica
(ECC) separa al feto y a la cavidad amniótica de la placenta (P), contiene el saco vitelino (SYC) que está conectado con el cordón um-
bilical (UC) y desde allí con el tracto digestivo y la circulación del feto. La cavidad celómica (ECC) contiene líquido celómico (CF)
que es un ultrafiltrado de la sangre materna y contiene además componentes específicos producidos por la placenta (P) y del saco vite-
lino (SYC). Este líquido actúa de reservorio de los nutrientes necesarios para el feto. La membrana que separa el líquido celómico
(CF) del amniótico (AF) es permeable y constituye otra vía de acceso de los componentes del líquido celómico para el feto, mayorita-
riamente por la piel y mucosas. (5). Hacia el final del primer trimestre y el principio del segundo. El saco vitelino (SYC) y 2/3 de la pla-
centa primitiva degeneran, y la cavidad celómica (ECC) con su líquido (CF) se reducen al crecer la cavidad amniótica (AC). Se modi-
fica el intercambio fetal y se establece una conexión más directa entre la placenta y la circulación sanguínea fetal a través del cordón
umbilical. El oxígeno, los nutrientes maternos, muchas hormonas y factores, se transfieren desde la placenta a la circulación fetal, re-
duciéndose enormemente la transferencia a través de la piel y mucosas. Elaborado a partir de diferentes publicaciones5,11,10,34,35,101

Invasión trofoblástica

Factores angiogénicos

Factores de crecimiento

(PDX-1, IGFs…)

Hormonas y
sustratos
maternos,

placentarios y
fértiles

Receptores
y transportadores

placentarios y fetales

Factores angiogénicos

Factores de crecimiento

(PDX-1, IGFs…)

(1)

(2)
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(5) (4)
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sobre nuestros genes, aspecto que posibilitará la expre-
sión génica y la formación de “entidades” bioquímicas
(p.e receptores, transportadores, enzimas, hormonas)
que hagan posible la mejor funcionalidad de los
nutrientes46-50. Incidimos por tanto en el campo de la
nutrigenómica, donde nuestro fenotipo será la resul-
tante de la interacción de los nutrientes sobre nuestros
genes46-50. Tampoco debemos olvidar que en virtud de
mutaciones en nuestros genes, muchas de ellas silentes,
la respuesta a la dieta, y por tanto la interacción de la
dieta sobre nuestros genes, se modifica. Es decir, la
nutrigenómica viene modulada por la nutrigenética,
llevándonos al campo de las dietas individualizadas y
óptimas46-50.

Aspectos generales de la alimentación 
durante el embarazo

Aunque un informe detallado de este aspecto se sale
del contenido y objetivo de esta revisión, parece lógico

recordar algunos detalles de las recomendaciones de
energía y nutrientes durante la gestación51-56, así como
mostrar un resumen de los objetivos nutricionales y
guías de alimentación señalados más recientemente por
las autoridades y Sociedades de la Nutrición19-21,52-56. En la
tabla I se presenta un esquema de aquellos aspectos die-
téticos de interés durante gestación. Por ello se aconseja
no comer por dos, aunque sí incrementar ligeramente el
tamaño de raciones y elevar el número de tomas a lo
largo del día, aconsejándose 5 ó 6, para así evitar el volu-
men excesivo que incrementaría el riesgo de vómitos y
pirosis, como una menor demanda de insulina con fines
metabólicos. La última toma, la postcena o resopón
parece altamente aconsejable, ya que evita el bache
hipoglucémico inducido por la demanda fetal entre la
cena y el desayuno, asegurando una buena utilización de
glucosa para el feto y una protección de las “reservas”
proteica y grasa17. Esto parece recomendable especial-
mente en aquellas gestantes que cenen temprano. 

También debe evitarse el consumo de alimentos cru-
dos, por el riesgo alimentario (p.e. toxoplasmoxis) que

Tabla I
Consejos y Guías nutricionales a considerar durante el embarazo

– Dieta muy individualizada. 
– Respetar dentro de lo posible apetencias y aversiones individuales
– Evitar el consumo de alimentos crudos o poco cocinados (carnes y derivados, pescados) por el riesgo alimentario que implican57.

– Beber agua en cantidad adecuada durante el día y en las comidas (8-9 vasos)
– 5 o más tomas de alimentos para evitar los baches hipoglucemiantes, los vómitos y la pirosis. 
– No ir a la cama antes de dos horas de haber terminado de cenar, para evitar el reflujo esofágico. El resopón o post-cena es muy aconsejable cuando la

separación entre cena y desayuno es prolongada. 
– Evitar la pica entre horas69.

– En términos generales la dieta durante el embarazo seguirá las directrices de una dieta equilibrada, incrementando ligeramente el tamaño de raciones. 
– Se aconsejan 4-6 raciones de cereales, 5-7 raciones de fruta más verdura, 3-4 raciones de lácteos y “2 1/2” o “2,5” raciones de alimentos proteicos172. El

reparto de comida debe hacerse según el número de comidas. Un ejemplo de reparto para un menú de 6 colaciones puede ser, respecto al total calórico:
desayuno, 20%; media mañana, 10%; comida principal, 30-35%; merienda, 10%; cena, 20-25%; post-cena 5%. 

– Desayuno, comida principal y cena deberán ser equilibradas y contener mayoritariamente alimentos del mayor número de grupos de alimentos posible.

– Seleccionar alimentos en virtud de su calidad y densidad de nutrientes (nutrientes/1.000 kcal).

– Evitar/restringir al máximo el consumo de bebidas alcohólicas, particularmente en la fase embrionaria. Las bebidas “sin alcohol” contienen cantidades
reducidas de alcohol etílico, (normalmente < 1%), pero no están exentas de él.

– Limitar el consumo de azúcares refinados. Limitar el consumo de bebidas azucaradas y/o con cafeína.

– Reducir el consumo de sal en casos de edema e hipertensión.

– Obtener minerales y vitaminas fundamentalmente de los alimentos.
– Evitar la iatrogenia y el consumo indiscriminado de suplementos mineralo-vitamínicos.
– Seguir los consejos del especialista en cuanto a los suplementos de Fe, I, y folatos. El Fe se suplementará sólo en casos de anemia diagnosticada. En

gestantes vegetarianas el suplemento de vitamina B
12

será obligatorio y el de Vitamina D y B
6
aconsejable. 

– Vigilar el aporte de Ca, fundamentalmente en madres vegetarianas. 
– Existe competencia en la absorción de algunos minerales. El exceso del consumo de Fe puede afectar a la absorción del Zn, y la de éste a la del Cu70.
– El exceso de vitamina A es teratogénico (disminución crecimiento, anomalías del crecimiento facial, espina bífida)68. Adecuar la ingesta de equivalen-

tes de retinol con β-carotenos.
– El exceso de vitamina B

6
, produce disfunción sistema nervioso77.

– El exceso de vitamina C (> 2 g/día) incrementa el riesgo de escorbuto en el neonato69, y el riesgo de cálculos renales de ascorbato78, posiblemente inter-
fiere con el estrógeno placentario y con el metabolismo y absorción de vitamina B

12
, produciendo en las gestantes cefaleas, fatiga, hemólisis, náuseas,

vómitos, hipoglucemia, hipercolesterolemia79.

– Evitar el consumo de tabaco y drogas.
– Evitar el consumo de fármacos contraindicados particularmente en el periodo embrionario o cuando se sospeche de probabilidad de embarazo69.

Esta tabla ha sido elaborada a partir de información de muchos tratados de nutrición, entre ellos resaltaremos20,21,58,59,68.
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implica57. Parece importante no introducir cambios
bruscos en la alimentación materna, o aconsejar ali-
mentos que no gusten o que puedan ser extraños a la
futura madre. No es la gestación momento para ensa-
yos. La alimentación será a la vez, variada, adecuada,
equilibrada y simultánea. Es decir en cada comida deben
encontrarse platos que aporten variedades de hidratos de

carbono, proteínas, lípidos y micronutrientes. Una
ingesta adecuada asegurará complementaciones y siner-
gias de nutrientes, mejorará la salud digestiva de la
madre y de su microbiota y aportará componentes bioac-
tivos imprescindibles. Conviene considerar que el con-
sumo de alcohol, incluso de bebidas de baja graduación
debe restringirse al máximo para evitar los problemas

Tabla I (cont.)
Consejos y Guías a considerar durante el embarazo. Consumo de fibra, contribución calórica de los macronutrientes

y otros índices dietéticos

– De buena calidad. Al menos 50% de origen animal.
Proteínas – 10-15% de las kcal. En algunas situaciones y 12-16% kcal dependiendo de la evolución del embarazo y de la edad de

la gestante.

– Se consumirán alimentos de todos los grupos que aporten hidratos de carbono.
Hidratos de carbono – Reducir el consumo excesivo de alimentos refinados.

– Complejos, 50-60% kcal; Simples, < 10% de las kcal.

– El embarazo de forma natural induce a estreñimiento.
Fibra – Consumir todo tipo de fibra (de cereales, frutas, leguminosas, y verduras).

– 30-35 g/día; 15-20 g/1.000 kcal.

Alcohol etílico
– Restringir al máximo.
– 0% kcal durante todo el embarazo.

Grasas
– Se recomienda el consumo de aceite de oliva como única grasa culinaria. Evitar el consumo excesivo de alimentos

de origen animal.
– AMDR: 20-35% kcal; U-AMDR < 35% kcal.

– Evitar el consumo excesivo de tocino, nata, y bollería.
Grasas saturadas – Reducir al máximo los ácidos grasos laúrico, mirístico y palmítico.

– U-AMDR: 10% kcal. Se estudiará la conveniencia de reducir a < 7% kcal.

Grasas trans
– Reducir al máximo el consumo de grasas con ácidos grasos trans.
– UL: < 1% de las kcal.

– Se aconseja consumo moderado.
Grasas poliinsaturadas – Fuentes prioritarias vegetales, frutos secos, pescados.

– AMDR: 6-11% kcal; AI: 2-3% kcal.

– Se aconseja consumo moderado.
Total omega-6 – Fuentes prioritarias vegetales, frutos secos.

– 13 g/día; EAR: 2% kcal.

Linoleico
– Se aconseja su obtención a partir de vegetales y en menor cuantía de aceites de semillas, que elevarían mucho la con-

tribución al total calórico de estos ácidos grasos omega-6.
– AMDR: 2,5-9% kcal.

Araquidónico – Los alimentos son pobres en araquidónico. Sintetizado endógenamente a partir del ácido linolénico.

– Fuentes fundamentales: pescados grasos, nueces.
– Estudiar la conveniencia de consumo alimentos enriquecidos en omega-3.

Total omega-3 – Consumir pescados grasos al menos dos veces por semana, seleccionando pescados grasos de pequeño tamaño por
su menor contenido en mercurio.

– AMDR: 0,5-2% kcal.

Linolénico
– Fuentes fundamentales nueces y algunos aceites (p.e. soja).
– L-AMDR: ≥ 0,5 % kcal; 2 g/día.

Eicosapentaenoico + – Fuentes alimentarias fundamentales: pescados grasos. 
Docosahexaenoico – AMDR para EPA + DHA: 0,250-2 g/día.

Cociente omega-6/omega-3
– OMS/WHO no recomienda específicamente ningún cociente siempre que los objetivos para omega-6 y omega-3 se

hayan cubierto.

Vitamina E/AGP 0,6 mg/g.

Las cantidades son las fijadas para adultos por OMS/WHO56. AI: Ingesta adecuada; AMDR: Intervalo aceptable de distribución de nutrientes; L-AMDR: Nivel más bajo

aceptable de distribución de nutrientes; EAR: Requerimiento medio adecuado; U-AMDR: Nivel más elevado del intervalo aceptable de distribución de nutrientes; UL:

Nivel más elevado tolerable de ingesta. Esta tabla ha sido completada a partir de información de muchos tratados de nutrición, entre ellos resaltaremos20,21,58,59.
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fetales relacionados con el consumo de alcohol en ges-
tación (Síndrome alcohólico fetal o Efectos del alcohol
en el feto)58-60. Hay que recordar los aspectos de malnu-
trición primaria o secundaria ligadas a la ingesta de
alcohol y al bloqueo que el alcohol realiza sobre fun-
ciones metabólicas, más aún considerando que la pla-
centa carece de actividad alcohol dehidrogenasa58.

Un aspecto de indiscutible interés se deriva de la
recomendación de reducir el consumo de ciertos pesca-
dos grasos durante la gestación. Así, en 2011, la Agen-
cia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición
(AESAN) haciendo eco de lo comunicado por la Agen-
cia Europea para la Seguridad Alimentaria (EFSA) en
200461 señaló que el consumo de atún rojo, pez espada,
tiburón y lucio debía suprimirse en gestación debido al
alto contenido de mercurio de estos pescados. Desafor-
tunadamente la prensa recogió erróneamente en un
comunicado dicha noticia, señalando que no debía con-
sumirse ningún pescado graso o azul durante el emba-
razo. Este aspecto es de crucial importancia pues los
pecados azules contienen ácidos grasos de la familia
omega-3 que no se encuentran en otros alimentos. La
reducción drástica del consumo de estos alimentos
marinos durante gestación limitaría claramente, no

sólo el aporte de tales ácidos grasos preformados al
feto, sino también de la vitamina (hormona) D, con los
consiguientes aspectos negativos para la madre y para
el crecimiento, desarrollo y maduración del feto43,44,62-66.
Desconocemos el alcance futuro de este “consejo” pero
una caída del consumo de pescado graso en España, y
en particular durante el embarazo, repercutiría negati-
vamente sobre la concentración sanguínea y tisular de
AGP omega-3 y por tanto sobre el cociente omega-
6/omega-3, de indudable importancia en muchos
aspectos fisilógicos62,64,65,67. 

También se adjuntan las recomendaciones de ener-
gía y nutrientes tanto pregestacionales como para la
segunda mitad de la gestación para mujeres adultas o
entre el intervalo 20-49 años de edad (tabla II). Así,
observamos que en la segunda mitad de la gestación
deben incrementarse la ingesta energética [250 kcal
según la Sociedad Española de Nutrición (SEN)]51, o
entre 340 y 452 kcal según el Institute of Medicine
americano52, aproximadamente entre un 8-15% la
ingesta energética de la situación pregestacional. Pro-
teínas y otros nutrientes también deben incrementarse
en porcentajes que dependen del nutriente, pero que en
algunos casos puede superar el 50%, debido a las

Tabla II
Ingestas diarias recomendadas de agua, energía proteínas y minerales en mujeres adultas en periodo fértil* y embarazo

Edad* SEN51 Instituto de Medicina52,54

Agua (L)
Mujer adulta 2,7 L/día

Embarazo 3,0 L/día

Mujer adulta 20-39, 2.300

Energía(kcal)
40-49, 2.185

Embarazo +250 +340 kcal/día (2T)
+452 kcal/día (3T)

Proteína (g)
Mujer adulta 41 46

Embarazo 56 75

Calcio (mg)
Mujer adulta 800 1.000

Embarazo 1.400 1.000

Fósforo (mg)
Mujer adulta 700 700

Embarazo 1.400 700

Magnesio (mg)
Mujer adulta 330 310

Embarazo 450 350

Hierro (mg)
Mujer adulta 18 18

Embarazo 18 27

Cinc (mg)
Mujer adulta 15 8

Embarazo 20 11

Yodo (mg)
Mujer adulta 110 150

Embarazo 135 220

Selenio (mg)
Mujer adulta 55 55

Embarazo 65 60

Flúor (mg)
Mujer adulta 3

Embarazo 3

*Para el intervalo 20-49 años, si no se detalla de forma específica como la energía según SEN51. Embarazo, se refiere a segunda mitad. 2T y 3T,

segundo y tercer trimestre, respectivamente.
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demandas maternas y de los productos de la concep-
ción. En la actualidad existe controversia en incremen-
tar las recomendaciones de la vitamina A y del Fe. El
primero por considerar los riesgos teratogénicos deri-
vados del exceso del consumo de dicha vitamina (p.e
incremento de la prevalencia de espina bífida)19-21,68. El
segundo, por las molestias gastrointestinales y riesgo
de macrocitosis69 que origina y por la competencia del
Fe en la absorción de otros minerales como el Zn70. 

Entre los obstetras y autoridades en el campo de la
nutrición existe el acuerdo general de prescribir
durante el embarazo suplementos de hierro, folatos e
yodo, considerando las características pregestacionales
de la población femenina. En 1986 la Organización
Mundial de la Salud (OMS)71 declaraba: “La deficien-
cia de yodo es, mundialmente y después la inanición
extrema, la causa nutricional más frecuente de retraso

mental prevenible”. Posteriormente, como señalan
Monreale de Escobar y Obregón35 se ha incluido entre
los Derechos de la Infancia de tal forma que se puede
proclamar: 1- “Todo niño(a) tiene derecho a un aporte
adecuado de yodo para asegurar su desarrollo normal”.
2- “Toda madre tiene el derecho a una ingesta adecuada
de yodo durante el embarazo, para asegurar que sus
hijos(as) alcancen el desarrollo mental potencial
óptimo”. Estas recomendaciones implican la urgencia
de consumir, incluso antes de la gestación, suplemen-
tos de yodo para incrementar las reservas tiroideas72,
sobretodo en zonas donde el aporte de dicho mineral
sea muy bajo, lógicamente evitando la iatrogenia indis-
criminada de yodo que podría conducir a tirotoxicosis. 

A su vez, se aconsejan suplementos de folatos dada
la dificultad de mantener niveles de ingesta adecuada
de esta vitamina (600 µg/día)51 y la relación entre hipo-

Tabla II (cont.)
Ingestas diarias recomendadas de vitaminas en mujeres adultas en periodo fértil* y en embarazo

Edad* SEN51 Instituto de Medicina52,54

Tiamina (mg)
Mujer adulta 0,9 1,1

Embarazo 1,0 1,4

Mujer adulta 20-39, 1,4 1,1
Riboflavina (mg) 40-49, 1,3

Embarazo +0,2 1,4

Mujer adulta 20-39, 15 14
Equivalentes de Niacina (mg) 40-49, 14

Embarazo +2 18

Vitamina B
6
(mg)

Mujer adulta 1,6 1,3
Embarazo 2,2 1,9

Folatos (mg)
Mujer adulta 400 400

Embarazo 600 600

Vitamina B
12

(mg)
Mujer adulta 2 2,4

Embarazo 2,2 2,6

Pantoténico (mg)
Mujer adulta 5

Embarazo 6

Biotina (mg)
Mujer adulta 30

Embarazo 30

Colina (mg)
Mujer adulta 425

Embarazo 450

Vitamina C (mg)
Mujer adulta 60 75

Embarazo 80 85

Vitamina A (mg RE)
Mujer adulta 800 700

Embarazo 800 770

Vitamina E (mg TE)
Mujer adulta 12 15

Embarazo 15 15

Vitamina K (mg)
Mujer adulta 90

Embarazo 90

Vitamina D (mg)
Mujer adulta 5 5

Embarazo 10 5

*Para el intervalo 20-49 años, si no se detalla de forma específica como la tiamina y equivalentes de niacina según SEN51. Embarazo, se refiere a

segunda mitad. 2T y 3T, segundo y tercer trimestre respectivamente. RE = equivalentes de retinol; TE = equivalentes de tocoferol.
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folatemia materna durante el primer mes de embarazo
y riesgo incrementado de malformaciones del tubo
neural73-76, y posteriormente con anemias macrocíticas e
hiperhomocisteinemia73-76. El tema del Fe es controver-
tido ya que recuperar los niveles de hemoglobina y la
reserva de Fe requiere tiempo y no son pocos los pro-
blemas relacionados con el exceso de hierro en el feto
(p.e. hemorragias, problemas de crecimiento)69. Por eso
la SEN51 (tabla II) no incrementa en sus recomendacio-
nes las cantidades de hierro durante la gestación, ya
que considera que la absorción de hierro durante la ges-
tación se eleva del orden de 2,5 veces respecto a la situa-
ción pregestacional y que no existen pérdidas uterinas
menstruales. No obstante otras entidades52,53,55, conside-
rando que las reservas de hierro están reducidas ya pre-
gestacionalmente y que difícilmente se adecúan a 18
mg/día durante la gestación, elevan las ingestas dietéti-
cas de referencia a 27 mg/día para dicho mineral (tabla

II), lejos aún del valor de 45 mg/día de las ingestas máxi-
mas tolerables (UL) para dicho mineral53 (tabla III).

Otro tema de interés es aconsejar que se evite la toma
indiscriminada de vitaminas durante el embarazo, ya
que el exceso de una puede puede interferir en las otras,
ya que en muchos casos todas deben estar biodisponi-
bles de forma simultánea. Debemos recordar la interac-
ción entre sí, de las vitaminas B

1
, B

2
y Niacina partici-

pando en el metabolismo de los macronutrientes, o de
los folatos con las vitamina B

6
y B

12
en la transferencia

de grupos activos, Particularmente debe evitarse el
exceso de 3 de ellas68,77-79. El exceso de vitamina A, ya
comentado, es teratogénico (afecta al crecimiento y
estructura facial, a la disminución del crecimiento y
eleva el riesgo de espina bífida)68, por ello para cubrir
las ingesta recomendadas o reducir el riesgo de terato-
genicidad debido al exceso de vitamina A de origen
animal, debe potenciarse el consumo de β-carotenos.
El exceso de vitamina B

6
induce disfunción del sistema

nervioso77. Por su parte un exceso de vitamina C (> 2 g/
día) eleva el riesgo de escorbuto agudo después del
nacimiento, por haberse adaptado el feto a dosis altas
de vitamina C69, incrementa el riesgo de cálculos rena-
les78, interfiere con el estrógeno placentario y probable-
mente con el metabolismo y absorción de vitamina B

12
,

produciendo cefaleas, fatiga, hemólisis, náuseas,
vómitos, hipoglucemia e hipercolesterolemia79.

Entre los patrones dietéticos más aconsejables se
encuentra el de la dieta mediterránea, basado en una
ingesta elevada de productos vegetales, ricos en
hidratos de carbono, fibra, compuestos bioactivos,
aceite de oliva y moderado de pescado80. La dieta
mediterránea es la forma de alimentación que, desde
hace varios siglos, han seguido los habitantes de las
regiones bañadas por el mar Mediterráneo. Aunque
no existe una definición totalmente aceptada de dieta
mediterránea, ésta se reconoce como el patrón de ali-
mentación tradicional que caracterizaba a los países
de la cuenca del Mediterráneo hacia la mitad del siglo
XX81. Los rasgos más característicos de este patrón
dietético son:

1) Alto consumo de pan, cereales integrales, frutos
secos y miel.

2) Alto consumo de legumbres, verduras, hortalizas
(ensaladas) y frutas frescas.

3) Grasa culinaria: aceite de oliva (cocinar y ade-
rezo). Cocinado: Fritura.

4) Baja ingesta de grasas saturadas (cremas, mante-
quilla y margarina).

5) Frecuente consumo de pescado.
6) Moderada ingesta de productos lácteos: princi-

palmente queso y yogurt.
7) Bajo consumo de carnes y productos cárnicos:

embutidos curados.
8) Consumo moderado de vino.
9) Un alto consumo de ajo, perejil, cebolla, alba-

haca, orégano, cúrcuma, anís, sésamo, canela y
otras especias.
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Tabla III
Niveles ingesta máxima tolerable (UL)1 de minerales

según el Instituto de Medicina de las Academias
Nacionales de Estados Unidos

Instituto
de Medicina52,54

Calcio (mg)
Mujer adulta 2.500

Embarazo 2.500

Fósforo (mg)
Mujer adulta 4.000

Embarazo 3.500

Magnesio (mg)
Mujer adulta 350

Embarazo 350

Hierro (mg)
Mujer adulta 45

Embarazo 45

Cinc (mg)
Mujer adulta 408

Embarazo 40

Yodo (mg)
Mujer adulta 1.100

Embarazo 1.100

Selenio (mg)
Mujer adulta 400

Embarazo 400

Flúor (mg)
Mujer adulta 10

Embarazo 10

Cobre (mg)
Mujer adulta 10.000

Embarazo 10.000

Manganeso (mg)
Mujer adulta 11

Embarazo 11

Molibdeno (mg)
Mujer adulta 2.000

Embarazo 2.000

Níquel (mg)
Mujer adulta 1,0

Embarazo 1,0

Boro (mg)
Mujer adulta 20

Embarazo 20

Cromo, arsénico, silicio y vanadio, no determinado. 1UL, nivel máximo de

ingesta que no genera efectos adversos; b, UL de magnesio, representa una

ingesta farmacológica. (Adaptado de54).
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La dieta mediterránea forma parte de un estilo de
vida que engloba tanto el uso de una variedad de
ingredientes tradicionales como una elaboración de
las comidas de forma característica. La combinación
de sus elementos dio como resultado una dieta saluda-
ble82. Aunque existen variaciones en el consumo de
los componentes de la dieta mediterránea tradicional
entre los distintos países del Mediterráneo82, debido a
los recursos alimentarios de cada país, todos se acer-
can a este patrón común83. La consideración de la
dieta mediterránea como dieta saludable surgió a par-
tir de estudios nutricionales realizados en Creta,
donde se detectó una incidencia de arteriosclerosis,
enfermedades cardiovasculares (ECV) y enfermeda-
des degenerativas inferior a la media de otras pobla-
ciones y una mayor esperanza de vida80. En la tabla IV
se recoge información para valorar la adherencia a la
dieta mediterránea (ADM). El primer “score” fue acu-
ñado por Trichopoulou et al.84,85, aunque posterior-
mente se han definido otros índices, pero en todos los
casos siempre se encuentran, con matices, las mismas
premisas. 

PREDIMED, un estudio epidemiológico a gran
escala ha utilizado un índice de ADM de 14 puntos,
definido en la tabla IV y basado en las publicaciones de
Estruch et al.86 y Salas-Salvadó et al.87 para conocer la
relación entre obesidad y seguimiento de un patrón ali-

mentario característico de la dieta mediterránea. Nues-
tro grupo ha utilizado este patrón para valorar la ADM
durante gestación, eliminando la puntuación por el
consumo de vino por considerar que no deben ingerirse
bebidas alcohólicas durante este periodo, aunque sean
de mediana o baja graduación. Se definió que la ADM
era baja cuando del total de esos 13 puntos no se
alcanzó una valoración de 7 puntos88.

También el Índice de Alimentación Saludable
(IAS) se ha empleado para la valoración de la calidad
global de la dieta. Dicho índice evalúa 10 componen-
tes de la dieta en una escala de 100 puntos y refleja la
complejidad del perfil de la misma89 (tabla V). La
validez del IAS se ha demostrado en estudios utili-
zando biomarcadores plasmáticos90,91. Sin embargo,
según Koning et al.92 el IAS no predice el riesgo de
T2DM en hombres. En dicho índice existen 4 aparta-
dos que valoran en la dieta el contenido total de grasa,
de AGS, de sal y colesterol y otros 6 apartados que
miden el consumo de grupos de alimentos y su ingesta
junto con la variedad de la dieta (tabla V). El IAS ha
sido utilizado y adaptado por diferentes autores para
conocer la calidad de la dieta durante gestación93,94.
Nuestro grupo ha empleado dicho índice para valorar
la calidad de la dieta durante el embarazo, conside-
rando que una dieta es inadecuada o de baja calidad
cuando su valoración da cifras menores a 7088.

Tabla IV
Detalle de los criterios tomados en consideración en el Índice de Adherencia a la Dieta Mediterránea (ADM)

Criterios para obtener 1 punto

Uso de aceite de oliva como principal grasa culinaria Sí

Cantidad de aceite de oliva consumida por día incluyendo aceite utilizado para fritura, ≥ 4 cucharadas soperas
ensaladas, comidas fuera de casa, etc.

Raciones de vegetales al día (1 ración = 200 g). Considera la guarnición como media ración ≥ 2; ≥ 1 porción cruda o como ensalada

Unidades de frutas, incluyendo zumos naturales de frutas por día ≥ 3

Raciones de carne roja, hamburguesas, o productos cárnicos (jamón, salchichas, etc.) por día < 1

Raciones de mantequilla, margarina o nata consumidas por día (1 ración = 12 g) < 1

Número de bebidas azucaradas o carbonatadas por día (< 1)

Raciones de vino por día (1 ración = 150 g)** ≥ 1 vaso

Raciones de legumbres por semana (1 ración = 150 g) ≥ 3

Raciones de pescado o marisco consumidos por semana (1 ración = 100-150 g de pescado o 4-5 unidades 
de 200 g de marisco) 

≥ 3

Raciones de dulces comerciales (no hechos en casa): galletas, magdalenas, etc., por semana < 3

Raciones de nueces o frutos secos (incluyendo piñones) por semana (1 ración = 30 g) ≥ 3

Consumo de pollo, pavo, conejo en vez de cerdo, carne de vacuno, hamburguesa o salchichas Sí

Veces por semana de vegetales, pasta, arroz, o platos sazonados con sofrito, salsa preparada con tomate, 
cebolla, ajo, y aceite de oliva 

≥ 2

*Este ADM es una transcripción del ADM score de 14 puntos de Estruch et al.86. 

Los datos se expresan en parte comestible.

**Al considerar que el consumo de alcohol está contraindicado en gestación, en la valoración de la calidad de la dieta de las embarazadas, el consumo de vino no debe valo-

rarse por lo que la evaluación se hace sobre 13 puntos88.
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Formación del páncreas durante el embarazo

El páncreas es un órgano exocrino y endocrino fun-
damental para nuestra economía. Mediante la produc-
ción de enzimas contribuye de manera decisiva a la
digestión de los macronutrientes95,96 mientras que el
segmento endocrino es clave para la homeostasis de la
glucosa97,98. De hecho, la T2DM es una patología que
por su prevalencia y consecuencias fisiopatológicas a
medio y largo plazo constituye un problema sanitario
de primer orden99. 

Ontogénicamente, el páncreas se desarrolla a partir
de células progenitoras endodérmicas pluripotentes/
multipotentes que por efecto de factores locales, y de
otra naturaleza originan células acinares (exocrinas),
ductales (conductos menores que se reúnen en el con-
ducto pancreático o de Wirsung) y células endocrinas.
Su origen en el ser humano se inicia en la semana 5-6,
observándose ya en la semana 11 los islotes bien deli-
mitados33. La producción de insulina es neta en la
semana 20 del embarazo33. En esta época ya parece
que se definen cuatro tipos de células endocrinas,
células-α, productoras de glucagón; células-β, pro-
ductoras de insulina; células-δ, de somatostatina; y
por último células PP, productoras de polipéptido
pancreático. Al final de la gestación, la mayor canti-
dad de células son células-β y la menor de células PP
(< 2%). Esto se corresponde en líneas generales con
las características del páncreas adulto donde el 70-
80% del islote insular son células-β, el 15-20% célu-
las-α, el 5% células-δ y < 2% células PP. Puede por
tanto concluirse que el páncreas es un órgano activo al
final del primer trimestre y con un papel “decisivo” ya
en el cuarto mes del embarazo. 

Comentaremos a continuación algunos aspectos que
recoge la excelente revisión de Álvarez Escolá y
Escrivá Pons99. El tejido endocrino deriva de las células
ductales del epitelio pancreático primigenio y se forma
mediante neogénesis. Después tales células van for-
mando racimos adheridos al epitelio ductal y la vascu-
larización invade los territorios que están inmaduros,
que co-expresan diferentes hormonas pancreáticas y
neuropéptidos convirtiéndose posteriormente en islo-
tes de Langerhans100. En los humanos, se definen dos
partes, una caudal y otra cefálica, que en consonancia
con el movimiento del duodeno el embrión gira y se
fusiona con la parte caudal33,101. 

En la diferenciación de células primordiales a célu-
las endocrinas pancreáticas participan diferentes facto-
res de transcripción, entre los que destaca el factor
PDX-1102. También participan otros factores como el
PAX, Nk2.2, NK6.1 que se acoplan con el crecimiento
celular y la progresiva inervación y vascularización del
páncreas55,99. A la formación de las diferentes células
endocrinas y expansión de los islotes contribuyen tam-
bién diferentes factores de crecimiento como PDGF,
VEGF, FGF-7, pero particularmente los factores de
crecimiento similares a la insulina (IGFs) que se expre-
san en el estroma pancreático adyacente al epitelio duc-
tal. Así, la especialización a células-β es “canalizada”
fundamentalmente por el factor de transcripción PDX-
1102. Este PDX-1 interviene también en la maduración
de las células-β y en el control de la expresión del gen
de la insulina. El factor de transcripción PDX-1
depende a su vez de otros factores de transcripción
como el HNF-3β y β-2/Neuro D103. 

Como hemos señalado los IGFs, particularmente el
IGF-1, son fundamentales para la especialización, cre-

Tabla V
Detalle de los criterios tomados en consideración en el Índice de Alimentación Saludable (IAS)

Puntuacióna (intervalo, valor)

Cereales, granos y legumbres (6, 8 y 10 raciones, respectívamente)a 1 ración: pan = 30-40 g; galletas y magdalenas,
0 a 10a (0-10)

roscos, etc. = 40-50 g; cereales de desayuno = 30-40 g)

Vegetales (3, 4 y 5 raciones, respectívamente)
0 a 5a (0-10) 

1 ración: escarola, lechuga, espinaca, etc. = 100-150 g; patatas, tomates, zanahorias, etc. = 100-150 g

Frutas (2, 3 y 4 raciones, respectivamente); 1 ración: frutas = 150-200 g o zumo natural de fruta = 100-150 g 0 a 4a (0-10) 

Leche o Productos lácteos. 1 ración: leche = 200-250 ml, yogurt = 125 ml, queso fresco = 60 g;
0 a 3 (0-10)

queso curado o semicurado = 30-40 g

Carne, huevos, y pescado (2, 2,4 y 2,8 raciones, respectivamente). 1 ración: carne y vísceras = 100-125 g;
0 a 3a (0-10)

pescado = 100-150 g; huevo = 1 unidad

Grasa total (%En) > 45 a < 30% En (0-10)

Grasas saturadas (%En) > 15 a < 10% En (0-10)

Colesterol (mg/día) > 450 a < 300 (0-10)

Sodio (mg/día) > 4.800 a < 2.400 (0-10)

Variedad de la dieta (número de alimentos por 3 días) < 6 a >16 (0-10)

aAdaptado de Ortega et al.55 a las ingestas recomendadas para 1.600, 2.200, y 2.800 kcal. Los valores corresponden a parte comestible.

En: energía.
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cimiento, maduración de los islotes y por tanto para la
producción de insulina. La masa de células-β depende
de un equilibrio entre división-crecimiento y muerte
por apoptosis. Dicho equilibrio condiciona a su vez la
producción de insulina y por tanto la adaptación de las
células-β a distintas condiciones ambientales (p.e.
carestía, adecuación o exceso de nutrientes). La forma-
ción/no formación de células (hiperplasia/aplasia) es
un aspecto típico del embarazo, mientras que en el
adulto los mecanismos adaptativos atañen fundamen-
talmente al tamaño celular (hipertrofia/atrofia). Esto
sugiere la existencia de plasticidad pancreática que
permite responder a situaciones donde la demanda de
insulina se incremente99. Recientemente se ha publi-
cado un estudio donde se señala que durante el emba-
razo en el feto el área de células-β se incrementa, no
existiendo cambios en el tamaño de dichas células, ya
que es frecuente el incremento del número de islotes
pequeños pero no el del número de células-β por islo-
tes. Tampoco se producen cambios en la replicación,
pero el número de células ductales positivas para insu-
lina se incrementan durante el embarazo104. 

En los roedores, al final de la gestación se incre-
menta significativamente la masa celular105, posterior-
mente durante el periodo postnatal tiene lugar un incre-
mento de la apoptosis manteniéndose la neogénesis. En
los roedores adultos, la formación de nuevas células-β
se reduce de forma marcada, con lo que puede decirse
que la masa de células insulares del adulto se ha “prefi-
jado” durante la preñez y la etapa perinatal106.

El ambiente uterino. Clave para un buen 
desarrollo del páncreas endocrino

Como hemos señalado, el páncreas fetal ya es un
órgano activo al final del primer trimestre, momento en
el que la placenta es una estructura en evolución hacia
la placenta madura. Por tanto los factores histiotróficos
que condicionan el crecimiento/desarrollo del embrión
van a ser clave para el crecimiento/maduración de la pla-
centa y del páncreas embrionario y fetal. Puede afir-
marse que un ambiente anómalo alterará la disponibili-
dad de sustratos, la angiogénesis y la producción de
factores hormonales maternos34 que a su vez redundará
en la producción adecuada de factores de transcripción,
factores endocrinos y de variada índole, claves para el
crecimiento y maduración normal del nuevo ser (fig. 3).

La reducción de la circulación materno-fetal, de la
disponibilidad de nutrientes por insuficiencia histiotró-
fica o placentaria o por alteraciones en la cantidad y cali-
dad de la dieta, la diabetes materna y DG alteran no sólo
el crecimiento del ser en formación, sino su tamaño y la
capacidad de las células endocrinas pancreáticas, pro-
moviendo a largo plazo ciertas “incapacidades” que pre-
disponen entre otros aspectos a enfermedades degenera-
tivas como la TD2M o el síndrome metabólico6,7,27,32.

El concepto de programación fetal (y por tanto de
programación de las capacidades pancreáticas) es el

proceso resultante de un estímulo (o agresión) en uno o
varios momentos críticos de la gestación que desenca-
dena efectos permanentes que afectan al tamaño,
estructura, fisiología y metabolismo. Estas respuestas
que facilitan la probabilidad de enfermedades diversas
en edades tardías del ser humano, son en definitiva
consecuencia de adaptaciones fetales y/o embrionarias
que se producen, con gran frecuencia ligadas a desnu-
trición durante la gestación y que permitirá la supervi-
vencia “económica” del nuevo ser con la puesta en
marcha de mecanismos o procesos “ahorradores”. 

¿Genotipo o fenotipo ahorrador?

Aunque ambos aspectos son concordantes y puedan
parecer claramente idénticos, caben algunos matices
dignos de ser comentados. El ser humano, como la
mayoría de los seres heterótrofos, debe obtener sustra-
tos energéticos, estructurales y reguladores de otros
seres en donde se encuentran transformados. No obs-
tante, la oferta de alimentos es en muchos casos no fija
y en la mayoría de las situaciones escasa. La evolución
de las especies según Faustino Cordón107 parece estar
canalizada y dirigida por los medios nutritivos a su
alcance; así, un medio estable induce normalmente
pequeños cambios adaptativos, mientras que un medio
escaso normalmente promueve búsqueda de nuevos
nichos ecológicos y de adaptaciones profundas que han
llevado a la aparición, mutación, activación o represión
de ciertos genes que favorezcan o permitan la existen-
cia y la perpetuidad de la especie. 

Genotipo ahorrador. Hace cinco décadas surgió la
idea o hipótesis del “Genotipo ahorrador” acuñada por
Neel108, según la cual la selección evolutiva favorece a
los seres dotados de genes que les permitan acumular
reservas metabólicas energéticas en épocas de abun-
dancia de alimentos, para poder afrontar con ventaja las
épocas de escasez. Estos genes ahorradores conferirían
una predisposición a la acumulación de energía, funda-
mentalmente en forma de grasa, ya que es un sustrato
que rinde más energía por gramo que los otros macro-
nutrientes y que ocupa poco espacio, al almacenarse en
forma no hidratada a diferencia del glucógeno o las
proteínas62. No debemos olvidar que metabólicamente
la grasa además genera más agua por gramo que los
hidratos de carbono, o las proteínas, aspecto funda-
mental en un mundo donde la disponibilidad de agua es
a veces muy limitada109-111. También la capacidad meta-
bólica y el rendimiento de la conversión de grasa ali-
mentaria en grasa corporal es muy elevada62. Además,
la grasa de los alimentos es tremendamente palatable,
es decir los seres dotados de capacidad para detectar
alimentos grasos estarían en ventaja respecto a aque-
llos que no la tuvieran62. Este es un campo muy nove-
doso y poco conocido, así, se sugiere la existencia de
capacidad receptora y de genes implicados en la sensi-
bilidad para el amargo o el dulce, aspectos claves de
algunos alimentos de la dieta mediterránea112.
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Entre los genes ahorradores se encuentran aquellos
que retrasan la utilización de algunos nutrientes (p.e.
grasas). Estos genes podrían estar implicados en meca-
nismos para detectar, absorber, sintetizar, almacenar o
retrasar la utilización e hidrólisis de los triglicéridos.
Además controlarían la génesis de compuestos contro-
lados por el tejido adiposo y por los núcleos hipotalá-
micos y de otras regiones del sistema nervioso y de la
economía que intervienen a su vez el comportamiento
alimentario (p.e. interleuquinas, adipocitoquinas, ore-
xinas y antiorexinas, etc). También serían genes aho-
rradores los que en presencia reducida de sustratos
limitaran la expresión de receptores/transportadores de
glucosa, insulina, hormona de crecimiento, IGF, etc.,
siendo este aspecto de crucial importancia en la propia
célula-β. Este tema ha sido mucho menos estudiado, y
la información disponible, con mucho, se refiere a
mecanismos relacionados con la obesidad y la diabetes,
particularmente del adulto. No obstante en la actuali-
dad vamos disponiendo de información creciente al
respecto. Aquellos niños SGA, dotados de ciertos poli-
morfismos en esos genes, tendrían mayor probabilidad
de sobrevivir en un mundo donde la disponibilidad de
sustratos es escasa o muy cambiante. Entre los genes
más estudiados en el adulto se encuentran los genes de
la perilipina (PPLIN), del receptor de la leptina
(LERP), de la proteína ligadora de ácidos grasos
(FABP2), receptor activador γ2 de la proliferación de
los peroxisomas (PPARγ2), de la termogenina (UCP),
del sustrato 1 del receptor de la insulina (IRS-1), etc.

Los factores genéticos parecen ser responsables de
una gran parte de la varianza asociada con la sensibili-
dad a la insulina, y por tanto juegan un papel muy
importante en el desarrollo de la resistencia a la insu-
lina. Por ello la resistencia a dicha hormona puede ser
consecuencia de heredar varias mutaciones en una
variedad de genes113. Dado que la T2DM resulta de la
interacción de la predisposición genética y se acelera
por factores ambientales, puede especularse que dife-
rentes genes con diferente penetrancia pueden contri-
buir a determinar una alteración prevalente en la
acción de la insulina y/o en la secreción de esta hor-
mona114.

Del Prato et al.114 han construido diferentes modelos,
considerando la resistencia a la insulina y defectos en la
célula-β, para explicar la T2DM y el síndrome metabó-
lico. Según el modelo 1, el síndrome metabólico se
desarrolla debido a interacciones entre la resistencia a
la insulina y una hiperinsulinemia compensadora. El
modelo 2 considera un ambiente genético propicio para
el desarrollo de la resistencia a la insulina y defectos en
la célula-β, con lo que debido a la secreción insufi-
ciente de insulina se llega a la hiperglucemia y a la dia-
betes. En el modelo 3, una predisposición genética
común origina la acción disminuida de la insulina y el
defecto de la célula-β.

El análisis mutacional de la cascada de señalización
de la insulina ha identificado un polimorfismo
[972G→A (glicina→arginina)] en el codon 972 del

ISR-1, siendo la prevalencia de tal polimorfismo del
9% entre los caucásicos114

A nivel del PPARγ existen polimorfismos frecuentes
que parecen afectar la sensibilidad a la insulina en la
población general115. También se ha descrito que los
individuos diabéticos y prediabéticos pueden tener una
reducción significativa en la expresión de genes que
codifican enzimas del metabolismo oxidativo y de la
función mitocondrial116. Así, el gen de la calpaina-10
(CAPN10) parece estar relacionado con la resistencia a
la insulina. Recientemente algunas variantes genéticas
del gen de la proteína asociada a la masa grasa y obesi-
dad o dioxigenasa dependiente de α-cetoglutarato (fat
mass and obesity-associated protein también conocido
como alpha-ketoglutarate-dependent dioxygenase gene,
FTO) se han asociado con la resistencia a la insulina y
al síndrome metabólico117,118.

No obstante, la contribución de estos genes sobre la
acción/efectos de la insulina es limitada, ya que se ha
probado que la resistencia a la insulina está relacionada
con mutaciones silenciosas de muchos genes, y de los
que cabe esperar también interacción (sinergia o anta-
gonismo). Recientemente se ha producido un gran inte-
rés por el factor de transcripción 7-similar al 2 (trans-
cription factor 7-like 2, TCF7L2)119 ya que se ha
encontrado una fuerte asociación de este gen con la
T2DM en la mayoría de las poblaciones que ha sido
confirmada en un meta-análisis realizado en unas
50.000 personas120,121. El polimorfismo CT/TT predice
fuertemente el riesgo futuro de T2DM, ya que el alelo de
riesgo T se asoció con una secreción reducida de insu-
lina, efectos tipo incretina, y nivel incrementado en la
producción de glucosa hepática. Los homocigotos TT
tienen incrementado 5 veces la expresión de TCF7L2 en
los islotes humanos. Esta sobre-expresión redujo la
secreción de insulina tras la estimulación por glucosa.
Por tanto puede sugerirse que el riesgo incrementado de
T2DM debido a la variante TCF72 atañe al eje entero-
insular, incrementando la expresión del gen en los islo-
tes, y disminuyendo la secreción de insulina121.

También debemos destacar el papel del PPLIN. La
perilipina eleva la estabilidad de las gotas de grasa en
los adipocitos blancos122 y bloquea, al menos parcial-
mente, la transformación de los preadipocitos en adipo-
citos123. Dicha molécula ralentiza o bloquea la acción
de la lipasa sensible a hormonas a través de un meca-
nismo no perfectamente dilucidado que atañe a la pro-
teina tirosina kinasa124. La expresión del PPLIN es
importante en poblaciones que padecen de forma habi-
tual hambruna, habiéndose estudiado la relación entre
perilipina, resistencia a la insulina y obesidad en el
ratón knockout125.

Estudios realizados por Corella et al.126 en pacientes
obesos, sugieren que el polimorfismo del PPLIN a
nivel 11482 G > A condiciona la respuesta a dietas
hipocalóricas y asegura la supervivencia en situaciones
de ingesta disminuida de energía. Mientras que los
individuos no mutados (GG) responden después de 3
meses o 1 año de tratamiento, reduciendo el peso cor-
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poral un 4,4% o un 7,7% respectivamente, los indivi-
duos portadores del alelo A (AG y AA) son hiporres-
pondedores a la dieta de 1.200 kcal y no reducen signi-
ficativamente su peso corporal después de dicho
tratamiento.

Nuestro equipo ha observado que aquellos neonatos
que presentan el polimorfismo S19W para el gen de la
Apo A5 (APOA5) crecen menos intraútero. Esta situa-
ción es más marcada cuando tanto los niños como sus
respectivas madres son portadoras W127. La Apo A5 es
una proteína que ayuda a la metabolización de las
VLDL activando la enzima lipoprotein lipasa (LPL)128.
Se conoce que la placenta posee dicha enzima para per-
mitir la cesión de ácidos grasos de los triglicéridos de
las VLDL desde la madre a la sangre fetal129. A su vez,
estos neonatos muestran una mayor sensibilidad a la
insulina (medida como reducción de la resistencia a la
insulina) por el marcador de resistencia a la insulina en
la homeostasis de la glucosa (HOMA-IR) que aquellos
que no presentan la mutación127 (fig. 4). Es interesante
observar que los neonatos mostraron una reducción del
crecimiento de tipo asimétrico, ya que peso, el índice de
masa corporal (IMC) e índice ponderal (IP) estuvieron
disminuidos, pero no la longitud corporal (talla), muy
posiblemente por deprivación nutricional aguda, parti-
cularmente de ácidos grasos, durante el periodo de altí-
simo crecimiento, ya que la longitud no se afectó130. 

Fenotipo ahorrador. El término “Fenotipo ahorra-
dor” atañe a las características de individuos que son
capaces de vivir mediante la reducción de la utilización
de sustratos. Este término fue acuñado por Barker
hacia los años 70 y su hipótesis6,7 es hoy por hoy una de
las más citadas en la bibliografía internacional en rela-
ción con la programación de enfermedades metabóli-
cas en el adulto. Para Barker et al.6,7 la deficiencia de
nutrientes en la etapa perinatal induce una adaptación
metabólica cuya finalidad es proteger al órgano central
de la economía, el sistema nervioso, con lo que otros
tejidos menos exigentes para la existencia del ser vivo

se ajustan para reducir la utilización de sustratos. Esta
situación será válida mientras se mantenga la deficien-
cia de nutrientes, pero se presentarán alteraciones
metabólicas y funcionales si posteriormente el indivi-
duo queda expuesto a condiciones diferentes a las que
existían cuando se instauró la “programación”131. La
hipótesis de Barker o hipótesis de la “programación
metabólica” implica que los cambios que acontecen en
etapas muy precoces de la vida, forzadas por condicio-
nes adversas o de limitación, quedan programadas, con
lo que la adaptación metabólica se vuelve permanente.
Este aspecto parece adquirir enorme importancia en
aquellos individuos que siendo “fenotipo ahorradores”,
son sometidos a catch up forzado o a sobrealimenta-
ción postnatal, ya que la situación de abundancia
redundaría en la puesta en marcha de mecanismos que
incrementarían la resistencia a la insulina y llevarían a
un proceso degenerativo conocido como “Síndrome
metabólico”.

Según Álvarez Escolá y Escrivá Pons99, los mecanis-
mos que determinan las adaptaciones del metabolismo
ocurridos han sido plasmados por Langley-Evans132 y
señalan como responsables a una serie de cambios en la
función placentaria, en el número y tipo de células pre-
sentes en los tejidos fetales en pleno desarrollo o a
mecanismos epigenéticos que modifican la expresión
génica.

Malnutrición o subnutrición materna

Efectos sobre la cantidad de células-β, la produc-
ción de insulina y la sensibilidad a dicha hormona. La
malnutrición afecta al tamaño del páncreas en huma-
nos133, si bien son muy escasos los datos del tamaño
pancreático en gestación105. La nutrición insuficiente
“intraútero”, bien de tipo primario —por disminución
de la ingesta— o secundaria —debido a disminución
de la circulación materno-fetal o a insuficiencia pla-

Fig. 4.—Parámetros antro-
pométricos, hormonales,
glucosa y marcadores de la
resistencia a la insulina
(HOMA-IR) en neonatos con
diferentes polimorfismos
S19W del gen de la apolipo-
proteina A5 (APOA5). Nú-
mero de neonatos SS = 45;
W = 13). ***p < 0,001;**P
< 0,01; *P < 0,05. Adapta-
do de Gesteiro et al.127.
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centaria— limita la masa de células-β en los roedo-
res134. No obstante muchos de los mecanismos implica-
dos no son bien conocidos, ya que éticamente no es
posible estudiar dichos procesos a nivel celular o de la
biología molecular en el páncreas embrionario y fetal
humano; y que por otra parte, los modelos animales no
siempre mimetizan lo que sucede en humanos. De
hecho muchos aspectos de la maduración (p.e. ner-
viosa) ocurren en los humanos durante la fase tardía de
la gestación mientras que tiene lugar en otras especies
en la época perinatal o durante la lactancia135. No obs-
tante los modelos animales han sido de gran utilidad
para conocer algunas bases fundamentales que relacio-
nan la nutrición materna con el funcionamiento de las
células-β pancreáticas.

Así en la rata, la restricción de la ingesta durante la
gestación produce perturbaciones metabólicas que
modifican el desarrollo de las células fetales producto-
ras de insulina136-138. Dichos islotes son más pequeños,
tiene menos células-β que aquellos cuyas madres se
alimentaron ad libitum. Tras el nacimiento, en la mayo-
ría de las especies acontece una ola de apoptosis y las
células que sufren muerte programada son sustituidas
por otras generadas mediante neogénesis, preparando
metabólicamente al recién nacido para el periodo post-
natal. Sin embargo, en el caso de la DG139 o de madres
con diabetes tratadas de forma inadecuada durante el
embarazo140 se induce un incremento de la masa de
células-β y del contenido pancreático de insulina
debido a la instauración de resistencia a la insulina. 

Un mal desarrollo del páncreas endocrino debido a
malnutrición intraútero puede originar intolerancia a la
glucosa y diabetes en la edad adulta, como se ha suge-
rido en múltiples estudios epidemiológicos141,142, ya que
la función de las células de los islotes es liberar cantida-
des adecuadas de hormonas en respuesta a nutrientes,
hormonas y estímulos nerviosos con el objeto de man-
tener el sustrato fundamental para el sistema nervioso,
la glucosa, dentro de límites estrechos. Debemos seña-
lar que la especialización del crecimiento y división de
otras células endocrinas insulares son aspectos hoy por
hoy muy poco conocidos. No obstante, sabemos que la
malnutrición induce elevación de la producción de glu-
cagón en la madre y en el feto, mientras que la de insu-
lina decae. No tenemos referencias sobre cómo se
afecta la tasa de células productoras de somatostatina
o/y las PP. Dado que el crecimiento celular está regu-
lado también por factores locales como el IGF, la nota-
ble caída de la producción de IGF debe afectar la pro-
ducción de somatostatina en el páncreas. 

Como es sabido el regulador principal y directo de la
tasa de insulina es la glucosa, teniendo los ácidos gra-
sos, los aminoácidos y los neurotransmisores un papel
mucho menor, y casi nulo en ausencia de glucosa.
Dicho hidrato de carbono, no sólo regula la secreción
sino también su síntesis, requiriéndose la presencia de
glucosa en el interior de la célula insular143. Por ello en
la actualidad es de gran transcendencia e importancia
conocer aspectos específicos de la funcionalidad de los

transportadores de glucosa GLUT-1y GLUT-4 y tam-
bién GLUT-2 y GLUT-3 de la célula pancreática34,36,37,99.

En el periodo fetal, la nutrición inadecuada afecta
muy negativamente, tanto en el hombre como en los
animales de experimentación, a la funcionalidad de la
célula productora de insulina144. Algunos mecanismos
propuestos son el daño del desarrollo del páncreas fetal y
la incapacidad de respuesta de los islotes fetales aisla-
dos138, la disminución de la capacidad de la biosíntesis de
la hormona145 y de la secreción de la misma146. La célula-
β es muy susceptible a cambios en la disponibilidad de
sustratos y hormonas durante el periodo fetal. Dicha
célula interacciona con otras células modulando y
siendo modulada mediante la expresión de factores de
transcripción. Así, la hipoglucemia afecta la expresión
de PDX-1147. La hipoglucemia y los ácidos grasos en
exceso, entre otros, inhiben la expresión en las células-β
de PDX-1 y HNF-3β y en menor medida de β-2148,149.

Los niveles de IGF y de la hormona de crecimiento
(GH) regulan el crecimiento insular140. Es por tanto un
círculo vicioso, menos IGF, menos células, menos
IGF. Es decir la producción de IGF es muy sensible al
estado nutricional150. 

La subnutrición disminuye la expresión de factores
transcripción, lo cual redunda en la disminución del cre-
cimiento fetal y por tanto de la masa de células-β (fig. 5).
Esta situación hace al ser vivo que se encuentre no capa-
citado para responder a situaciones no programadas, ya
que como hemos comentado, el número de células-β
pancreáticas se mantiene relativamente constante des-
pués del nacimiento. Además cuando existe malnutri-
ción con aporte reducido de proteínas, tiene lugar un
incremento de la ola apoptótica con la consiguiente dis-
minución de la masa celular β y de los niveles de IGF151.

No debemos olvidar que la situación se complica,
cuando se elevan las concentraciones plasmáticas y
tisulares de glucocorticoides. En malnutrición existe
normalmente un incremento marcado de los niveles de
glucocorticoides (fig. 5). Si bien los glucocorticoides
son esenciales para el desarrollo normal del feto, la ele-
vación marcada afecta negativamente al crecimiento,
ya que reduce la expresión del factor de transcripción
central PDX-1 y reduce la concentración de receptores
para IGF-1152.

Sin embargo, la reducción de la capacidad de produ-
cir y secretar insulina debida a la reducción de la masa
de células-β es compensada, al menos parcialmente,
por el incremento de la sensibilidad a la insulina (fig. 5).
Este aspecto ha sido señalado en diferentes especies
como el mono Rhesus y la rata. Así dietas hipoprotei-
cas y/o hipocalóricas inducen incremento de la sensibi-
lidad a la insulina153,154. Por su parte, es conocido en
humanos que durante la malnutrición marásmica, aun-
que se observa reducción de la producción de insulina y
elevación de los glucocorticoides, hay un incremento
de la sensibilidad a la insulina155.

Esto nos lleva a completar un poco más el “mosaico”
del fenotipo ahorrador poniendo nuevas “teselas”, ya
que dado que la insulina promueve efectos anabólicos,
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la hipersensibilidad a la insulina tendría efectos venta-
josos en ambientes de escasez. Mientras el estado de
subnutrición persiste, los tejidos periféricos responden
más intensamente a la insulina, compensándose el défi-
cit hormonal producido por el daño pancreático y se
facilita el anabolismo. Esta situación se convertiría en
negativa cuando deja de haber una nutrición limitada o
reducida (fig. 5). 

Como hemos comentado repetidas veces la informa-
ción disponible en gestación deriva de modelos anima-
les, existiendo información bastante exigua sobre lo
que ocurre en fetos vivos viables. Nuestro grupo ha
observado en sangre de cordón umbilical que en neona-
tos a término y sin distrés fetal, objetivizado por el
índice de Apgar a tiempo 1 min y 5 min, que en aque-
llos neonatos con reducción simétrica del crecimiento
(peso, talla, IMC, IP) se observan niveles mucho
menores de insulina, pero tanto el HOMA-IR como el
QUICKI (marcadores de resistencia a la insulina y sen-
sibilidad a la insulina, respectivamente) están respecti-
vamente disminuidos y aumentados (Gesteiro et al.,
datos sin publicar), apoyando lo comentado en párrafos
anteriores. 

La alimentación de la madre. Cambios en la 
sensibilidad a la insulina sin afectar el tamaño 
del feto

Surgen, después de conocer lo anteriormente expuesto,
diferentes cuestiones entre las que destaca ¿Puede la
alimentación incorrecta durante la gestación, sin afec-
tar de forma neta al crecimiento fetal, afectar al pán-
creas endocrino fetal y a la sensibilidad a la insulina?
¿Suelen mantenerse los hábitos dietéticos incorrectos
durante todo el crecimiento? 

Las características de la dieta, en particular, el tipo
de hidratos de carbono156 y su carga glucémica157, la
contribución de los AGS al total energético158, la rela-
ción AGS/hidratos de carbono88,159, el tipo y cantidad de
fibra160, el aporte de ácidos grasos omega-3161 y la rela-
ción omega-6/omega-3161 afectan la sensibilidad o
resistencia a la insulina de sus consumidores. 

Smith et al.159 han mostrado que algunos polimorfis-
mos relacionados con la capacidad del adipocito para
almacenar grasa están relacionados con el marcador
HOMA-IR de la resistencia a la insulina. Así, estudia-
ron en una población de mujeres emigrantes de origen

Fig. 5.—Programación hormonal durante el embarazo. Influencia de la subnutrición fetal en el crecimiento y capacidades pancreáti-
cas. Nótese que la falta de glucosa y nutrientes, afecta a la concentración de glucocorticoides y al “flujo” de nuevas células condu-
ciendo a menor crecimiento pancreático y menor producción de insulina. Este proceso se compensa por el incremento de la sensibili-
dad a la insulina. Cuando en etapas posteriores se dispone de alimentos en gran cantidad, se condicionan mecanismos que pueden
conducir a intolerancia a la glucosa y Diabetes mellitus. Elaborado a partir de diferentes publicaciones5,36,99,100,102-106.
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indio, malayo y chino en Singapur la respuesta insuli-
némica a la dieta y valoraron entre otros aspectos la
resistencia a la insulina mediante el HOMA-IR. Estos
autores encontraron que aquellas mujeres que eran
homocigotas para el PPLIN en posición 11482G > A
(AA) mostraban incrementos marcados de la resisten-
cia a la insulina a medida que se incrementaba la rela-
ción AGS/hidratos de carbono en sus dietas. Este
aspecto se demostró de forma separada en los tres gru-
pos étnicos, sugiriendo que aquellos individuos que
proceden de regiones donde durante generaciones se ha
producido hambruna están muy bien adaptados a dietas
ricas en hidratos de carbono. En aquellos individuos
cuyas dietas eran más ricas en AGS y más pobres en
hidratos de carbono, tenía lugar un incremento de la
resistencia a la insulina. 

La transferencia de lípidos a través de la placenta
cambia según los lípidos presentes en el útero y en la
circulación uterina40,41,162,163. Nuevamente existe una
información abundante en modelos animales, pero por
razones éticas es indirecta y mucho menos abundante
en humanos. Así, un incremento de los ácidos grasos a
nivel uterino reduce la sensibilidad a la insulina164. Si
bien los mecanismos no son bien conocidos, se tiene
información de la permanencia de los efectos, ya que
una elevación de la concentración uterina de AGS en
ratas, eleva de forma permanente la relación glucosa/
insulina en los descendientes165-167, sugiriendo una defi-
ciente utilización de la glucosa. Más recientemente se ha
mostrado que la elevación de los AGP omega-3 se rela-
ciona con incremento de la sensibilidad a la insulina,
mientras que un exceso de AGP omega-6 perinatal se
relaciona con elevación de la prevalencia de obesidad en
roedores adultos168. Simopoulous169 ha reportado que
existe relación entre la composición en AGP con 20-22
átomos de carbono de los fosfolípidos del músculo
esquelético, la sensibilidad/resistencia a la insulina y la
obesidad.

Por último la relación omega-6/omega-3 presenta un
papel esencial en todo este engranaje. Así en un estudio
donde se compararon los efectos de relaciones omega-
6/omega-3 muy diferentes (59:1 vs 2:1), las crías cuyas
madres recibieron dietas con un cociente elevado pesa-
ban un 50% más al destete, y tenían más grasa y el
incremento del tamaño de los adipocitos, persistía
durante el periodo adulto168. No sólo eso, se favorecía la
transformación de los preadipocitos en adipocitos,
aspecto central en el desarrollo e instauración de la
obesidad168.

Muy recientemente nuestro grupo88 ha estudiado en
una muestra de 35 mujeres en las que se estudiaron las
características de la dieta durante el primer trimestre
del embarazo y de las que se tenían datos sobre hábitos
nutricionales durante toda la gestación, los efectos de
la calidad de la dieta sobre marcadores de sensibili-
dad/resistencia a la insulina en los recién nacidos. La
dieta durante el primer trimestre de la gestación se eva-
luó mediante una encuesta de frecuencia de consumo
de 169 items clasificados de acuerdo a grupos de ali-

mentos basada en el estudio enKid170. Los tamaños de
raciones se evaluaron mediante la ayuda de fotogra-
fías171. La calidad de la dieta de las gestantes se cuanti-
ficó utilizando el programa informático DIAL55 que
además del contenido en nutrientes y en densidad de
nutrientes aportó datos sobre el IAS. A su vez, utili-
zando el cuestionario de ADM del estudio PREDI-
MED86,87, se valoró también la calidad de la dieta
durante el primer trimestre. Los resultados no dejan
indiferente: Menos de la mitad de las madres consu-
mieron dietas con un IAS mayor de 70, lejos del
“score” considerado por el programa DIAL55 de exce-
lente. De forma equivalente sólo un tercio de las
madres presentaron una ADM ≥ 7 y ninguna dio valo-
res de 11 o más de ADM. Esto sugiere que la calidad de
la dieta de las madres del Estudio Mérida era en térmi-
nos generales bastante inadecuada. Un análisis deta-
llado de la dieta señaló que el porcentaje de kcal apor-
tado por los hidratos de carbono, la grasa total, los AGS
era más adecuado en la dieta de las madres con un IAS
> 70 o con ADM > 7. De forma equivalente la relación
omega-6/omega 3 y el contenido de fibra fue significati-
vamente mayor en las dietas de madres con mayor
ADM. Por último el cociente AGS/Hidratos de carbono
apareció del orden de un 30-40% más elevado en las die-
tas de baja calidad por el IAS y por la ADM (fig. 6).

Cuando se analizaron los efectos de tales dietas
sobre las características de los recién nacidos, no se
encontraron efectos sobre el peso corporal al naci-
miento; sin embargo la insulinemia, el HOMA-IR y la
glucemia fueron significativamente mayores en aque-
llos recién nacidos cuyas madres consumieron dietas
de menor calidad valorada tanto por el IAS como por la
ADM. Aun más significativo fueron los Odds ratio
encontrados que señalan que la probabilidad de presen-
tar un aumento de la resistencia a la insulina o hiperin-
sulinemia al nacimiento es mucho mayor cuando sus
madres consumen dietas con IAS < 70 o con dietas con
ADM < 7 que cuando las dietas son más apropiadas
(IAS ≥ 70; ADM ≥ 7).

Nuestro trabajo también sugiere la importancia de
unos hábitos nutricionales correctos desde antes de la
gestación, ya que como hemos comentado, durante los
primeros meses de la gestación la alimentación del
embrión y feto es histiotrófica e histiotrófica-placenta-
ria, con lo que una alimentación incorrecta ya “pro-
grama” cambios metabólicos sutiles relacionados con
la resistencia/sensibilidad a la insulina.

Según decía el profesor Grande Covián es más difí-
cil cambiar de hábitos nutricionales que de religión,
con lo que si se tienen hábitos nutricionales pregesta-
cionales incorrectos, es muy probable que éstos se
mantengan durante todo el embarazo, como ya ha sido
corroborado en algun trabajo173. También los datos de
nuestro equipo88 así lo señalan, ya que de los trece pun-
tos evaluados en la ADM, podemos señalar que, en tér-
minos generales, la dieta sigue manteniendo la misma
estructura para la mayoría los 13 puntos, es decir sin
cambios. Únicamente en los apartados para el consumo
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de frutas, legumbres, pescado y dulces y pasteles de
origen industrial pueden señalarse algunos cambios, no
siempre positivos (p.e. reducción de lácteos), aunque la
gran mayoría de las madres no mejoró un punto la eva-
luación de la calidad de su dieta según la ADM.

Conclusión y futuros estudios

En conclusión, la dieta materna condiciona el creci-
miento, maduración y desarrollo fetal y por ende del
páncreas. Cuando existe malnutrición/hiponutrición
marcada se induce reducción asimétrica o simétrica del
feto dependiendo de su duración, con efectos importan-
tes en el tamaño y actividad de páncreas. Dichos cam-
bios son modulables por la existencia de polimorfis-

mos que hacen al futuro ser hipo o hiperrespondedor.
Las adaptaciones metabólicas a ingestas restringidas
conllevan adaptaciones que incrementan la sensibili-
dad a la insulina y hacen a los individuos más eficaces
en un medio limitado. Esta situación se convierte en
“peligrosa”, debida a su programación permanente,
cuando hay superabundancia. Nuevos estudios señalan
que en situaciones de alimentación adecuada respecto
al consumo de energía, pero inadecuada bajo el punto
de vista de calidad y contribución de nutrientes, se
puede afectar negativamente a la resistencia a la insu-
lina del recién nacido, induciendo un perfil pre-diabé-
tico ya desde el nacimiento y muy probablemente en la
etapa fetal.

Deben realizarse más estudios para conocer los
mecanismos y las etapas más cruciales de esta relación,

Fig. 7.—Características an-
tropométricas, hormonales y
de los marcadores de sensibi-
lidad/resistencia a la insulina
en los neonatos del estudio
Mérida cuyas madres siguie-
ron dietas adecuadas o inade-
cuadas durante el primer tri-
mestre de la gestación. IAS,
Índice de alimentación salu-
dable; ADM, adherencia a la
dieta mediterránea; HOMA-
IR, marcador de resistencia
a la insulina; QUICKI, mar-
cador de sensibilidad a la
insulina. *p < 0,05. Elabora-
do a partir del estudio de Ges-
teiro et al.88.

Fig. 6.—Características nu-
tricionales de las dieta segui-
das por la madres del estudio
Mérida durante el primer tri-
mestre de gestación. IAS, ín-
dice de alimentación saluda-
ble; ADM, adherencia a la
dieta mediterránea; AGS,
ácidos grasos saturados; H
de C, hidratos de carbono;
w6/w3, cociente omega-
6/omega-3. *p < 0,05; **P
< 0,01; ***P < 0,001. Ela-
borado a partir del estudio
de Gesteiro et al.88.
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ya que en la actualidad la dieta española es a todas
luces pobre en hidratos de carbono y rica en AGS,
habiéndose elevado de forma marcada la relación
omega-6/omega-3. A su vez un sondeo de las madres y
sus hijos hipo/hiperrespondedores, considerando las
características dietéticas previas parece imprescindi-
ble. Por ello polimorfismos relacionados con los recep-
tores de insulina, el transporte de ácidos grasos, los
transportadores de glucosa, la producción de factores
de transcripción, y la producción y secreción de hor-
monas pancreáticas son fundamentales para entender
los mecanismos que relacionan el estado embrionario y
fetal con la salud en etapas posteriores de la vida.
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VERY LOW CALORIE DIET IN CLINICAL
MANAGEMENT OF MORBID OBESITY

Abstract

Morbid obesity and its complications are an increas-
ingly prevalent problem. Very low calorie diets (VLCD),
providing between 450 and 800 kcal per day, are an
option increasingly used. After proper patient selection,
VLCD can result in significant weight loss in 8-16 weeks,
contributing to improve control of chronic complications
such as diabetes, hypertension, dyslipidemia (except for
initial elevation of HDL cholesterol) and apnea-hypopnea
syndrome. VLDC are increasingly used prior to bariatric
surgery, showing a decrease in hepatic steatosis and
visceral abdominal fat. Although the results of the
different studies are controversial, preoperative use of
VLDC may decrease the rate of perioperative complica-
tions, operative time and hospital length of stay. a drastic
decrease in intake occurs after bariatric surgery, with
risk of protein deficiency, which should be frequently
corrected with supplementation by protein modules. Side
effects such as cholelithiasis, hyperuricemia and bone loss
among others should be monitored in patients under-
going this type of diet.

(Nutr Hosp. 2013;28:275-285)
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Resumen

La obesidad mórbida y sus complicaciones suponen un
problema cada vez más prevalente. Para su abordaje
terapéutico existen diferentes modalidades dietéticas,
siendo las dietas de muy bajo valor calórico (DMBVC),
que aportan entre 450 y 800 kcal diarias, una opción cada
vez más utilizada. Tras una adecuada selección del
paciente, pueden conseguir una importante pérdida pon-
deral en 8-16 semanas, contribuyendo a la mejora del
control de las complicaciones crónicas como la diabetes,
la hipertensión arterial, la dislipemia (salvo por elevación
inicial de HDL colesterol) y el síndrome de apnea-hipop-
nea del sueño. Las dietas muy bajas en calorías son cada
vez más utilizadas en el preoperatorio de la cirugía bariá-
trica, habiéndose demostrado una disminución en la este-
atosis hepática y la grasa visceral abdominal. Aunque los
resultados de los diferentes estudios son controvertidos,
la utilización preoperatoria de estas dietas podrían dismi-
nuir la tasa de complicaciones perioperatorias, el tiempo
quirúrgico de la intervención y la estancia hospitalaria.
Tras la cirugía bariátrica se produce una disminución
drástica en la ingesta, con riesgo de déficit proteico en la
dieta, que deben ser corregidos con frecuencia con la
suplementación mediante módulos de proteínas. Se debe
monitorizar a los pacientes sometidos a este tipo de dietas,
ante el riesgo de desarrollar efectos secundarios como
colelitiasis, hiperuricemia y pérdida de masa ósea entre
otros.

(Nutr Hosp. 2013;28:275-285)
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Introducción

En la génesis de la Obesidad están implicadas dos
causas fundamentales, que ayudan a explicar las pro-
porciones epidémicas que ha alcanzado la obesidad
como problema de salud: el incremento de la ingesta y
la disminución del gasto energético, de forma que con-
ducen a un desequilibrio nutricional con una acumula-
ción del exceso de macronutrientes en forma de tejido
adiposo1. Por tanto, simplificando mucho, debemos
tomar medidas orientadas a aumentar el gasto por
encima del consumo, lo que implica necesariamente el
aumento de la actividad física y, sobre todo, modifica-
ción de la dieta con el fin de reducir la ingesta calórica
total diaria. Para cumplir este objetivo disponemos de
varios tipos de dietas, que pueden variar en función de
su aporte calórico y/o de su composición. Así, según el
aporte calórico, podemos hablar de dietas isocalóricas
para mantenimiento del peso, dietas hipocalóricas
(800-1.500 kcal/día) y dietas de muy bajo valor caló-
rico (DMBVC) (450-800 kcal/día). La restricción de
las grasas o de los hidratos de carbono son otras medi-
das nutricionales que han sido empleadas con el fin de
obtener una pérdida de peso.

Las dietas de muy bajo valor calórico, que aportan
entre 450 y 800 kcal al día, incluyen además 0,8-1,5 g
de proteínas de alto valor biológico por kilogramo de
peso ideal y las dosis diarias recomendadas de vitami-
nas, minerales, elementos traza y ácidos grasos esen-
ciales, con el fin de obtener una reducción de peso
importante y una adecuada nutrición con conservación
de la masa magra. También se denominan dietas de

ayuno modificado o de ahorro proteico ya que intentan
conseguir una pérdida de peso comparable a la que se
obtiene con las dietas de ayuno, pero minimizando los
efectos secundarios derivados de las pérdidas de prote-
ínas corporales.

Habitualmente la DMBVC se lleva a cabo mediante
dietas-fórmula, líquidas o en polvo, que sustituyen
todas las comidas2. Aunque en España hay diversos
productos comercializados para su uso como dietas de
muy bajo valor calórico, solo hemos incluido en la
tabla I, aquellas fórmulas comerciales que se pueden
financiar por la Seguridad Social (Tabla 1). En general
contienen de 10 a 80 g/día de hidratos de carbono y
pueden aportar hasta 30 g de fibra, que mejora el peris-
taltismo intestinal y disminuye la sensación de hambre,
sin ejercer ningún efecto sobre el peso. También se
puede añadir fibra mediante vegetales de bajo conte-
nido calórico (ensalada de lechuga), habitualmente
permitidos en las DMBVC. El contenido en grasas
oscila entre 1 y 20 g al día, pero no hay datos sobre qué
cantidad sería necesaria para reducir el riesgo de litiasis
biliar. Se recomienda ingerir una cantidad de líquido
suficiente (aproximadamente 2 litros/día) para evitar la
deshidratación que se podría producir como conse-
cuencia de una diuresis osmótica excesiva.

Indicaciones

La indicación general sería en obesos (IMC > 30
kg/m2) en los que ha fracasado el tratamiento conserva-
dor con dieta de bajo contenido calórico, aunque hay

Tabla I
Composición nutricional de las fórmulas de nutrición enteral utilizables como DMBC disponibles en España,

y que son financiados por la Seguridad Social

Optisource Plus® Vegestart Complet®

Presentación 250 ml 200

Energía (kcal) 218 200

Proteínas (g) 17,55 15,4

Hidratos de carbono (g) 22,5 27,3

Grasas (g) 4,5 5,2

Fibra (g) 3,75 4,2

Vitaminas y minerales 25% de las RDA 25% de las RDA

Tipo de hidratos de carbono Mezcla de Maltodextrinas y fructosa.
Mezclas de Maltodextrina, de absorción lenta 

sin fructosa ni lactosa

Mezcla proteica patentada internacionalmente: 

Tipo de proteínas
Caseína 100% enriquecida en Carnitina caseinato (50%), proteína de guisante (25%) 

y Taurina y Proteína del suero de la leche (25%) enriquecida 
en glicomacropéptido

Tipo de grasas Aceites vegetales y aceites de pescado Aceites vegetales

Tipo de fibra Goma guar parcialmente hidrolizable
Mezcla de fibra fermentable y no fermentable 

(inulina, celulosa)
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una serie de situaciones en las que estaría especial-
mente indicado el uso de una DMBVC:

– Ante la necesidad de una pérdida de peso rápida,
como por ejemplo una insuficiencia respiratoria
severa o cirugía ortopédica (contraindicada en
obesidad mórbida).

– En patología grave asociada a la obesidad que res-
ponde a la reducción ponderal, como la DM tipo
2, HTA, dislipemia o SAHS, en los que se obtiene
una mejoría rápida de los síntomas y los valores
de laboratorio.

– Algunos autores consideran que la primera línea
de tratamiento en obesidad mórbida (IMC > 40
kg/m2) debería ser una DMBVC.

Contraindicaciones

Se consideran contraindicaciones absolutas para el
empleo de las DMBVC de forma prolongada (de 6 a 16
semanas) las siguientes:

– Normopeso, es decir, un IMC < 25 kg/m2, debido
a que produciría fundamentalmente reducción de
masa magra. Tampoco suelen indicarse en el
sobrepeso (IMC de 25 a 30 kg/m2), ya que normal-
mente responden a dietas moderadamente hipoca-
lóricas.

– Embarazo y lactancia, ya que se trata de situacio-
nes con incremento de los requerimientos calóri-
cos

– Cualquier patología severa sistémica o de órgano,
salvo en situaciones que se vean francamente
agravadas por el sobrepeso, en las que se reco-
mienda valoración individual de la relación
riesgo-beneficio.

– DM tipo 1.
– Trastornos de la conducta alimentaria.
– Patología psiquiátrica severa.

En algunas situaciones es discutible la indicación de
DMBVC, como en casos de edad inferior a 16-18 años,
ya que aún pueden estar en fase de crecimiento, sin
embargo, en casos de obesidad importante resistente a
otros tratamientos, habría que valorar la relación riesgo
beneficio. Los ancianos (edad superior a los 65 años)
tienen muy disminuidos los requerimientos energéti-
cos y puede ser más difícil la adaptación metabólica y

fisiológica a dietas más restrictivas. Sería conveniente
limitar su uso a situaciones en las que la DMBVC sea
imprescindible para mantener la capacidad funcional
del paciente. 

Utilización de las DMBVC

La evaluación previa al inicio del tratamiento debe
incluir la realización de historia clínica y exploración
física, y la realización de pruebas de laboratorio varía
según los autores, algunos sólo en el caso de hallazgos
que lo requieran y otros los recomiendan de forma sis-
temática. Las DMBVC siempre deben acompañarse de
recomendaciones dirigidas a modificar el estilo de vida
de forma permanente y evitar la recuperación del peso
perdido.

Para obtener resultados satisfactorios con el empleo
de las DMBVC, deben sustituirse todas las comidas
por dietas-fórmula durante un periodo de tiempo pro-
longado, habitualmente de 8 a 12 semanas, aunque
puede variar según la cantidad de exceso de peso. En
ningún caso debe durar menos de 6-8 semanas, ya que
las DMBVC están diseñadas para alcanzar una pérdida
de peso máxima inicial, que no sería posible en un
intervalo de tiempo tan corto.

Se ha visto que un régimen estricto con ingesta
exclusiva de la DMBVC, sin adición de alimentos nor-
males de forma periódica, resulta más efectivo para
mantener la reducción de peso a largo plazo. No hay
datos sobre el beneficio de realizar una dieta hipocaló-
rica previa a la realización de la DMBVC, y tampoco
ha demostrado mejorar los resultados la hospitaliza-
ción al inicio para adaptación a la dieta. Se recomienda
un periodo de realimentación de unas 3 a 8 semanas
tras la DMBVC, con el fin de prevenir los síntomas
abdominales y la retención brusca de líquidos. Ésta se
debe a que durante el periodo de dieta se incrementa la
cetogénesis, que induce mayor natriuresis necesaria
para eliminar los cetoácidos en la orina; estas modifica-
ciones se frenan ante un incremento del aporte de
hidratos de carbono. 

Tambien se ha utilizado las dietas de muy bajo valor
calórico de forma parcial, como sustituto de alguna de
las comidas principales de la dieta. En el metanálisis de
Heymsfield et al.3 (tabla II), esta pauta de tratamiento
induce mayor pérdida de peso que las recomendacio-
nes dietéticas estándar en pacientes con obesidad mór-
bida.

Tabla II
Meta-análisis de seis estudios de DMBVC parcial. Modificado de Heymsfield et al.2

N Grupo RDE† Grupo DMBC parcial D (DMBC parcial-RDE)

Pérdida de peso en 3 meses (kg) 403 3,56 6,19 2,60

Pérdida de peso en 1 año (kg) 219 3,77 7,01 2,43

†RDE: Recomendaciones dietéticas estándar.
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Efectos fisiológicos y metabólicos de las DMBVC

El grado de reducción de peso depende del gasto
energético, ya que la ingesta es relativamente constante
en pacientes cumplidores, por tanto los hombres y los
obesos más severos pierden más peso al tener mayor
gasto metabólico basal. Habitualmente se produce una
reducción ponderal importante al inicio del programa,
unos 12 a 35 kg, en las primeras 8-16 semanas, con
posterior recuperación en un tiempo variable según los
diferentes estudios. Los resultados en un año de segui-
miento son similares a los de las Dietas hipocalóricas
tradicionales, por lo que hay autores que desaconsejan
las DMBVC argumentando la posibilidad de efectos
secundarios2,4.

El déficit calórico se traduce a nivel del metabolismo
intermedio en un incremento de la cetogénesis desde la
primera semana, con aumento de la concentración de
cetoácidos en sangre y orina, una pérdida inicial de
nitrógeno, que posteriormente se atenúa conforme con-
tinúa el periodo de la dieta y, finalmente, la normaliza-
ción de la composición corporal tras la reducción de
peso.

Las DMBVC tienen consecuencias beneficiosas
sobre el perfil lipídico, que son más manifiestas en
sujetos que parten de valores previos más elevados. Se
produce descenso de los niveles plasmáticos de coles-
terol total, triglicéridos, LDL-colesterol y, más leve-
mente, de HDL-colesterol, que aumenta tras finalizar
el periodo de dieta. Ante esta respuesta se puede redu-
cir la dosis o suspender los fármacos hipolipemiantes
excepto en casos de hipercolesterolemia familiar.

A nivel del metabolismo de los hidratos de carbono,
mejora la insulin-resistencia y descienden los niveles
de glucemia, independiente de la reducción ponderal.
Los pacientes con DM tipo 2 requieren reducción pre-
via del tratamiento hipoglucemiante, insulina o antidia-
béticos orales, y monitorización de los niveles de glu-
cemia mientras estén sometidos a la DMBVC, con el
fin de evitar hipoglucemias.

Se consigue mejorar los niveles de tensión arterial
sistólica y diastólica, pero no se recomienda modificar
el tratamiento farmacológico salvo en el caso de los
diuréticos, ya que las DMBVC tienen este efecto.

Desde el punto de vista psicológico, la mayoría de
los estudios encuentran mejoría en las escalas de depre-
sión y ansiedad, aunque ocasionalmente se han produ-
cido reacciones psicológicas adversas. La sensación de
hambre puede aumentar transitoriamente al comienzo
de la dieta, pero en general disminuye o se mantiene
similar a la situación previa.

Respecto al efecto de las DMBVC sobre el metabo-
lismo de los fármacos, en el único estudio publicado
sobre farmacocinética de fármacos durante una
DMBVC, se ha demostrado que a las 2 semanas el
metabolismo del paracetamol no se afecta5. No obs-
tante, hay que tener especial cuidado con la medicación
hipoglucemiante debiéndose reducir un 50% la dosis
de insulina y sulfonilureas si había previamente un mal

control metabólico (Hb A1c > 9%) y suspenderla si con
anterioridad había un buen control metabólico.

Efectos de las DMBVC en la obesidad mórbida
sobre las comorbilidades

DM tipo 2

La obesidad es el principal factor de riesgo para el
desarrollo de DM tipo 2 y el 80% de los casos tienen
sobrepeso u obesidad. Está demostrado el beneficio de
la reducción ponderal en la DM tipo 2; éste es mayor
cuando la pérdida de peso supera el 10% del peso basal,
pudiendo llegar a producir la remisión de la enferme-
dad, como ocurre tras cirugía bariátrica6. El abordaje
integral de la DM tipo 2 incluye la recomendación clara
de perder peso en sujetos con sobrepeso u obesidad,
mediante dieta pobre en hidratos de carbono, pobre en
grasas o mediante dieta mediterránea7, sin evidencias a
favor de ninguna de ellas. Una revisión Cochrane del
2007, que comparó varios tipos de dietas en DM tipo 2,
incluyendo DMBVC, concluyó que existen datos de
insuficiente calidad para recomendar las DMBVC
sobre otros tipos de dieta8. En la DM tipo 2 se ha
demostrado que una moderada pérdida de peso (5% del
peso basal), se asocia a la disminución de la insulin-
resistencia y mejoras en glucemia, lípidos y TA9. Con
el empleo de las DMBVC, se objetiva rápida mejoría
de la glucemia ya en los primeros días10,11, alcanzando
el nadir al cabo de una o dos semanas. La mejoría
aguda del control glucémico se traduce a corto plazo en
la reducción de hemoglobina glicosilada12, incluso a los
12 meses de seguimiento13. Esta reducción se obtiene
por dos mecanismos: el principal es la restricción caló-
rica y, en segundo lugar, la reducción de peso, que ten-
drá una contribución creciente con el tiempo, a través
de la reducción de la grasa visceral14. Los obesos diabé-
ticos y no diabéticos que se someten a DMBVC experi-
mentan disminución de los niveles de insulina y pép-
tido C séricos15, en relación con los siguientes factores:

– Aumento de la insulin-sensibilidad periférica
valorada mediante clamp euglucémico-hiperinsu-
linémico16 y mediante HOMA-IR17.

– Recuperación parcial de la función de la célula
beta, con mejoría de la primera y segunda fase de
la secreción de insulina10.

Los pacientes con DM tipo 2 presentan peculiarida-
des respecto a las DMBVC, como son una menor
reducción de tejido adiposo por unidad de peso perdido
que obesos no diabéticos18 y probablemente menor
grado de cetogénesis en relación con la hiperinsuline-
mia presente en la DM tipo 2. La cetosis se debe a la
restricción de hidratos de carbono y se alcanzan niveles
séricos de cetonas que se cree contribuyen a la supre-
sión del apetito18. Además de los beneficios metabóli-
cos y antropométricos, se ha objetivado mejoría de la
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calidad de vida en diabéticos sometidos a DMBVC,
sobre todo si se asocia un programa de ejercicio19. En
casos de DM tipo 2 que se van a someter a una
DMBVC han de tenerse en cuenta previamente las
siguientes consideraciones prácticas:

– Ante el riesgo de hipoglucemia en pacientes que
reciben tratamiento con insulina o sulfonilureas,
se recomienda reducir la dosis a la mitad y poste-
riormente realizar ajustes según control estrecho.

– Puede que sea necesario el ajuste de diuréticos y
otros antihipertensivos, con el fin de evitar posible
deshidratación e hipotensión18. Aunque en diabé-
ticos tratados con DMBVC no se haya objetivado
mayor beneficio a largo plazo en cuanto a reduc-
ción de peso o control glucémico, en comparación
con otras intervenciones no quirúrgicas, podría
considerarse en casos individuales de pacientes
con múltiples comorbilidades derivadas de la obe-
sidad, en aquellos con disfunción de órganos
diana o casos de muy difícil control glucémico a
pesar de fármacos hipoglucemiantes7.

Dislipemia e hipertensión arterial

La dislipemia y la HTA frecuentemente se asocian,
sobre todo en pacientes obesos, encuadrados dentro del
síndrome metabólico. Los estudios que han evaluado el
efecto de las DMBVC sobre estos factores de riesgo
cardiovascular han encontrado mejoría de todos los
componentes del síndrome metabólico salvo el HDL-
colesterol.

En un estudio de 80 sujetos obesos, la mitad con sín-
drome metabólico, tras 4-6 semanas de DMBVC, se ha
visto reducción de la tensión arterial sistólica (TAS)
del 4,4%, de la tensión arterial diastólica (TAD) del
5,9%, así como de los triglicéridos del 54,5% y del
LDL-colesterol del 16,9%. El HDL empeoró, redu-
ciéndose en un 7,9%20. En otro estudio, en el que el
68% de los sujetos cumplían criterios de síndrome
metabólico según el NCEPT, tras 4 semanas de
DMBVC, se obtuvo reducción de la TAS en 11,1 mm
Hg, la TAD en 5,8 mm Hg, los triglicéridos en 94 mg/dl
y el colesterol total en 37 mg/dl. Estas mejoras valora-
das al finalizar el periodo de DMBVC se mantuvieron
posteriormente hasta un seguimiento medio de 16,7
semanas, con una reducción ponderal del 15%. Las

modificaciones en el perfil lipídico y la tensión arterial
estuvieron asociadas a cambios en el peso corporal y
fueron menos marcadas en sujetos obesos sin criterios
de síndrome metabólico21. Por último, en otra serie de
304 mujeres, el 40% de ellas con síndrome metabólico,
tras someterse a una DMBVC durante 12 semanas, se
obtuvieron reducciones de TAS (-5,9%), TAD (-5,4%),
triglicéridos (-13,2%), colesterol total (-8,0%) y coles-
terol-LDL (-6,9%). Sólo empeoró el HDL, que experi-
mentó una disminución del 6,9%22. Con los datos
expuestos podemos concluir que las DMBVC a corto
plazo mejoran todos los parámetros del síndrome meta-
bólico salvo el HDL-colesterol, que empeora, y por
tanto podría considerarse entre las recomendaciones
sobre el estilo de vida para estos pacientes.

Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño (SAHS)

La obesidad es el factor de riesgo más importante
para la aparición SAHS. El 60-70% de los pacientes
con SAHS tienen sobrepeso u obesidad, que se consi-
dera un factor agravante de la enfermedad23. Las guías
clínicas recomiendan la reducción de peso de al menos
el 10%, con el fin de reducir el índice de apneas-hipop-
neas (IAH, principal medida de la gravedad del SAHS)
y mejorar los síntomas. En pacientes con IMC entre 25
y 40 se recomiendan cambios en el estilo de vida y en
casos de IMC > 40 se podría considerar cirugía bariá-
trica24.

El beneficio de las DMBVC se ha documentado en
tres estudios controlados25,26,27 (tabla III) en los que se
comparan 9-12 semanas de DMBVC con consejo die-
tético de rutina, obteniéndose reducción del IAH y del
índice de desaturación de oxígeno. Este beneficio es
mayor en los casos de SAHS severo y se mantiene
hasta los dos años26,28,29. Además se observa una clara
relación dosis-respuesta, entre la reducción ponderal y
la mejoría del IAH.

Efectos de las DMBVC en el preoperatorio 
de la cirugía bariátrica

La cirugía bariátrica es el tratamiento más eficaz
para la pérdida de peso y el mantenimiento de la misma
en pacientes con obesidad mórbida. Aunque cada vez
esta más difundida, la técnica se lleva a cabo en pacien-

Tabla III
Estudios sobre el efecto de las DMBVC sobre el SAHS

N.º pacientes Tipo de SAHS Duración DMBVC Resultados

Johansson K et al. (2009)25 63 Moderado-severo 9 semanas Reducción del 67% del IAH

Tuomilehto HP et al. (2009)26 35 Leve 12 semanas Reducción del 40% del IAH

Kansanen M et al. (1998)27 15 Leve, moderado y severo 12 semanas
Reducción del índice de 

desaturación de oxígeno del 61%
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tes con frecuencia pluripatológicos, lo que implica una
alta morbimortalidad. Para minimizar el riesgo se plan-
tean diferentes medidas como el abandono del tabaco,
la mejora de comorbilidades cardiorrespiratorias, el
ejercicio físico moderado aeróbico… sin embargo, la
medida más extendida es la pérdida de peso preopera-
toria. Existen diferentes técnicas para conseguir una
pérdida ponderal aguda en el preoperatorio: dietas
bajas en calorías (800-1.500 kcal/d), DMBVC (600
kcal/d), el balón intragástrico o el dispositivo endoscó-
pico duodeno-yeyunal retrictivo (Endobarrier), si bien
de este último existe una experiencia limitada. Cada
vez disponemos de más bibliografía acerca del papel de
la pérdida de peso preoperatoria respecto a la dificultad
de la técnica quirúrgica, la disminución de complica-
ciones intra y perioperatorias o el tiempo de interven-
ción, si bien los resultados por el momento son contro-
vertidos. En el presente apartado revisamos el papel de
las DMBVC en el preoperatorio de la cirugía bariátrica.

La hepatopatía grasa no alcohólica, presente hasta en
el 90% de los obesos mórbidos, se caracteriza por este-
atosis, esteatohepatitis no alcohólica, inflamación
lobulillar y fibrosis. El aumento del volumen hepático
(sobre todo del lóbulo hepático izquierdo) supone un
inconveniente grave para la cirugía bariátrica, debido
por un lado a la dificultad para visualizar la parte supe-
rior del estómago, la unión gastroesofágica y el área
retroesofágica y, por otro, a la alta friabilidad del
órgano, que incrementa el riesgo de sangrado durante
su manipulación quirúrgica30. Por este motivo, la hepa-
tomegalia es la causa más frecuente de conversión a
cirugía abierta en el bypass gástrico y en la banda gás-
trica laparoscópicos31. La pérdida de peso preoperatoria
se correlaciona con una disminución en el volumen
hepático (tabla IV), y ésta, en general, con la reducción
en la grasa intrahepática, aunque no de forma exclu-
siva. Lewis et al.32 objetivan una disminución del 12%
en el volumen hepático en su serie de 18 pacientes, con

una disminución media del 57% de la grasa intrahepá-
tica (medido por RNM). Sin embargo, al estratificar la
muestra, entre los pacientes con esteatosis hepática se
observa una disminución del 16,3% del volumen y del
72,5% de la grasa hepática mientras que en los pacien-
tes sin esteatosis la reducción fue del 9,4% y 0% res-
pectivamente, lo que sugiere que la disminución del
volumen hepático también ocurre a expensas del agota-
miento del glucógeno hepático. Por otro lado, las
DMBVC también contribuyen a la disminución de la
grasa intraabdominal: Colles et al.33 observan una dis-
minución de masa grasa visceral del 17,6% y de masa
grasa subcutánea del 17,3% tras 12 semanas con
DMBVC (456-680 kcal/d) y Collins et al demuestran
una reducción del tejido graso subcutaneo y visceral de
hasta el 16,9% y 9,2% respectivamente34. La disminu-
ción del volumen hepático y de la masa grasa abdomi-
nal deberían facilitar la técnica quirúrgica y optimizar
los resultados. Sin embargo, hasta el momento los
datos disponibles son controvertidos a este respecto. 

Existen estudios que postulan que la pérdida ponde-
ral preoperatoria facilita la técnica quirúrgica. Así,
Schwartz et al.31, en un estudio retrospectivo que reúne
600 pacientes intervenidos mediante bypass laparoscó-
pico, concluyen que el tiempo quirúrgico y la dificultad
quirúrgica son significativamente mayores en pacien-
tes con mayor IMC preoperatorio y mayor índice cin-
tura/cadera, con mayor riesgo de conversión a cirugía
abierta. Liu et al.35 comparan, en otro estudio retrospec-
tivo, 48 pacientes con pérdida ponderal y 47 controles,
y encuentran menor pérdida hemática entre los prime-
ros (72 vs 102 ml, p: 0,03) y menor desviación de las
técnicas quirúrgicas estándar para realizar el bypass
gástrico laparoscópico. Benjaminov et al mencionan en
sus resultados que la disminución en el volumen hepá-
tico facilita subjetivamente la intervención en sus 14
pacientes intervenidos mediante banda gástrica lapa-
roscópica36.

Tabla IV
Efecto de la pérdida de peso preoperatoria en el volumen hepático

Autor Año N Duración
Intervención Técnica Pérdida Disminución Técnica

dietética quirúrgica de peso volumen hepático evaluación

Fris et al.59 2004 50 2 s Dieta liquida Banda gástrica LPs 5,2 kg 5.1% ECO

Lewis et al.32 2006 18 6 s 450-800 kcal
Banda gástrica 9,1 kg 12% (Reducción de RNM 

autoajustable LPS 57% grasa hepática)

456-680 kcal/d:

Colles et al.33 2006 32 12 s
52 g prot Banda gástrica 14,8 kg 17,8% TAC y
7 g grasas autoajustable LPS RNM
45 g HC

Benjaminov et al.36 2007 14 4 s HC < 30g/d* Banda gástrica LPS 4,74 kg 9,1% TAC

Collins et al.34 2011 30 9 s 800 kcal/d Bypass LPS 16,7 kg 19,9% TAC

Edholm et al.37 2011 15 4 s 800-1.100 kcal/d Bypass LPS 7,4 kg
12.9% (Reducción de

RNM
41% grasa hepática)

*Sin limitación de calorías (ingesta media en este estudio 1.520 ± 285 kcal/d).
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Sin embargo, la sensación subjetiva de que la pér-
dida ponderal prequirúrgica facilita la intervención, no
siempre se acompaña de mejora en otros parámetros
objetivos como la pérdida sanguínea o el tiempo opera-
torio. Así, en el estudio realizado por Edholm et al.37,
que incluye a 15 pacientes con DMBVC durante 4
semanas y 18 controles, intervenidos mediante by pass
gástrico laparoscópico, encuentran una menor comple-
jidad quirúrgica (percibida por el cirujano) debido a
una mejor exposición del campo quirúrgico, si bien el
tiempo operatorio no difiere de forma significativa
entre ambos grupos (169 ± 34,5 vs 172 ± 32,9 min) e
incluso detectan una mayor pérdida sanguínea en los
pacientes con pérdida ponderal (130 ± 41 vs 75 ± 42 ml,
p < 0,001). Por otro lado, Van Nieuwenhove et al.38 en
un estudio multicéntrico que engloba 298 pacientes,
reportan una menor complejidad quirúrgica (evaluada
mediante una escala semicualitativa) entre los pacien-
tes que realizan una DMBVC durante las 2 semanas
previas a la intervención, pero no objetivan menos
complicaciones, tiempo operatorio ni sangrado quirúr-
gico respecto a los controles. Los autores justifican este
llamativo hallazgo alegando que la gran experiencia de
los cirujanos participantes solventan la mayor dificul-
tad quirúrgica sin requerir más tiempo de intervención.

Respecto a datos objetivos, Cassie et al publican
recientemente una revisión acerca de la influencia de la
pérdida ponderal prequirúrgica en las complicaciones
perioperatorias, tiempo quirúrgico y estancia hospita-
laria39. Incluyen 27 estudios, que en conjunto engloban
6.618 pacientes (81% mujeres, de 43 años de edad
media) intervenidos mediante by pass laparoscópico
aislado (36%) o asociado a otra técnica (21%), by pass
abierto (21%) y banda gástrica autoajustable (11%).
Entre los estudios que analizan las complicaciones
intra y perioperatorias, 9 estudios (englobando 852
pacientes) no encuentran diferencias significativas
entre grupos, pero en otros 2 (englobando 1.234
pacientes) la pérdida ponderal prequirúrgica reduce las
complicaciones. Tras agrupar los datos, los pacientes
con pérdida ponderal preoperatoria tienen un riesgo
menor de complicaciones, alcanzando la significación

estadística (18,8% ± 10,6% vs 21,4% ± 13,1%, p:
0,02). Solo 8 estudios describen el tiempo quirúrgico: 6
estudios con by pass laparoscópico (tabla V), 1 estudio
con banda gástrica ajustable laparoscópica y otro con la
banda gástrica, bypass y gastrectomía en manga. Los
mejores datos los aporta el ensayo controlado aleatorio
realizado por Alami et al.40, que compara 26 pacientes
en el grupo con pérdida ponderal y 35 controles. El
tiempo de funcionamiento total del quirófano fue de
220,2 y 257,6 minutos respectivamente (p: 0,008). Los
otros 6 ensayos que estudian el by pass laparoscópico
son retrospectivos, oscilando los tiempos operatorios
entre 104,9 y 176,3 minutos en los pacientes con pér-
dida ponderal preoperatoria y entre 119,7 y 212,5
minutos para los pacientes sin pérdida ponderal. Tras
agrupar los datos se concluye que la pérdida de peso
preoperatoria reduce en 12,5 minutos el tiempo quirúr-
gico (tabla V). La duración de la estancia hospitalaria
fue evaluado por 7 estudios, de los cuales sólo 5 de
ellos reportan valores numéricos (analizando by pass
abierto y by pass laparoscópico). La duración de la
estancia fue de 2,2 a 4,3 días para el grupo de pérdida
de peso preoperatoria y 2,3 a 6,0 días para el grupo sin
pérdida de peso. Tras la agrupación de los datos, la
duración media de la estancia fue inferior para el grupo
de pacientes con pérdida de peso preoperatoria,
rozando la significación estadística (3,34 ± 0,83 días vs
3,98 ± 1,49 días, p: 0,05). En este sentido, Still et al.
evalúa de forma prospectiva 885 pacientes interveni-
dos mediante bypass abierto o laparoscópico, de los
cuales el 48% pierde más del 10% del exceso de peso
en el preoperatorio, objetivando en este grupo menor
probabilidad de requerir un ingreso superior a 4 días
respecto al grupo de pacientes con pérdida inferior al
10% (p: 0,03)41. No podemos obviar las dificultades
para interpretar los datos de los estudios mencionados
previamente. Respecto a la calidad de los mismos,
muchos tienen un tamaño muestral pequeño, son
retrospectivos y muy heterogéneos (Cassie et al. desta-
can estas limitaciones en su metanálisis)39. Además, la
intervención en los diferentes estudios es muy variable
(tipo de dieta, duración de la misma, cumplimiento…).

Tabla V
Tiempo quirúrgico en el bypass laparoscópico (modificado de Cassie et al.)39

Pérdida ponderal preoperatoria No pérdida ponderal preoperatoria
Estudio

Media ± DS Total Media ± DS Total
Peso (%) Diferencia (95% IC)

Alami 200740 220,2 ± 31,5 26 257,6 ± 27,8 35 14,2 -37,4 (-52,61-22,19)

Conlee 200860 183 ± 16.1 77 192 ± 18,3 28 18,9 -9,0 (-16,67-1,33)

Harnisch 200861 104.9 ± 1.1 88 119,7 ± 1,2 115 21,2 -14,8 (-15,12-14,48)

Huerta 200862 161,1 ± 32 15 182,9 ± 31 25 11,3 -21,8 (-42,05-1,55)

Liu 200535 173,6 ± 32 48 184,6 ± 31 47 15,8 -11,0 (-23,67-1,67)

Riess 200863 147 ± 32 74 137 ± 31 279 18,6 10,0 (1,85-18,15)

Total (IC 95%) 328 529 100 -12,5 (-22.46-2,53)
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Por otro lado, es difícil comparar variables como el
tiempo quirúrgico, pérdida sanguínea, dificultad ope-
ratoria…dado que se miden de forma diferente en los
distintos ensayos (en muchos casos no se define de
forma precisa cómo miden la variable). Todas estas
dificultades dificultan la interpretación de los datos y
obligan a una interpretación cautelosa de los mismos.

En la revisión sistemática realizada por Cassie et al
también se analiza el efecto de las DMBVC en el preo-
peratorio en la pérdida ponderal posoperatoria39. En 9
estudios (que incluyen 2.177 pacientes) se objetiva una
mayor pérdida de peso tras la cirugía en los pacientes
con pérdida ponderal preoperatoria respecto a aquellos
que no pierden peso, mientras que en otros 15 estudios
(que engloban 3.252 pacientes) no se encontraron dife-
rencias significativas. La mayoría de los estudios anali-
zan la pérdida posoperatoria a los 12 meses, objetiván-
dose de media una reducción global del 62-78,4% del
exceso de peso en los tratados y del 60-76% en los con-
troles, por tanto sin diferencias significativas. Los
escasos datos disponibles a más largo plazo tampoco
sugieren que la pérdida de peso preoperatoria influya
de forma significativa en la pérdida de peso final42.

Efectos de las DMBVC en el postoperatorio 
de la cirugía bariátrica

Tras la cirugía bariátrica se reduce drásticamente la
ingesta calórica diaria43, siendo esta restricción la res-
ponsable primaria de la pérdida de peso44 aunque no es
la única causa de la pérdida de peso ni del manteni-
miento de la misma. Se produce una disminución en la
frecuencia de las comidas y en la cantidad de comida
ingerida en cada una de ellas43. Resultando en una
ingesta calórica media de 773-849 kcal diarias durante
los primeros tres meses postcirugía y de 1.035-1.364
kcal diarias a los doce meses tras la intervención
mediante la técnica de BGYR45,46. Con lo cual la dieta
del paciente obeso mórbido intervenido de cirugía
bariátrica puede considerarse una DMBVC. 

Se ha encontrado relación significativa entre el por-
centaje de exceso de IMC perdido y esta reducción de
calorías ingeridas durante el primer año47. Esta restric-
ción calórica inmediata permite la rápida mejora de la
resistencia a insulina en estos pacientes desde la pri-
mera semana tras BG, incluso antes de comenzar la
pérdida de peso48.

Esta restricción calórica en la dieta postcirugía
bariátrica se debe a distintos mecanismos: la capacidad
reducida del reservorio gástrico en el BG y en técnicas
puramente restrictivas limita la cantidad de cada
ingesta49; asímismo limitada por el retraso en el vacia-
miento gástrico44. Se ha documentado una reducción en
la cantidad diaria de comida ingerida por pacientes
sometidos a BGYR con respecto a antes de la cirugía de
62-41% debido a sensación de disconfort abdominal
por el aumento de la presión intraluminal en la disten-
sión del asa de yeyuno proximal50,51.

Se ha observado la producción de cambios en la pre-
ferencia e intolerancias a determinados alimentos tras
la cirugía bariátrica49. Muchos pacientes sufren intole-
rancia a la ingesta de proteínas y entre el 30% y el 50%
no alcanzan los requerimientos proteicos diarios
durante el primer año postcirugía52. Se recomienda en
el manejo nutricional del paciente tras la cirugía bariá-
trica un consumo diario de 60-120 gramos de proteína
para mantener la masa magra y prevenir malnutrición
proteica, aportando al menos 30 gramos de proteína en
más de una comida, siendo este aporte proteico en el
desayuno importante como factor regulador del ape-
tito.49 En un estudio sobre 93 pacientes tras BGYR se
documentó una ingesta proteica diaria de 55,1% + 23%
de los requerimientos diarios durante los primeros tres
meses y del 73,5% + 38% a los doce meses de la inter-
vención. Siendo esta ingesta proteica menor que la
recomendada en una DMBVC46.

Este déficit en la ingesta proteica puede ser paliado
por la adicción a la dieta posquirúrgica de suplementos
modulares proteicos, bien derivados de proteína com-
pleta procedente de alimentos (soja, leche, huevos);
derivados de proteína procedente de colágeno, módu-
los en forma de uno o más aminoácidos o mezcla de
estos dos últimos49.

La ingesta de hidratos de carbono también sufre una
reducción muy importante. Los pacientes encuentran
menos apetecibles las comidas dulces y productos deri-
vados de lácteos, a través de cambios en la percepción
gustativa, mediados por variaciones en la respuesta
secretora hormonal del intestino a la ingesta53. Existe
un aumento en la producción postprandial de GLP-1 y
péptido YY tras BG, produciéndose una reducción del
apetito mediada por la cirugía bariátrica que parece ser
independiente de la restricción calórica54. La ingesta de
lácteos y helados durante los primeros 6 meses tras la
cirugía fue significativamente menor en 108 pacientes
intervenidos de BGYR que en 30 pacientes interveni-
dos mediante gastroplastia vertical anillada55. El sín-
drome de Dumping en pacientes tras BG limita el con-
sumo de dulces y lácteos44.

El bypass gástrico afecta el comportamiento alimen-
tario a través de la modificación en la preferencia por la
ingesta de alimentos ricos en grasas, apareciendo aver-
sión a su sabor explicado al menos en parte por la res-
puesta postprandial mediada por GLP-156. La ingesta
postoperatoria de grasas en un estudio de seguimiento
de pacientes intervenidos hasta 36 meses tras la cirugía
es significativamente menor que la preoperatoria, inde-
pendientemente de la técnica quirúrgica empleada (BG
o GPA)55.

En cuanto a la composición en macronutrientes de la
dieta tras la cirugía bariátrica, y su relación con la pér-
dida ponderal, no se encontraron diferencias en un
estudio prospectivo randomizado de 39 pacientes
durante el primer año tras BG entre los que siguieron
una dieta de muy bajo contenido calórico hiperproteica
baja en hidratos de carbono y los que tuvieron asignada
una DMBVC standard baja en grasas57.
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Tras los primeros 2 años, progresivamente los
pacientes son capaces de aumentar el total de su ingesta
calórica diaria, lo que repercute directamente en el
riesgo de reganancia ponderal. Los pacientes interveni-
dos mediante técnicas restrictivas tienden con el
tiempo a recuperar más peso que los que tienen realiza-
das técnicas malabsortivas49. Gradualmente se va lle-
vando a cabo un aprendizaje para atenuar la sintomato-
logía digestiva inducida por la cirugía, mediante el
método de comenzar a ingerir pequeñas cantidades de
líquidos calóricos y posteriormente dulces sólidos con
frecuencia creciente, llegando a lograr la saciedad pero
no hasta el punto de la sensación de distensión o Dum-
ping44. Especialmente relevante se ha encontrado el
papel del asesoramiento nutricional tras la cirugía, ya
que los pacientes que se adhirieron a un programa de
seguimiento tras el primer año ingerían menos alimen-
tos dulces y más frutas y verduras, y realizaban con
mayor frecuencia la comida del desayuno que los que
no realizaron seguimiento58.

Efectos secundarios 

– Intolerancia al frío y sequedad cutánea, ambos
debidos al descenso del gasto metabólico basal.

– Caída del cabello. Es significativa en el 10% de
los casos de DMBVC prolongada, aparece de
forma progresiva, suele hacerse evidente cuando
el periodo de la dieta ya ha finalizado y se resuelve
en unos meses.

– Alteración de la función intestinal. El estreñi-
miento es lo más frecuente y puede mejorar con la
adición a la dieta de vegetales de bajo contenido
calórico o, en los casos más graves, preparados de
fibra.

– Cefalea, mareo y fatiga pueden aparecer en los
primeros días, habitualmente son leves y no
requieren la suspensión de la dieta.

– Hipotensión ortostática, posiblemente secundaria
a la deshidratación por la situación de cetosis.

– Colelitiasis. Afecta al 11-28% de los casos y el
mecanismo de producción es doble: por una parte
la movilización del colesterol del tejido adiposo,
secundaria a la reducción ponderal rápida, tiene
como consecuencia que la bilis esté más saturada
y sea litogénica; y por otro lado, al aporte mínimo
de grasas con la dieta hace que la contracción y
vaciamiento de la vesícula biliar sean incomple-
tos. Se ha propuesto el tratamiento con ácido urso-
deoxicólico durante la dieta para reducir el riesgo
de formación de litiasis.

– La infiltración grasa hepática que habitualmente
se asocia a la obesidad experimenta una regresión
importante en el periodo de dieta. Las enzimas
hepáticas pueden elevarse inicialmente pero pos-
teriormente descienden, en ocasiones a niveles
inferiores a los previos al tratamiento dietético.

– Desde la primera semana tiene lugar un incre-

mento transitorio de ácido úrico que en pacientes
con antecedentes de gota puede desencadenar una
crisis gotosa. En estos casos se recomienda reali-
zar profilaxis con alopurinol 300 mg/24 h durante
el periodo de la dieta.

– Reducción de la masa ósea. Los sujetos obesos
suelen tener un contenido mineral óseo superior a
lo normal; ante la reducción de peso importante,
mediante cualquier tipo de dieta, se reduce la den-
sidad mineral ósea de forma proporcional a la can-
tidad de peso perdido. No está aclarado si esta res-
puesta constituye una adaptación fisiológica, o si
las DMBVC tienen algún efecto específico sobre
el hueso.

Conclusiones

Las DMBVC son cada vez más utilizadas en el trata-
miento de la obesidad mórbida. Deben emplearse en
pacientes con obesidad refractaria al tratamiento dieté-
tico convencional, en patología grave asociada a la
obesidad como la DM tipo 2, HTA, dislipemia, SAHS
o insuficiencia respiratoria suceptibles de una mejoría
rápida con la pérdida ponderal aguda, siempre que no
existan contraindicaciones formales. 

Las DMBVC han demostrado mejorar el control
glucémico tanto de forma aguda como a los 12 meses
de seguimiento (debido a la restricción calórica y a la
reducción de la grasa visceral). Con frecuencia habrá
que modificar el tratamiento hipoglucemiante. En dife-
rentes estudios, las DMBVC también han demostrado
una mejoría significativa en los niveles de presión arte-
rial así como en los diferentes parámetros del perfil
lipídico (si bien en varios estudios se ha objetivado una
elevación inicial del HDL colesterol). También es sig-
nificativa la reducción del IAH y del índice de desatu-
ración de oxígeno en pacientes con SAHS siendo el
beneficio mayor en los casos severos y mantenido
incluso a los dos años. 

El empleo preoperatorio de las DMBVC, cada vez
más extendido en nuestro medio, facilita la técnica qui-
rúrgica al disminuir el tamaño hepático y la grasa abdo-
minal. Si bien los datos disponibles son controvertidos,
el empleo de estas dietas podría disminuir la tasa de
complicaciones perioperatorias, el tiempo quirúrgico y
la estancia hospitalaria. En cualquier caso, los estudios
disponibles a este respecto son de una calidad hetero-
génea y las variables medidas no siempre son compara-
bles en las diferentes series, por lo que son necesarios
estudios a largo plazo y bien diseñados para aclarar
estas cuestiones.

En el postoperatorio de la cirugía bariátrica se pro-
duce una disminución drástica en la ingesta, con el con-
siguiente riesgo de déficit proteico y pérdida de masa
magra. Se recomienda la ingesta mínima de 60-120
gramos de proteína para mantener la masa magra y pre-
venir malnutrición proteica, aportando al menos 30
gramos de proteína en más de una comida, con frecuen-

Dietas de muy bajo valor calórico en

obesidad mórbida
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cia usando módulos proteicos. La composición de
macronutrientes no parece influir en la pérdida ponde-
ral postoperatoria.

Las DMBVC son generalmente bien toleradas aun-
que provocar efectos secundarios leves como cefalea,
intolerancia al frío, caída del cabello, estreñimiento…
y otros de más consideración como la colelitiasis, la
hiperuricemia o la pérdida de masa ósea.
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VALUES OF THE PHASE ANGLE BY
BIOELECTRICAL IMPEDANCE: NUTRITIONAL

STATUS AND PROGNOSTIC VALUE

Abstract

Phase angle (PA) is the most established parameter
from bioelectrical impedance analysis (BIA) for diagnosis
of malnutrition and clinical prognosis, both associated
with changes on cellular membrane integrity and alter-
ations on fluids balance. PA expresses changes in quantity
and quality of soft tissue mass (ie, cell membrane perme-
ability and soft tissue hydration). 

A large body of clinical trials propose PA as a useful
prognostic marker in clinical conditions like liver cirrho-
sis and breast, colon, pancreatic and lung cancer; positive
association between PA and survival was also observed in
surgical and HIV infected patients. Several authors sug-
gest that PA can be an important tool in the evaluation of
the clinical result or of the progression of the disease, and
it can even be superior to other nutritional, biochemical
or anthropometric indicators. 

Lack of reference values has limited its use in clinical
and epidemiological situations. The purpose of this
review is to describe PA reference values according to dif-
ferent clinical conditions as proposed in published scien-
tific works. 

(Nutr Hosp. 2013;28:286-295)
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nostic value.

Resumen

El ángulo de fase (AF) es el parámetro de la bioimpe-
dancia (BIA) mayormente establecido para el diagnóstico
de la desnutrición y el pronóstico clínico, ambos asociados
con cambios en la integridad de la membrana celular y las
alteraciones en el balance de líquido. El   AF expresa cam-
bios en la cantidad y la calidad de la masa de los tejidos
blandos (es decir, permeabilidad de la membrana celular
e hidratación). 

Una gran cantidad de ensayos clínicos proponen el AF
como un marcador pronóstico útil en condiciones clínicas,
como en cirrosis hepática, en cáncer de mama, colon, pán-
creas, pulmón, también se observó en pacientes con VIH-
positivos, y quirúrgicos una asociación positiva entre el AF
y la supervivencia. Varios autores sugieren que el AF
puede ser una herramienta importante para evaluar el
resultado clínico o para evaluar la progresión de la enfer-
medad y este puede ser superior a otros indicadores nutri-
cionales, bioquímicos o antropométricos. 

La falta de valores de referencia ha limitado su uso en
situaciones clínicas y epidemiológicas. El objetivo de esta
revisión es describir los valores de referencia de ángulo de
fase según diferentes condiciones clínicas propuestos en
los trabajos científicos publicados.

(Nutr Hosp. 2013;28:286-295)
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Pronóstico nutricional.

Abreviaturas

AF: Ángulo de fase.
MCC: Masa celular corporal.
VIH: Virus de Inmunodeficiencia Humana.
BIA: Bioimpedancia.
IMC: Índice de masa corporal.
DE: Desvío estandar.

Z: Impedancia.
R: Resistencia.
Xc: Reactancia.
EGS: Evaluación Global Subjetiva.
AFE: Ángulo de fase estandarizado.
RR: Riesgo relativo.
NRS-2002: Nutritional Risk Screening 2002.
%PP: Porcentaje de perdida de peso.
PT: Pliegue tricipital.
CMB: Circunferencia muscular del brazo.
RLT: Recuento total de linfocitos.
HIV: Virus de inmunodeficiencia humana.
HAART: Terapia anti retro viral altamente activa.
%MG: Porcentaje de masa grasa.
VHC: Virus de hepatitis C.
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AEC: Agua extracelular.
ICC: Insuficiencia cardíaca congestiva.
CF: Clase funcional.
TAE: Tejido adiposo epicárdico.
RMN: Resonancia magnética computarizada.
T3: Triyodotironina.
SV: Sobrecarga de volumen.

Introducción

El uso de la bioimpedancia (BIA) ha ganado popula-
ridad en la evaluación y el monitoreo del estado nutri-
cional.  La impedancia (Z), medida en ohmios, es la
raíz cuadrada de la suma de los cuadrados de la resis-
tencia (R) y la reactancia (Xc) y es dependiente de la
frecuencia. La R es la oposición pura de un conductor
biológico al flujo de una corriente eléctrica alterna,
mientras que la Xc es el efecto de la resistencia debido
a la capacitancia, almacenamiento de carga eléctrica en
un condensador, producida por las interfaces de los
tejidos y las membranas celulares. La capacitancia
hace que la corriente deje atrás la tensión, creando un
cambio de fase. Este cambio se cuantifica geométrica-
mente como la transformación angular de la relación de
la Xc a la R, o el ángulo de fase1.

El AF se puede calcular directamente de la R y la Xc
como el arco tangente (Xc/R) x 180º/π. Por lo tanto, el
ángulo de fase, por una parte es dependiente de la capa-
citancia de los tejidos (Xc) asociado con la celularidad,
tamaño de la célula, e integridad de la membrana celular,
y por otro lado del comportamiento de la R, que depende
principalmente de la hidratación de los tejidos2-3.

El AF también se ha utilizado para predecir la masa
celular corporal (MCC), por esta razón, también se ha
utilizado como un indicador nutricional en adultos y
niños. Se ha estudiado el papel del AF, como un indica-
dor de pronóstico y este puede variar en diferentes con-
diciones clínicas2-3. 

En la actualidad existe una gran cantidad de ensayos
clínicos que proponen el AF como un marcador pro-
nóstico útil en condiciones clínicas, como en cirrosis
hepática4, varios tipos de cáncer5-6-7, esclerosis sisté-
mica8, también se observó una asociación positiva entre
el AF y la supervivencia en pacientes con VIH-positi-
vos9, y quirúrgicos10. Varios autores sugieren que el AF
puede ser una herramienta importante para evaluar el
resultado clínico o para evaluar la progresión de la
enfermedad y este puede ser superior a otros indicado-
res nutricionales, bioquímicos o antropométricos. 

Algunos autores proponen valores de referencia para
evaluar adecuadamente las desviaciones individuales en
relación con la población promedio y otros proponen
puntos de corte específicos por patología como indica-
dores de pronóstico clínico-nutricional.

El objetivo de esta revisión es describir los valores
de referencia de ángulo de fase según diferentes condi-
ciones clínicas propuestos en los trabajos científicos
publicados. Se realizo búsqueda en la base de datos de

pubmed utilizando las palabras claves: bioimpedancia
eléctrica, ángulo de fase y pronóstico nutricional, utili-
zando como límites de búsqueda estudios en humanos,
adultos mayores de 18 años, y que las palabras claves
se encuentren en título y abstrac, se excluyeron aque-
llos artículos específicos de ángulo de fase y patología
renal.

Las publicaciones fueron agrupadas según el tipo de
población estudiada, población general, ancianos o
patologías específicas.

Valor de referencia del ángulo de fase 
en la población general

Los valores de referencia son importantes para la
evaluación de las desviaciones individuales en relación
con la media de la población.

Hay varios trabajos en población saludable que indi-
can un AF promedio, y el rango considerando 2 desvíos
estandar (DE):

En el trabajo de Baumgartner et al.(1988)1 el AF pro-
medio para hombres (n: 29) fue 7º (5,3º-8,8º) y en
mujeres (n: 44) fue 6,3º (4,9º-7,7º).

En una publicación de Selberg (2002)4 el AF prome-
dio en 50 personas (20 hombres y 30 mujeres) fue de
6,6º (5,4º-7,8º). En los hombres el AF fue de 6,8º (6,1º-
8,5º) y no fue significativamente diferente al de las
mujeres con un promedio de 6,5º (5,3º -7,3º) (P = 0,1).
En el mismo trabajo evaluaron el AF en un grupo hete-
rogéneo de 1.035 pacientes hospitalizados (589 hom-
bres) con una media de AF de 4.9º. Este valor fue signi-
ficativamente menor que en los sujetos sanos descripto
[4,9º vs 6,6º, P < 0,001]11. 

Sin embargo en los valores publicados de adultos,
divididos por sexo y edad hay considerables diferen-
cias2 que no están claras. Se planteó que el índice de
masa corporal (IMC) al tener un efecto independiente
de la impedancia en las medidas de R, Xc, y por lo
tanto en el AF, las diferencias podrían deberse a los
distintos IMC entre las poblaciones de referencia. Bar-
bosa-Silva et al.3 estudiaron 1967 adultos Americanos
de 18-94 años y describieron el AF según edad, sexo,
raza, IMC y porcentaje de grasa, Bosy y cols.2 busca-
ron establecer valores de AF de referencia específicos
según sexo, la edad y el IMC en una gran población
alemana sana (214.732 adultos), y establecieron per-
centilos. En estas publicaciones se observó que el AF
fue mayor en hombres que en mujeres, excepto para
los mayores de 70 años. Los grupos por edad y sexo
tendían a aumentar el AF a medida que aumentaba el
IMC hasta el valor de 35 kg/m2, y disminuía en los gru-
pos de mayores IMC. El AF tiene correlación negativa
con la edad, y hubo correlación positiva entre el IMC y
el ángulo de fase en los sujetos con bajo peso y de peso
normal. Estas correlaciones se perdieron en los grupos
de mayor IMC, 30-40 kg/m2, y en el rango de IMC >
40 kg/m2, hubo una relación inversa entre el AF y el
IMC a partir de 30 kg/m2. Según los autores2-3 esto
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podría deberse a un aumento de la hidratación de los
tejidos con una relación fisiológica mayor de agua
extracelular que intracelular del tejido adiposo o
debido a una sobrecarga de líquidos en la obesidad
mórbida, también observada en otro estudio con muje-
res obesasxi donde el promedio del AF bajo un 19% en
las mujeres con un IMC entre 40 y 64 kg/m2, y sólo el
5% en el grupo de IMC 30-35 kg/m2. Por otro lado la
pérdida en el estado funcional de las membranas celu-
lares en la obesidad severa podría haber contribuido a
un menor AF, esto puede deberse a la secreción de
citoquinas inflamatorias.

Barbosa-Silva3 también observaron diferencias por
raza, se mostró una significativa diferencia en el análi-
sis crudo (p < 0,001): 6,55º ± 1.10 para Asiaticos, 6,82º
± 1,13 para blancos, 7,0º ±1,01 para sujetos multiracia-
les, 7,21º ± 1,19 para africanos americanos, 7,33º ±
1,13 para hispanos, y 7,45º ± 0,98 para otras razas.

Kyle UG y cols.3, en Suiza evaluaron a 5225 perso-
nas de raza blanca sanas entre 15 a 98 años y encontra-

ron que los valores de AF en comparación con la pobla-
ción americana3 fueron 10,5% más bajos en los hom-
bres y 7,7% en las mujeres. En la población Alemana2

el promedio de AF fue 7,5% y 12,5% más baja en
mujeres y 8,4% y 16,0% más bajo en hombres cuando
se compararon con la población Suiza y Americana
respectivamente. Por lo que se podría concluir que
puede haber diferencias reales en el AF entre distintas
poblaciones (tablas I y II).

Cambios del ángulo de fase en el adulto mayor

Como se observa en las tablas I y II, a medida que
aumenta la edad disminuye el AF, esto también fue
publicado en otros trabajos. Buffa et al.14 evaluaron a
201 adultos de 60 a 89 años y determinaron los cambios
de los parámetros de la BIA con la edad. La migración
del vector de la BIA, R y XC fue evidente en ambos
sexos y acelerado el grupo de los 70 a 79 años y en el de

Tabla I
Valores de referencia según población estudiada2-3

IMC (18,5-25) Varones Mujeres

Rango Población Población Población Población
de edad N Americana N Alemana N Americana N Alemana
(años) AF AF AF AF

18-19 17 7,90 ± 0,47 115 6,82 ± 0,77 20 7,04 ± 0,85 1.052 5,93 ± 0,69

20-29 178 8,02 ± 0,75 614 6,89 ± 0,72 171 6,98 ± 0,92 8.307 5,98 ± 0,68

30-39 178 8,01 ± 0,85 639 6,66 ± 0,7 242 6,87 ± 0,84 10.162 6,03 ± 0,67

40-49 121 7,76 ± 0,85 464 6,46 ± 0,7 165 6,91 ± 0,85 8.691 5,96 ± 0,68

50-59 106 7,31 ± 0,89 294 6,24 ± 0,66 205 6,55 ± 0,87 3.408 5,73 ± 0,68

60-69 111 6,96 ± 1,10 218 5,77 ± 0,82 180 5,97 ± 0,83 1.106 5,51 ± 0,78

> 70 121 6,19 ± 0,97 86 5,11 ± 0,86 152 5,64 ± 1,02 10.276 5,12 ± 0,84

Adaptado de: 

Bosy-Westphal A et al. Phase angle from bioelectrical impedance analysis: population reference values by age, sex, and body mass index. JPEN J Parenter Enteral Nutr
2006; 30 (4): 309-16.

Barbosa-Silva MC et al. Bioelectrical impedance analysis: population reference values for phase angle by age and sex. Am J Clin Nutr 2005; 82 (1): 49-52.

Tabla II
Ángulo de fase promedio de población sana de raza blanca en Suiza13

Varones Mujeres

Rango de edad (años) N: 2.735 AF N: 2.490 AF

15-24 424 7,3 ± 0,8 488 6,6 ± 0,8

25-34 656 7,5 ± 0,8 561 6,6 ± 0,9

35-44 694 7,2 ± 0,9 500 6,7 ± 0,8

45-54 449 7,2 ± 0,9 378 6,5 ± 0,9

55-64 227 6,6 ± 0,9 168 6 ± 0,8

65-74 162 6,1 ± 0,9 183 5,4 ± 0,9

75-84 91 5,3 ± 0,9 160 4,8 ± 0,9

> 85 32 4,6 ± 0,8 52 4,6 ± 1,2

Adaptado de: Kyle UG et al. Percentiles (10, 25, 75 and 90th) for phase angle (PhA), determined by bioelectrical impedance analysis (BIA) in 2,740 healthy adults aged 20–

75 yr [abstract]. Clin Nutr 2004; 23: 758.
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80 a 89 años, esta tendencia fue debido principalmente
a la reducción de la capacitancia y la consecuente dis-
minución del ángulo de fase (tabla III).

Resultados similares fueron encontrados en 405
pacientes mayores de 64 y se observó que el AF, el
peso y la talla disminuyeron significativamente con la
edad y el género, el AF es menor en las mujeres con
respecto a varones15. 

En otro trabajo en ancianos se evaluó la correla-
ción del AF y el estado nutricional según el Mini
Nutricional Assesment (MNA) en 112 ancianos insti-
tucionalizados. El AF fue significativamente menor
en los pacientes en riesgo de desnutrición; 3,7º (3,3-
4,3) que en los bien nutridos; 4º (3,8-4,7) y se redujo
aún más en los desnutridos; 2,9º (2,6-3,5). También
se obtuvieron correlaciones significativas entre el AF
y la fuerza muscular de empuñadura (r: 0,411; P <
0,00001)16.

Otro trabajo de Buffa y cols.17 evaluaron a 170
pacientes ambulatorios entre 70 a 99 años, utilizaron el
MNA para determinar el estado nutricional, y lo com-
pararon con el AF. Mostraron una clara asociación
entre desnutrición y menor AF que los sujetos normo-
nutridos (hombres; 5,2º ± 1,3 versus 5,7º ± 1,0, P =
0.027; mujeres 5º ± 1,0 versus 5,4º ± 0,9, P = 0,065). La
misma tendencia fue observada en pacientes ancianos
con enfermedad de Alzheimer’s evaluada por el mismo
grupo de investigadores18. Se observa valores de AF
menores en pacientes institucionalizados que en adul-
tos mayores ambulatorios.

Ángulo de fase en pacientes quirúrgicos 

La asociación entre malnutrición y complicaciones
hace que comiencen a ser usados indicadores del estado
nutricional como indicadores de pronóstico en pacientes
quirurgicos. En el primer estudio de Barbosa-Silva y
cols.19 en Brasil para establecer el valor de referencia de
AF para diagnosticar desnutrición en 279 pacientes pre-
quirúrgicos realizando el diagnostico con la Evaluación
Global Subjetiva (EGS), no pudieron establecer un
óptimo punto de corte. El valor de AF de 5º para varones y
mujeres presentó un sensibilidad del 31% (95% IC: 18-
47) y 47% (34-60) y especificidad del 97% (87-100) y
94% (88-97) respectivamente. El valor 6,3º para varones y
5,9º para mujeres fueron los que presentaron mejor
balance entre la sensibilidad y la especificidad (figs. 1 y 2).

En otros estudios Brasileros1020-21, proponen utili-
zar el AF estandarizado (AFE) antes que el uso de un
solo valor de referencia para identificar personas en
riesgo nutricional. Barbosa-Silva y cols.21 analizaron
el rol prónostico de diferentes métodos de evalua-
ción nutricional, EGS o BIA y su habilidad para pre-
decir complicaciones post operatorias en pacientes
que iban a ser sometidos a cirugía electiva del apa-
rato digestivo (n: 225). El AF se estandarizó usando
el promedio y la desviación estándar de valores de
referencia generados por el mismo grupo pero en

Tabla III
Ángulo de fase en 201 adultos mayores de Italia

Grupo de edad (años) 60-69 70-79 80-89

Género
Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres
(n: 37) (n: 41) (n: 42) (n: 39) (N: 18) (n: 24)

AF 6,2 ± 0,7 5,9 ± 0,9 5,7 ± 0,7 5,5 ± 0,8 4,9 ± 0,8 4,9 ± 0,9

Buffa R. Migration of the bioelectrical impedance vector in healthy elderly subjects. Nutrition 2003; 19 (11-12): 917-21.

Fig. 1.—ROC para evaluar el mejor punto de corte de AF de
malnutrición definida por EGS para hombres. Área debajo de
la curva 0,72.

Fig. 2.—ROC para evaluar el mejor punto de corte de AF de
malnutrición definida por EGS para mujeres. Área debajo de la
curva 0,83.
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población americana3 utilizando la siguiente fór-
mula: 

AFE = AF observado – AF promedio (grupo según edad y sexo)

Desvío estándar del PA (grupo según edad y sexo)

El AF en el 73,8% de los casos fue debajo del valor
promedio. Pacientes con valores del AFE entre -0,8 y 0
tenían un riesgo relativo (RR): 3,2 (95% CI: 1,1-9,1) de
desarrollar complicaciones postoperatorias mientras
que valores debajo de -0,8 tenían un RR: 4,3 (95% CI:
1,6-11,8). De todas las variables nutricionales sólo el
AF fue significativo después de ajustarse con otras
variables, edad, sexo, infecciones pre operatorias y pre-
sencia de neoplasias. 

En el trabajo de Cardinal y cols.20 en 125 pacientes
y en el de Scheunemann y cols.10 en 98 pacientes antes
de cirugía electiva gastrointestinal, la concordancia
según el coeficiente Kappa entre el AFE -0,8, NRS-
2002 y EGS fue moderada y baja para el porcentaje de
perdida de peso (%PP), pliegue tricipital (PT), circun-
ferencia muscular del brazo (CMB), recuento total de
linfocitos (RTL) e IMC. Por lo que cuando se estudió
el AFE como indicador del estado nutricional en
pacientes prequirúrgicos10-20, este presentó una con-
cordancia débil con los métodos de evaluación nutri-
cional, así como una baja especificidad y no pudo ser
recomendado como un indicador del estado nutricio-
nal, a pesar de que los valores más bajos del AF fue-
ron encontrados en pacientes desnutridos. El AFE se
calculo con los valores de referencia de la población
Suiza13. 

En el trabajo de Cardinal20 en la totalidad de pacien-
tes examinados, los valores medios de AFE fueron sig-
nificativamente menores en desnutrición o en pacien-
tes diagnosticados en riesgo nutricional por CMB,
IMC, %PP, NRS 2002, EGS en comparación con los
bien nutridos.

Cuando Scheunemann y cols.10 consideraron un
punto de corte de AFE 0,8, no encontraron valores de
sensibilidad y especificidad compatibles, 82,6% y
40,6% respectivamente. El punto de corte que mostró
el mejor resultado fue 0,63 (72,4% sensibilidad y
68,1% especificidad).

En pacientes pre quirúrgicos el AFE podría ser utili-
zado para predecir riesgo de desarrollar complicacio-
nes postoperatorias, pero no como indicador de estado
nutricional, aunque bajos valores de AF se encontraron
en pacientes desnutridos.

Ángulo de fase en pacientes oncológicos

Digant Gupta y cols.22 evaluaron el rol del AF en el
pronostico en pacientes con cancer colorectal avan-
zado (n: 52) Estimaron la sobrevida con el método
Kaplan-Meier, y observarón que los pacientes con AF
≤ 5,7º tenían una media de sobrevida de 8 meses (95%
IC: 4,8, 12,4; n: 26), mientras que aquellos con AF >

5,57º tenían un promedio de sobrevida de 40,4 meses
(95% IC: 21,9, 58,8; n: 26; P < 0,0001). 

El mismo grupo6 ha estudiado la relación del AF y el
estado nutricional con la EGS en cáncer colorrectal
avanzado, calcularon la sensibilidad, especificidad y la
supervivencia. La distribución de las puntuaciones del
AF encontró que en los pacientes bien nutridos había
una diferencia estadísticamente significativamente
mayor (p = 0,005) de la media del AF (6,12º) en com-
paración con aquellos que estaban desnutridos (5,18º).
El coeficiente de correlación de Spearman entre el AF
y la EGS fue de 0,33 (P = 0,004), lo que sugiere un
mejor estado nutricional con puntuaciones más altas
del AF. Un AF de 5,2º fue de 51,7% sensible y es
79,5% específico, mientras que un punto de corte de
6,0 fue 82,8% sensible y 54,5% específico para malnu-
trición. Curiosamente, un AF de 5,9º ha demostrado
una alta exactitud en el diagnóstico en los hombres que
habían fracasado al tratamiento primario para cáncer
colorrectal avanzado. Este estudio sugiere que el AF es
un potencial indicador nutricional en el cáncer color-
rectal avanzado. Se necesitan más investigaciones para
aclarar el punto de corte de ángulo de fase óptimo que
puede ser incorporado en la clínica oncológica para una
mejor evaluación y manejo nutricional.

Un estudio realizado en pacientes con cáncer de pul-
món avanzado23 el promedio del AF fue 5,3º (2,9-8).
Los pacientes con un valor ≤ 5,3º tuvieron un promedio
de superviviencia de 7,6 meses (95% CI: 4,7 a 9,5; n =
81), mientras que aquellos con valores > 5,3º fue 12,4
meses (95% CI: 10,5 to 18,7; n = 84); (p = 0,02). Des-
pués de ajustar por edad, estadio de la enfermedad al
diagnóstico e historia previa de tratamiento, el aumento
de cada grado del AF fue asociado con un RR de 0,79
(95% CI: 0,64 a 0,97, P = 0,02).

Cuando se evaluó el AF como indicador pronostico
en cáncer de mama24 observó que las pacientes con
ángulo de fase ≤ 5,6º tuvieron una supervivencia
promedio de 23,1 meses (95% IC: 14,2 a 31,9, n = 129),
mientras que con valores > 5,6º la supervivencia fue de
49,9 meses (95% IC: 35,6 a 77,8, n = 130), (p = 0,031).
Este estudio demuestra que el AF es un indicador inde-
pendiente del pronóstico en los pacientes con cáncer de
mama. Intervenciones nutricionales dirigidas a mejorar
el AF podrían llevar a una mejora de la supervivencia
en pacientes con cáncer de mama.

Cuando se evaluó el AF y la sobrevida en pacientes
con cancer de pancreas estadio IV25 (n = 58), se observó
que pacientes con AF de 5,0º tenían un promedio de
sobrevida de 6,3 meses (95% CI 3,5, 9,2; n = 29), mien-
tras que aquellos con valores > 5,0º tenian una sobrevida
de 10,2 meses (95% CI 9,6, 10,8; n = 29) (P = 0,02). Por
lo que demostró que el AF es un fuerte indicador
pronostico en el cancer de pancreas.

En un estudio alemán prospectivo en 399 pacientes
con diferentes tipos de cáncer26, tomando los valores de
referencia de AF el trabajo de Bosy2 mostró que los
pacientes con un AF por debajo del percentil quinto
tenían deterioro del estado nutricional y funcional, dis-
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minución de la calidad de vida y aumento de la morbili-
dad y mortalidad. El quinto percentil resultó un indi-
cador clínicamente relevante de la caquexia por cáncer.
Por otra parte también tomaron el AFE (< -1 DS) y fue
un predictor independiente para la disminución de la
fuerza muscular, desnutrición y mortalidad.

Paiva y cols.27 en Brasil estudiaron el AFE en pacientes
oncológicos después de su primera sesión de quimiotera-
pia. Tomaron como punto de corte el AFE < -1,65 DS. El
promedio de supervivencia de los pacientes con AFE < -
1,65 fue de 12 meses, mientras que en el grupo con AFE
≥ -1,65, la supervivencia fue al menos de 3 años. Cuando
se analizó el estadío tumoral I/II y III/IV, la diferencia
significativa en la supervivencia sólo se encontró en los
pacientes con AFE < -1,65 en el grupo de enfermedad
más avanzada. Este estudio y otros28 ha demostrado que
el AFE, es un indicador válido e independiente de super-
vivencia para los pacientes con cáncer que reciben
quimioterapia en estadio III y IV de la enfermedad.

Se observo que un mayor AF medido antes de iniciar
la hidratación en pacientes con cáncer avanzado se cor-
relaciona positivamente con una mejor supervivencia,
al igual que el aumento de peso durante la hidratación,
aunque observaron que el incremento del AF durante
la hidratación predice una peor supervivencia29.

Ángulo de fase en pacientes con HIV

Unos pocos estudios transversales han examinado el
impacto de la infección por el virus de Inmunodeficien-
cia humana (HIV) sobre el AF. El primero en describir
el AF como indicador de sobrevida en HIV fue el grupo
de Ott30 en 1995, en 75 hombres infectados con HIV en
diferentes estadíos. Los investigadores tomaron como
punto de corte el AF de 5.6º (promedio de -1 DS de 340
varones controles), y este resulto ser el parámetro mas
relevantes para predecir sobrevida y ser superior al
recuento celular CD4+, (p < 0,0001) y a otros paráme-
tros nutricionales evaluados (peso, IMC, albúmina,
colesterol, triglicéridos, etc.). En el 2000 se publico
otro trabajo31 con el objetivo de evaluar la capacidad de
pronóstico del AF en pacientes infectados por HIV con
terapia anti retro viral altamente activa (HAART), en
dos estudios de cohorte en 1996 y 1997. Un AF > a 5,3º
se asoció con un bajo riesgo relativo de mortalidad,
ajustada por la carga viral y recuento de CD4+, de 0,49
(95% IC: 0,30-0,81) por cada grado en 1996 y de 0,33
(IC del 95% IC: 0,18 a 0,61) en 1997. Estos resultados
muestran una fuerte capacidad del AF para predecir
supervivencia y progresión clínica de los pacientes
infectados con HIV, independientemente del grado de
inmunodeficiencia y viremia. La introducción de la
HAART no eliminó el papel pronóstico del AF.

Araujo y cols.32 publicaron el primer estudio que cuan-
tificó la dispersión de los valores de AF en pacientes hos-
pitalizados con HIV en comparación con la distribución
de valores en una población saludable3 en términos de
puntuación z (AFE)20-21 y en relación con los parámetros

que se utilizan en la evaluación nutricional. Los pacientes
presentaron un AF promedio de 5,2º ± 1,3, y mostraron
un DE del AF de -2,6 ± 1,5, el 23,7% de ellos tenían un
valor superior a -1,65 y sólo el 6,6% un valor positivo.
Los valores del AFE se correlacionaron con el %PP (r = -
0,51; p < 0,0001), la albúmina (r = 0,49; p < 0,0001), el
IMC (r = 0,58; p < 0,0001), la CMB (r = 0,41; p <
0,0001), el PT (r = 0,47; p < 0,001) y el %MG (r = 0,48, p
< 0,0001). En el análisis múltiple, el %PP (p = 0,008), la
albúmina (p = 0,01), la CMB (p < 0,0001) y el %MG (p =
0,0003) seguían asociándose con la puntuación z.

Dos trabajos evaluaron el AF en co-infección de
HIV y tuberculosis33-34, el primer trabajo en Uganda
comparó el AF en 163 hombres adultos seropositivos y
199 HIV-negativos, y este fue de 5,42º ± 1,05 y 5,76º ±
1,30 (P = 0,009), y en 98 mujeres seropositivos y 79
HIV-negativas, el AF fue 5,35º ± 1,27 y 5,43º ± 0,93 (P
= 0,61), respectivamente. No hubo diferencias signifi-
cativas en el grupo de las mujeres. Cuando se evalua-
ron los paciente HIV positivos según el recuento celu-
lar CD4+, el AF fue significativamente menor entre
aquellos con CD4+ ≤ 200/ L, siendo el AF en hombres
con CD4+ ≤ 200/ L de 5,12º ± 1,15 y en aquellos con
CD4+ > 200/ L de 5,70º ± 0,89 (p = 0,0005) y en la
mujeres de 4,87º ± 0,73 y 5,75º ± 1,46 (p = 0,0006) res-
pectivamente. Tomaron como punto de corte el AF <
5,3º, representando en los pacientes con CD4+ ≤ 200/L
el 63,3% de los hombres y el 70,6% de las mujeres (p =
0,002). Ambos trabajos llegaron a la conclusión que a
menor CD4+, menor AF. 

También se estudio la influencia hormonal y de la
ingesta alimentaria en el AF en 100 hombres infectados
con HIV35, tomaron como punto de corte de AF el valor
> 8,2º, y observaron que la somatomedina C y la
ingesta proteica se relacionaban con mayor AF, en
comparación con los estudios anteriores se tomo un AF
mayor por ser el valor promedio de este grupo de
pacientes (8,21º ± 0,88). También se observo que el tra-
tamiento con hormona se crecimiento en pacientes con
HIV mejoró los parámetro de la bioimpedancia36.

Ángulo de fase en pacientes con 
enfermedad hepática

Hay pocos trabajos sobre el AF en enfermedades
hepáticas, y estos tienen diferentes objetivos de evalua-
ción del AF.

Selberg-Selberg11 realizaron la evaluación del AF en
305 pacientes con cirrosis (162 hombres) y evaluaron
prospectivamente el tiempo de supervivencia. La
media del AF fue de 5,4º. El AF no varió entre los
pacientes con distintas clases de Child-Pugh, pero si se
correlacionó positivamente con la masa muscular (r =
0,53) y la fuerza muscular (r = 0,53) (p < 0,01). Las cur-
vas de supervivencia demostraron que los pacientes
con AF ≤ a 5,4º tuvieron menor tiempo de superviven-
cia y los pacientes con AF < a 4,4º se asociaron con
supervivencia incluso más corta (p < 0,01), por lo que

Valores del ángulo de fase por

bioimpedancia eléctrica; estado

nutricional y valor pronóstico
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el AF resulto ser predictor del tiempo de supervivencia
en pacientes cirróticos (P < 0,01) (fig. 3).

En un trabajo37 en 20 pacientes con fibrosis hepática
por virus de hepatitis C (VHC) sin complicaciones, el
AF promedio en este grupo fue de 7,0º, pero este estu-
dio presento varias limitaciones. 

Kahraman et al.38 evaluaron en forma prospectiva
con BIA la respuesta a la terapia antirretroviral en 37
pacientes con VHC compensados; 15 con genotipo 1;
48 semanas de tratamiento y 22 con genotipo 3; 24
semanas de tratamiento. Se observo que con la terapia
antirretroviral los pacientes presentaron una disminu-
ción significativa de la masa grasa (MG), la masa celu-
lar corporal (MCC) y el agua corporal total (ACT).

El AF en pacientes con genotipo 3 fue significativa-
mente mas bajo después del tratamiento comparado
con la medida inicial (5,9 ± 0,7° vs 5,4 ± 0,8°; p <
0,001), no difiriendo en los pacientes con genotipo 1
(5,3 ± 0,7º vs 5,4 ± 0,7º; p > 0,05). La reducción del AF
se asoció con un aumento en los efectos adversos de la
terapia (cefalea, fatiga y síntomas gripales). 

Wagner et al.39 evaluaron herramientas nutriciona-
les para evaluar malnutrición en el post trasplante
hepático en 71 pacientes, divididos en 3 grupos según
el tiempo del trasplante sin diferencia entre los gru-
pos: menos de 5 años: 11 pacientes (AF: 4,1º); ente 5
y 10 años, 19 pacientes (AF: 4,9º) y mayor a 10 años,
41 pacientes (AF: 4,9º). Tomaron como punto de
corte de AF < 5º para clasificar como desnutrición,
siendo los resultados en los grupos 9/11 (81,2%), 6/19
(31,6%) y 13/41 (31,7%) respectivamente (p =
0,008). El AF mostró una prevalencia mayor de mal-
nutrición en los primeros años después del trasplante
de hígado que en el mediano y en el largo plazo.

Ángulo de fase en mujeres con bajo peso corporal

Es discutible el uso de la BIA en pacientes con IMC
< 17 kg/m2, ya que no hay ecuaciones validadas para

adultos con IMC extremos (< 17 kg/m2 y > de 33,8
kg/m2)40. Sin embargo se observó que el AF es un pre-
dictor del gasto energético basal (GEB) en 86 mujeres
con anorexia nerviosa (edad 20,8 ± 4,7 años, peso 39,3
± 5,2 kg, IMC 15,4 ± 1,6 kg/m2). En este grupo el AF
fue entre 2,54º y 6,49º, y se asoció mayor AF con
mayor GEB. No obstante, son necesarios más estudios
para confirmar este hallazgo en otras formas de malnu-
trición energética proteico41.

Cuando se comparó el AF en 55 mujeres con bajo
peso (IMC < 18,5 kg/m2), 30 pacientes con anorexia
nerviosa (19,0 ± 2,0 años, peso 44,2 ± 3,5 kg, IMC 16,7
± 0,5 kg/m2), 15 bailarinas de ballet (18,9 ± 1,7 años,
44,5 ± 2,7 kg, IMC 17,4 ± 0,6 kg/m2) y 10 pacientes
delgadas constitucionales (19,4 ± 2,4 años, 42,4 ± 4,1
kg, IMC 16,8 ± 1 kg/m2) y 30 mujeres controles (20,0 ±
2,1 años, 59,2 ± 8,0 kg, IMC 22,5 ± 2,8 kg/m2). El AF
fue significativamente mayor en las bailarinas clásicas
(AF 6,40º ± 0,51); p < 0,001, menores en las pacientes
anoréxicas (AF 5,09º ± 0,52º); p < 0,001 y no difirió en
pacientes constitucionalmente delgadas (AF 5,94 ±
0,93º) en comparación con los controles (AF 5,84 ±
0,55º)42. Se ha observado en pacientes con anorexia que
por la subalimentación crónica presentan un bajo AF
probablemente debido a un aumento del Agua extra
celular (AEC) y disminución de la MCC. Por el contra-
rio, a pesar de un IMC similar las mujeres jóvenes
constitucionalmente magras tienen AF similares a los
controles. Y las bailarinas de ballet se caracterizan por
un AF mayor, por lo que concluyen que el AF es capaz
de discriminar entre estas tres formas de bajo peso.

Ángulo de fase y cardipatías

Hay evidencia creciente de que la composición cor-
poral se debe considerar como un marcador de grave-
dad en la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). Cas-
tillo43 evaluó el AF y la capacidad funcional (CF) en
243 pacientes con ICC, 140 (58.6%) con disfunción
sistólica, de los hombres, 59 tenían CF I-II con un AF
5,7º ± 1,2, y 23 CF III-IV y el AF fue de 4,9º ± 0,9, y en
las mujeres con CF I-II (n: 42) el AF fue 5,1º ± 0,7 y en
las que tenían CF III-IV (n: 16) fue de 4,2º ± 1,9 (p =
0,04) y 103 pacientes (42,3%) tenían disfunción diastó-
lica, en los hombres con CF I-II el AF fue 5,8º ± 1,1 (n:
37), y con CF III-IV fue 4,8º 1,1 (n: 14), en las mujeres
con CF I-II el AF fue 4,9º ± 1,3 (n: 30) y con CF III-IV
4,2º ± 1,0 (n: 22); P = 0,0143. Se observó que el AF es
más bajos en pacientes con ICC clase funcional (CF)
III-IV en comparación con aquellos con CF I-II.

En un trabajo se investigó la asociación entre los
parámetros de BIA y el tejido adiposo epicárdico
(TAE) evaluados por resonancia magnética computari-
zada (RMC) en 41 pacientes con ICC y en 16 controles,
los pacientes con ICC mostraron una disminución del
AF (5,5° frente a 6,4°, P < 0,02) en comparación con
los controles sanos. El análisis de regresión lineal mos-
tró una correlación significativa del índice de TAE con
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Fig. 3.—Sobrevida en meses en pacientes con cirrosis hepática
(n: 305) agrupados por su AF. Pacientes con AF < 5,4º tenían
significativamente menor tiempo de sobrevida acumulativa que
otros pacientes (p < 0,01). Selberg O, Selberg D. Eur J Appl
Physiol 2002; 86 (6): 509-16.
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el AF (r = 0,31, P = 0,01), el análisis de curva ROC
indica buen valor predictivo del AF y TAE (área bajo la
curva (AUC) = 0,86 y 0,82, respectivamente) con res-
pecto a la muerte cardíaca. Después de un período de
seguimiento de 5 años, 8/41 (19,5%) pacientes sufrie-
ron muerte cardíaca. El AF podría servir como indica-
dor pronóstico adicional de supervivencia en estos
pacientes44. 

En un trabajo multicéntrico se partió con la premisa
que valores plasmáticos bajos de triyodotironina (T3)
se consideran un factor de predicción de muerte en la
ICC. Se comparó a pacientes con T3 en el tertil mas
bajo con los dos tertiles superiores y se observo que el
tercil más bajo de T3 se asoció con ICC más avanzada
y presentaron valores de AF más bajos (< 5,5º en la
mujer y 6,5º en el hombre) (OR: 3,18, IC 95% 1,50-
6,71, P = 0,04). Las posibilidades de pertenecer a el
grupo de T3 baja, aumentó casi tres veces cuando el
ángulo de fase era bajo45. En otro trabajo también fue
observado un menor AF después de 6 meses de segui-
miento en los pacientes con ICC que desarrollaron
alguna alteración en el perfil tiroideo (AF 5,0 ± 0,7º)
cuando se compara con el resto de la cohorte (AF 6,2 ±
1,0); p = 0,00246.

Se estudiaron 132 pacientes con IC, 59,1% con IC
sistólica y 40,9% con IC diastólica bajo la inferencia
que los pacientes con anemia hemodilucional tienen
peor pronóstico que aquellos con anemia verdadera.
Cuando los pacientes fueron divididos en 4 subgrupos
de acuerdo con la presencia de anemia y/o sobrecarga
de volumen (SV), los pacientes con IC sistólica sin
anemia con y sin SV presentaron un AF de 4,75º ± 1,55
y 5,69º ± 0,95, y aquellos con anemia con y sin SV el
AF fue 4,39º ± 0,92 y 4,76º ± 1,39; p < 0,05 respectiva-
mente. El AF en los pacientes con IC diastólica sin ane-
mia con y SV fue 4,70º ± 1,25 y 5,43º ± 0,95, y con ane-
mia con y sin SV fue 4,17º ± 1,17 y 5,73º ± 0,31; p <
0,05. Los pacientes con SV presentaron menor AF
independientemente de la presencia de anemia, y la SV
se relacionó con deterioro de la composición corporal y
anormalidades ecocardiográficas, así como con una
disminución de la calidad de vida, implicando una peor
evolución47.

Conclusión

La consideración de un punto de corte único de AF
en una población específica parece ser suficiente para
su interpretación como un factor pronóstico, pero no en
todas las poblaciones evaluadas el AF demostró ser un
parámetro para evaluar estado nutricional. En pacien-
tes pre quirúrgicos el AFE podría ser utilizado para pre-
decir riesgo de desarrollar complicaciones postopera-
torias, pero no como indicador de estado nutricional.
La interpretación de los valores del AF en la práctica
clínica se ha limitado a la consideración de un solo
punto de corte, sin distinción entre los géneros y la
edad de los pacientes. La mayoría de los autores gene-

ran puntos de cortes del AF dentro de la población en
estudio utilizando principalmente el promedio o el
cuartil más bajo o creando puntos de corte en compara-
ción con un grupo control sano. Según lo revisado estos
puntos de corte no son necesariamente transferibles a
otras poblaciones y no podrían por lo tanto ser aplica-
bles en el uso clínico general. Utilizar el AFE permite
evaluar las desviaciones de un paciente en relación con
el promedio de la población sana y los percentilos
podrían ser utilizados como puntos de corte en la clí-
nica general para una identificación precoz de pacien-
tes con riesgo nutricional, con deterioro del estado fun-
cional y mayor mortalidad. 

Varios valores de referencia se han publicado, pero
en los estudios poblacionales se observó que el AF fue
mayor en hombres que en mujeres, excepto para los
mayores de 70 años. Los grupos por edad y sexo ten-
dían a aumentar el AF a medida que aumenta el IMC
hasta el valor de 35 kg/m2, y disminuía en los grupos de
mayores IMC. El AF tiene correlación negativa con la
edad. También se observó diferencia en el AF según la
población sana estudiada, por lo que deberían reali-
zarse trabajos poblacionales con los valores de AF
nacionales para poder realizar la interpretación por DE
y percentilos.
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EL EFECTO DEL CONSUMO DE SEMILLAS
OLEAGINOSAS EN EL APETITO Y EN EL RIESGO

DE DESARROLLAR DIABETES MELLITUS
TIPO 2

Resumen

La prevalencia de diabetes mellitus (DM) ha aumentado
rápidamente en todo el mundo. Exceso de grasa corporal es
un factor de riesgo importante para la enfermedad. Estra-
tegias se han indicado para la prevención y el tratamiento
de la DM. Estudios recientes han asociado el consumo de
semillas oleaginosas que resulta en un menor riesgo de
desarrollar obesidad y diabetes. Se cree que este efecto está
asociado con bajo índice glucémico y el alto contenido de
fibra, los ácidos grasos insaturados de las semillas oleagi-
nosas y de magnesio. Sin embargo, los mecanismos impli-
cados en el apetito y el control de la diabetes tipo 2 no han
sido completamente aclarada entre los investigadores
todavía. Así, el objetivo del presente artículo es analizar
críticamente los artículos publicados en este tema con el
objetivo de identificar las estrategias que pueden utilizarse
en el tratamiento dietético de la diabetes.

(Nutr Hosp. 2013;28:296-305)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6309
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Diabetes mellitus.

Abstract

The prevalence of diabetes mellitus (DM) has rapidly
increased worldwide. Excess body fat is an important risk
factor for the disease. Strategies have been indicated for
the prevention and treatment of DM. Recent studies have
associated the consumption of oilseeds resulting in a
lower risk of developing obesity and diabetes. It is
believed that this effect is associated with low glycemic
index and the high fiber content, the unsaturated fatty
acids and the magnesium oilseeds. However, the mecha-
nisms involved in appetite and type 2 diabetes control
have not been fully elucidated among researchers yet.
Thus, the objective of the present article was to critically
analyze the articles published on this subject aiming at
identifying strategies which may be used in the dietary
treatment of diabetes.

(Nutr Hosp. 2013;28:296-305)
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Abbreviations

AGM: Monounsaturated fatty acids.
AGP: Polyunsaturated fatty acids.
AGS: Saturated fatty acids.
ATP: Adenosine triphosphate.
DM: Diabetes mellitus.
HOMA-IR: Homeostasis model assessment.

BMI: Body mass index.
GLP-1: Glucagon 1-like peptide.
GIP: Glucose-dependent insulinotropic polypeptide.
PYY: YY peptide.
PPAR: Receptors activated through peroxisome

proliferators.

Introduction

Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disorder
resulting from a defect in the secretion and/or insulin
action.1 The prevalence of the disease has increased
rapidly worldwide. It is estimated that currently more
than 246 million people are diabetic patients (approxi-
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mately 6% of the world population) and that in 2025
there will be 300 million diabetics.2 It is observed that
diabetics have a ten times higher likelihood to develop
cardiovascular, peripheral vascular, eye, and kidney
diseases, among other chronic diseases, promoting the
increased incidence of strokes, heart failure, blindness,
limb amputation, childbirth complications and sexual
dysfunction.3

The manifestation of type 2 diabetes is directly
related to the adopted lifestyle. Studies have shown
that adopting a healthy lifestyle can prevent or delay
the development of the disease in individuals with
insulin resistance.4-6 The consumption of hypercaloric
and hyperlipidemic diets with a high glycemic index
and which are rich in saturated fatty acids but low in
fibers associated with physical inactivity may promote
the manifestation and lack of control of diabetes.7

Several studies have been conducted aimed at iden-
tifying strategies to prevent obesity, thus controlling
the expression of chronic diseases like diabetes.
Oilseeds have been identified as functional foods able
to exert this effect. Although some authors attribute
this effect to their nutritional composition, the mecha-
nism responsible for this effect is not yet fully unders-
tood.8

Obese individuals tend to have higher insulin levels,
which in turn leads to peripheral insulin resistance,
favoring the manifestation of type 2 diabetes.9 Hence,
the control of obesity becomes important for the
prevention of diabetes. The traditional treatment of
obesity is based on increasing physical exercises asso-
ciated with the ingestion of low-calorie diets.
However, the long-term adherence to such diets is
difficult as it leads to increased hunger and a reduced
metabolic basal rate,10 thus facilitating the recovery of
the weight which was initially lost. On the other hand,
eating foods with high satiety helps to control the
caloric intake, not leading to an increased hunger
feeling between the meals.11 Despite the oilseeds being
a high-calorie food, they are also rich in fiber and
protein.12 Therefore, its consumption can be an inter-
esting strategy to be used for the control of satiety13

being possibly effective for the prevention and control
of obesity.

Study results suggest that the composition of dietary
fatty acids intake can modify the composition of fatty
acids present in the cell membrane phospholipids of the
skeletal muscle, thus affecting the insulin sensitivity.
The consumption of a diet rich in unsaturated fatty
acids contained in oilseeds, such as peanuts, plays an
important role in preventing insulin resistance by
increasing the affinity of insulin by its receptor.14 More-
over, the high magnesium15,16 and fiber content17-20 and
the low glycemic index21-23 ofoilseeds have been linked
to a lower risk of diabetes.

Thus, the purpose of this study was to critically
assess studies that evaluated the effect of oilseed
consumption on appetite and on the glycemic
control.

Methodology

Papers published in national and international jour-
nals were reviewed and we consulted the databases
Scielo ScienceDirect Periódicos Capes, Bireme, High-
wire, using the terms: diabetes mellitus, obesity, appe-
tite, intake, oilseeds, glucose control and the corres-
ponding words in English. We selected articles
published from 2002 to 2009.

Scientific evidence on the effect of oilseeds 
on appetite

The prevention and treatment of obesity is a public
health priority, since it reduces the risk of occurrences
and complications and comorbidities.24 Although they
are highly caloric, the consumption of oilseeds has not
been associated with weight gain.25 It has been
proposed that the consumption of oilseeds is capable of
promoting greater satiation, encouraging the reduction
of the caloric intake.13

Although oilseeds are high-calorie foods, their
consumption has been inversely related to the body
mass index (BMI). Several mechanisms have been
proposed to explain the relationship between the
consumption of oilseeds and weight loss. The low
glycemic index and the high protein and fiber of the
oilseeds promote an increased satiety.26 Its ingestion
is associated with increased thermogenesis, an incre-
ased ability to oxidize fat and a lower intestinal fat
absorption.27 The results of studies in animals and
humans have shown that unsaturated fatty acids
increase fat oxidation due to increased thermoge-
nesis induced by the diet, resulting in less accumula-
tion of body fat.26

In another study, double-blind, randomized and
crossover evaluated the effect of walnut consumption
during 4 days in the control of food intake. The study
included 20 men and women without an alteration of
the blood glucose levels, but with metabolic
syndrome.13 Participants were admitted twice in a
clinical center for four days each, when they received
the isocaloric diet. In the four days of intervention and
after 12 hours of fasting, shakes were consumed at
breakfast, containing 48 g of walnuts or without nuts.
The satiation, satiety and hunger were assessed by a
visual analog scale before breakfast and lunch. More-
over, on the first and fourth days of each intervention,
the levels of insulin, glucose, ghrelin, glucagon 1-like
peptide (GLP-1), glucose-dependent insulinotropic
polypeptide (GIP) and peptide YY (PYY) and adipo-
kines (leptin and adiponectin) were assessed. It was
found that the consumption of walnuts increased
satiation and satiety, and appetite decreased signifi-
cantly on the third and fourth days (p = 0.02 and p =
0.03). It is believed that the high fiber content of
walnuts has contributed to this effect. However, there
was no significant effect on the hormone levels
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related to satiety. It is possible that the short duration
of this study did not allow any alterations in the
hormone levels.

Coelho et al.24 evaluated the effect of peanut oil on
appetite in 24 eutrophic individuals and 24 over-
weight, who consumed a milk shake containing
peanut oil (equivalent to 30% of energy expenditure)
for 8 weeks. The overweight subjects presented
higher rates of satiation during the 6th and 8th week of
the study in response to the consumption of peanut
oil. However, the hunger rates remained unchanged
during this period. It was found that eutrophic indivi-
duals have a reduced food intake, resulting in an
increased hunger rate in the 2nd and 6th weeks of the
study. However, the satiation rates tended to increase
in these individuals. There was a significant increase
in body weight (2.4 kg) among overweight indivi-
duals due to increased fat mass. However, it is impor-
tant to emphasize that a control group was not
included in the study to compare the effect of
oilseeds on appetite.

In recent study, evaluate the effect of peanut
processing on glycemic response, and energy and
nutrients intake.28 Participated thirteen healthy subjects
(4 men and 9 women), with a mean age of 28.5 ± 10
years, BMI 22.7 ± 2.5 kg/m², and body fat 23.7 ± 5.7%.
After 10-12 h of fasting, one of the following types of
test meals were consumed: raw peanuts with skin
(RPS), roasted peanuts without skin, ground-roasted
peanuts without skin (GRPWS) or control meal. The
test meals had the same nutrient composition, and were
consumed with 200 ml of water in 15 minutes.
Glycemic response was evaluated 2 hours after each
meal. Energy and nutrients intake were assessed
through diet records reflecting the habitual food intake
and food consumption 24 hours after the ingestion of
test meal. The area under the glycemic response curve
after GRPWS was lower (p = 0.02) the one obtained for
RPS. There was no treatment effect on energy intake,
macronutrients and fiber consumption after the test
meal.

Alfenas and Mattes29 compared the effect of the
consumption of muffins containing monounsaturated
fatty acids (MFA) (canola oil and peanut oil) or satu-
rated fatty acids (SFA) (butter) or fat-free (control) in
the appetite of nine eutrophic men and 11 eutrophic
women. After 10 hours of fasting, the participants
answered a questionnaire on hunger feelings, eating
desire and satiation and consumed one of three
muffins (each containing 40 g of each lipid source or
control) and 150 mL of water within 15 minutes. The
questionnaire on appetite was applied again at 30, 60
and 120 minutes after the ingestion of muffins, and
the participants filled in a food record during the next
24 hours. It was observed that the ingestion of
muffins containing peanut oil and canola oil resulted
in higher rates of satiation and the muffins containing
butter, canola and peanut resulted in lower rates of
hunger at 30, 60 and 120 minutes after ingestion

compared with fat-free muffins. The energy
consumption after each session was greater when
ingested the fat-free muffins. However, as these
muffins did not present fat in their composition, they
were less caloric than the muffins with fat, thus
contributing to the littlest effect on satiety. The
consumption of food with higher caloric density
results in a lower sensation of hunger compared to
the meals with low calorie density.30

In the study of Akuamoah-Boateng et al.31 the
effect of consuming different types of oil on appetite
was evaluated. The study was conducted with 63
healthy men and 66 healthy women from three diffe-
rent countries (Brazil, Ghana and USA), who
received one of four types of shakes, 3 of which
contained oil (peanut or olive or saffron oil) and no
additional oil (control) for 8 weeks. At the baseline
period and at the 4th and 8th weeks of the study a 3
days food record (2 weekdays and 1 weekend) was
conducted. It was observed that the average daily
caloric intake increased with the addition of fat in the
3 groups compared to the baseline period. The daily
caloric intake during the 4th and 8th weeks of interven-
tion was higher than before the intervention (p <
0.001). After 8 weeks, we observed a significant
increase in body weight in response to the consump-
tion of the shakes that contained oil compared to the
baseline period (p < 0.05).

Alper and Mattes25 evaluated the effect of peanut
consumption on appetite. It was a crossover study,
including 7 eutrophic women and 8 eutrophic men,
which consumed three types of diet: 1) Peanut
without dietary counseling for 8 weeks, 2) Addition
of peanut to the usual diet for 3 weeks and, 3) Peanut
replacing an equal amount of fat for 8 weeks. The
participants answered a questionnaire to assess the
hunger rates every hour, 24 hours before and after
each treatment. There was no significant difference
in the hunger rates during the three diets. The mean
eating desire, prospective consumption and satiation
rates were not affected during the treatment.
However, a control group to compare the results was
not included in the study.

It is noteworthy that the studies presented above
demonstrate methodological differences regarding the
way of the oilseed ingestion: liquid (oil) or solid
(muffins), added to a food or meal, making it difficult
to carry out more detailed comparisons of the results.
However, the study results suggest that the amount of
oilseeds necessary to result in a reduction of appetite is
a serving exceeding 40 g.

Until now there exist only few studies that
evaluated the effect of oilseeds on appetite. In
studies, in which this parameter was measured, the
appetite was evaluated by subjective methods. The
evaluation of the hormonal response after the oilseed
consumption is recent among the studies. Studies
evaluating the effect of oilseeds on appetite are
summarized in table 1.
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Possible mechanisms responsible for controlling
appetite in response to the consumption of oilseeds

Oilseeds in general are rich in protein32 and fiber,33

favoring the food intake control25. Protein increases
satiety by promoting the concentration of amino acids
in the bloodstream after meals, stimulating the release
of anorexigenic hormones and insulin.34 Dietary fiber
helps to control body weight by increasing satiation
(reducing the caloric intake in the meal) and satiety
(increase of the interval between meals) or by influen-
cing the energy metabolism (increased fat oxidation,
thus reducing the body fat level). Soluble fiber may
reduce the rate of carbohydrate absorption, postpran-
dial blood glucose and consequently the insulin secre-
tion, preventing the occurrence of hypoglycemia
during the post-absorptive period, promoting greater
satiety and fat oxidation.35

The results of some studies show the occurrence of
increased levels of cholecystokinin after the ingestion
of meals rich in fiber for low-fiber meals. Cholecysto-
kinin is secreted by cells in the small intestine and acts
on the satiety center, inhibiting food intake.35 The fibers
also act by stimulating the secretion of GLP-1, which
has an effect on the vagal afferent nerve, inhibiting
appetite in order to reduce the rate of gastric emptying,
signaling the brain to reduce food intake.36

The largest component of the peanut is the lipid
fraction (49%) with predominantly unsaturated fat
(40%). The oilseeds are excellent sources of AGM
and AGP.8 The results from studies in animals and
humans have suggested that these unsaturated fatty
acids are more easily oxidized than SFA, resulting in
increased satiety.37 The results of studies in rats
suggest that the fat that is oxidized leads to satiety,
while the stored fat is not. The MFA, such as oleic
acid, are absorbed and oxidized more quickly than
the SFA as stearic acid. The results of studies in rats
have shown that the MFA have the greatest effect on
satiety compared to SFA.24

The impact of oilseeds on the glycemic control

The occurrence of postprandial hyperglycemia has
been considered a risk factor for cardiovascular dise-
ases38 and DM complications.39 In epidemiological
studies, 2-hour postprandial glucose has been recog-
nized as an independent risk factor for cardiovascular
problems.38 Various components of oilseeds have been
associated with a reduced risk of the development of
diabetes and its complications.40

Epidemiological studies, such as the Nurses’ Health
Study,41 the Shanghai Women’s Health Study42 and the
Physicians’ Health Study I,43 sought to clarify the rela-
tionship of oilseeds with DM. The Nurses’ Health
Study performed a follow-up of 83 818 women from 11
states for 16 years (1980-1996). The women aged 34-
59 years had no history of diabetes, cardiovascular

disease or cancer. A semi-quantitative food frequency
questionnaire was applied in 1980, 1984, 1986, 1990
and 1994 to evaluate the consumption of oilseeds and
peanut butter.

Women who consumed such foods ≥ 5 times/week
presented a 30% reduction and those who consumed
these foods 1-4 times/week a 20% reduction in risk
for developing type 2 diabetes compared to those who
almost never consumed these foods. The inverse
association persisted even after adjusting for risk
factors for the development of diabetes such as age,
obesity, physical activity, smoking, family history of
diabetes and other dietary factors.41 A cohort study42

conducted in China with a duration of 4.6 years invol-
ving nearly 64,000 women, showed a similar result as
the one of Jiang et al.41. A significant 20% reduction
of the risk of developing diabetes after the adjustment
of the dietary and non-dietary variables was observed.
However, in the recent Physicians’ Health Study I,
there was no association between the consumption of
oilseeds and the risk of developing type 2 diabetes in
eutrophic, overweight or obese women. The study
included 20,224 women who were assessed during
19.2 years.43

However, in the studies cited above, food intake
was assessed after analysis of data obtained from the
food frequency questionnaire, through which the
oilseed ingestion was detected. The participants in
these studies were questioned about their consump-
tion of oilseeds during the previous year, thus requi-
ring a good memory for the provision of accurate
information. According to some authors, the food
frequency questionnaires do not always present the
intake faithfully.44

However, the results of Brennan et al.13 did not
confirm the beneficial effect of walnuts on blood
glucose and insulin. It was a randomized, crossover
and double-blind study, involving a total of 20 men and
women without an alteration of the blood glucose
levels, but with metabolic syndrome. The participants
were admitted twice in a clinical center for four days
each time, while receiving an isocaloric diet. The blood
glucose and the insulin were assessed after 12 hours of
fasting, on the first and fourth day of intervention in
response to the consumption of shakes for breakfast
containing 48 g of walnuts or a placebo.

In another study45 lasting 14 days, 20 women with
type 2 diabetes aged 40-60 consumed 10g of almonds
per day at breakfast. The fasting blood glucose and the
2 postprandial hours were assessed on day 0, 7 and 14
before and after the beginning of intervention. At the
end of the study, it was found that the consumption of
almonds reduced (p < 0.01) the fasting and the post-
prandial blood glucose. The results of this study
suggest that the consumption of oilseeds needs to be
done for at least 14 days to be able to detect significant
changes in the blood glucose level.

In a prospective study of 24 weeks, the effect of
consuming low-calorie diets enriched with 84 g of
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almonds per day (diet 1, n = 32) or rich in complex
carbohydrates + 2 tablespoons saffron oil (diet 2, n =
33) was assessed in the blood glucose level, the
insulin level and in the HOMA-IR index (Homeos-
tasis Model Assessment). There were observed 37
overweight women and 28 overweight men with a
median age of 55 years and a BMI range between 27
and 55 kg/m2, which were stratified according to their
gender and the presence or absence of diabetes. Diet 1
consisted of 39% fat (25% MFA, 3% SFA and 11%
PFA) and 32% carbohydrates. Diet 2 contained 18%
fat (5% MFA, 3% SFA and 10% PFA) and 53%
carbohydrates. In addition to promoting a significant
reduction of the HOMA-IR, the ingestion of diet 1
promoted a 54% reduction in fasting insulin,
compared to a reduction of 32% of diet 2. It is also
important to emphasize that the use of medications
for the glycemic control was lower among type 1
diabetics after the intake of a diet 1 compared to the
other diet (96 and 50%, respectively).46

However, it should be noted that diet 2 contained a
higher amount of available carbohydrate in relation
to diet 1. The available carbohydrate quantity and the
quality (glycemic index) of the consumed carbohy-
drate may alter the glucose and insulin responses.
The intake of foods rich in carbohydrates increases
the plasma concentrations of insulin and postprandial
glucose47. Therefore, the results of this study may not
reflect the effect caused only by the intake of
almonds.

In randomized and crossover study, participated
15 hyperlipidemic men and 12 hyperlipidemic
women whit a mean BMI of 25.7 ± 3 kg/m2 and age
64 ± 9 years.8 The study consisted of three steps, in
which the following foods were consumed: muffins
(control-147 ± 6 g/day) or 73 ± 3 g of almonds per
day or ½ serving of almonds (37 ± 2 g/day) + ½
serving of muffins (75 ± 3 g/day). Each phase lasted
four weeks, being separated in 2 weeks each. Blood
samples were collected after fasting of 12-14 hours
during week 0, 2 and 4. There were no statistical
differences in blood glucose, insulin and insulin
resistance between the treatments. The lowest daily
almond intake for a shorter period of time than that
observed in the study of Wien et al.46 may inhibited
the observation of significant effects on the glucose
metabolism in this study.8

In another study, which was conducted to evaluate
the effect of almonds on the insulin sensitivity, 10
healthy men and 10 healthy women aged 20-50 with a
BMI between 18-30 kg/m2 consumed 100 g of almonds
(the almonds in a whole or ground and mixed in cake or
cookie dough) for 4 weeks. It was found that the addi-
tion of almond consumption does not cause a signifi-
cant change in the blood glucose level and the insulin
sensitivity. However, there was a significant increase
in body weight after 4 weeks.48 In the study of Yücesan
et al.,49 there also was not found a significant difference
in the glucose levels after 4 weeks of diet enriched with

chestnuts (1 g/kg of body weight/day) in 21 healthy
subjects.

The results of the studies of Wien et al.46, Choud-
hary et al.45 (table II), Tapsell et al.50 and Brehm et
al.51 suggest that the oilseed consumption has a bene-
ficial effect on the glycemic control in people who
present a degree of hyperglycemia. It is possible that
the inclusion of oilseeds in the dietary treatment
prescribed for diabetic patients is beneficial.
However, the results of the epidemiological studies
are not conclusive about the effect of oilseeds in the
prevention of type 2 diabetes. Despite conducting
these studies in order to indicate the possible exis-
tence of an association between the two variables,
they do not prove causality. The studies which
evaluated the effect of oilseeds on the blood glucose
levels are summarized in table II.

Possible mechanisms responsible for the glycemic
control in response to the consumption of oilseeds

The high content of monounsaturated and polyunsa-
turated fatty acids from oilseeds (table III) seems to
favor the reduction of insulin resistance and conse-
quently the risk of developing type 2 diabetes.
However, the mechanisms by which these fatty acids
affect the insulin sensitivity are not yet fully unders-
tood.52

It is believed, however, that fatty acids which are
present in the phospholipids of the cell membrane’s
muscle are affected by the fatty acid intake type, thus
affecting the insulin sensitivity. The unsaturated fatty
acids existent in the cell membrane influence the action
of insulin, through affecting the binding/affinity of
insulin to its receptor.26 There is the hypothesis that a
higher unsaturation of fatty acids in the cell membrane
facilitates the movement of the glucose receptor to the
cell surface, thus increasing the insulin sensitivity.53

In addition, monounsaturated fatty acids act through
the stimulation of glucagon 1-like peptide (GLP-1)
secretion, thus improving the efficiency of beta cells.
This peptide acts in the clearance regulation of post-
prandial glucose and insulin sensitivity.54 Recent
studies suggest another mechanism that involves the
participation of fatty acids by determining the gene
expression and the enzyme activity. The SFA and the
MFA act in the lipogenic gene expression, while the
PFA inhibit the expression of these genes, in part
through the binding and activation of nuclear receptors,
such as the receptors activated by peroxisome prolife-
rators (PPAR).55 It is suggested that the activation of
PPAR  exerts a therapeutic role for the treatment of
type 2 diabetes, because it induces the fatty acid clear-
ance by the adipose tissue, decreasing its plasma levels
and thus increasing the insulin sensitivity in the
muscle.56

The high magnesium content of the oilseed fibers
has been related to the same beneficial effect on the

The effect of oilseed consumption on
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glycemic control The hypomagnesemia has been
implicated as a cause of insulin resistance.40 In periods
of acute hyperglycemia, the kidneys lose the ability to
retain magnesium, which is then eliminated in the
urine, resulting in the mineral’s low blood levels. It has
been shown that the correction of that depletion
improves the response and the insulin action. The
magnesium deficit interferes with the reactions that use
or produce adenosine triphosphate (ATP), thus altering
the enzyme cascade involved in the carbohydrate
metabolism, favoring the development of DM.58

Oilseeds in general are good fiber sources (4-12
g/100 g): cellulose, followed by hemicellulose, pectin
and lignin.33 Diets rich in complex carbohydrates and
fiber are associated with the increased insulin sensi-
tivity and the reduced plasma insulin level, promoting
better glycemic control in diabetic patients.59 Soluble
fiber may increase the intraluminal viscosity, slowing
down the gastric emptying. These fibers also act as a
physical barrier against the enzyme action of carbohy-
drate digestion in the small intestine. As a conse-
quence, the carbohydrate absorption velocity and the
concentration of postprandial glucose tend to be lower
after the ingestion of fiber-rich foods compared to
foods or meals poor in fibers.35 Animal experiments
have shown that several types of dietary fiber improve
the glucose homeostasis by means incretins.60 The
incretins, the GLP-1 and the GIP stimulate the insulin
secretion by beta cells and promote the proliferation of
these cells, favoring the maintenance of normal blood
glucose levels.61

The fibers are resistant to enzymatic digestion in the
small intestine and thus susceptible to fermentation by
bacteria in the colon. The products of this fermentation
are short chain fatty acids: acetate, propionate and
butyrate, which act in order to reduce the hepatic
glucose production and to stimulate the secretion of
GLP-1.35

It is noteworthy that oilseeds are relatively low in
carbohydrates, representing approximately 15% of the
total energy.62 Oilseeds have low glycemic index and
therefore cause less elevation of the blood glucose
level, requiring less insulin secretion, thus favoring the
control of DM.63

Conclusions

The mechanisms responsible for the effect of oilseeds
in reducing appetite and in the glycemic control are not
entirely clear. However, some mechanisms are
proposed. It is possible that these foods have an effect on
satiety as they are rich in protein, fiber and unsaturated
fatty acids. The study results suggest that a daily serving
of more than 40g of oilseeds could have the effect of
reducing appetite. However, in these studies, the evalua-
tion of the appetite was subjective. Therefore, further
studies are needed to assess this parameter more objec-
tively, evaluating, for instance, the hormonal response
after chronic consumption of oilseeds.

There is evidence that the components of oilseeds,
such as fiber, magnesium, unsaturated fatty acids, and
carbohydrates conducive to reducing the risk of devel-
oping type 2 diabetes. Epidemiological studies indicate
the possible existence of an association between the
consumption of oilseeds and the risk of developing
diabetes, but they are not yet conclusive.

The consumption of oilseeds for a longer period of
time was only able to have an important effect on the
blood glucose level when ingested by individuals with
hyperglycemia. This effect appears to be enhanced
when the consumption was associated with the inges-
tion of a low-calorie diet. These results show the bene-
fits of oilseeds as an adjunct in the treatment of type 2
diabetes. However, long-term studies are needed to
evaluate their effects on pre-diabetic individuals with
insulin resistance, preventing the manifestation of type
2 diabetes.
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CALCIUM AND VITAMIN D INTAKES IN A
REPRESENTATIVE SAMPLE OF SPANISH WOMEN;

PARTICULAR PROBLEM IN MENOPAUSE

Abstract

Background: The accelerated bone demineralization that
occurs during the menopause is very conditioned by the intake of
calcium and vitamin D, therefore, the aim of the study is examine
the adequacy of the diet regarding these nutrients in a menopausal
women group.

Methods: A representative sample of the Spanish woman popu-
lation with ages ranging from 17 to 60 years (n = 547), selected
from 10 provinces was studied. The group of 108 menopausal
women (45-60 years) is given priority attention. The dietary study
was performed using a 3-day diet record. Weight and height were
measured and then body mass index (BMI) was calculated.

Results: Calcium intake (992.1 ± 340.7 mg/day) was lower than
the recommended intakes (RI) in 79.6% of the menopausal women
(MW) (lower than 67% of the RI in the 30.6%). Vitamin D intake
(3.08 ± 3.6 μg/day) was even more unfavorable, since the contribu-
tion was 61.1% of the RI in MW, an 85.2% of them do not meet the
RI and a 75.9% do not meet the 67% of the RI. A 72.6% of the
studied women (68.5% of MW) do not meet the RI for calcium nei-
ther for vitamin D, while only the 4.0% of them meet the RI for
both nutrients (3.7 of MW). Using a logistic regression analysis to
examine the dietary modification that may be favorable to meet
the RI for calcium and vitamin D simultaneously, having into
account the influence of age and BMI, it is observed that the main
factor is the consumption of dairy products [OR = 0.188 (0.108-
0.327; p < 0.001)] and the same influence is observed when only
menopausal women are analyzed [OR= 0.252 (0.067-0.946; p <
0.05)]. It is observed a decreased of BMI when the density of diet in
calcium (r = -0.10) and in the vitamin D (r = -0.099) is increased,
which suggested a possible role of these nutrients in weight control. 

Conclusions: A high proportion of the studied women have
intakes of calcium and vitamin D lower than the recommended
intakes and given that only a 3.7% of the menopausal women have
adequate intakes for both nutrients, it is necessary to adopt urgent
measures aimed to protect the bone health of the Spanish female
population.

(Nutr Hosp. 2013;28:306-313)
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Key words: Calcium. Vitamin D. Insufficient intake. Repre-
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Resumen

Fundamentos: La acelerada desmineralización ósea que se pro-
duce en menopausia está muy condicionada por la ingesta de calcio y
vitamina D, por lo que profundizar en la adecuación de la dieta en
estos nutrientes, en mujeres menopáusicas constituye el objetivo del
presente estudio.

Métodos: Se estudió una muestra representativa de la población
femenina española de 17 a 60 años (n = 547), seleccionada en diez pro-
vincias, aunque el colectivo de 108 mujeres menopáusicas (45-60
años) es objeto de atención prioritaria. El estudio dietético se realizó
por registro del consumo de alimentos durante 3 días. Los paráme-
tros antropométricos estudiados fueron el peso y la talla, lo que per-
mitió calcular el índice de masa corporal (IMC). 

Resultados: La ingesta de calcio en menopausia (M) (992,1 ± 340,7
mg/día) fue inferior a la recomendada (IR) en un 79,6% de las estu-
diadas (menor del 67% de las IR en el 30,6%). El aporte de vitamina
D (3,08 ± 3,6 μg/día) es todavía más desfavorable, pues en mujeres M
supone un 61,1% de lo recomendado, con 85,2% que no alcanzan las
IR y un 75,9% que no llegan a cubrir el 67% de lo recomendado.

Un 72,6% de las mujeres estudiadas (68,5% de mujeres M) no
cubren las IR ni para calcio ni para vitamina D, mientras que
cubren lo recomendado para ambos nutrientes solo un 4,0% del
total (3,7% de mujeres M).

Aplicando un análisis de regresión logística para ver cual es la
modificación dietética que puede favorecer el lograr cubrir con las
IR para el calcio y la vitamina D, simultáneamente, teniendo en
cuenta la influencia de la edad y del IMC, se observa que el princi-
pal condicionante es el consumo de productos lácteos [OR = 0,188
(0,108-0,327; p < 0,001)] y analizando solo mujeres M se obtiene la
misma influencia [OR = 0,252 (0,067-0,946; p < 0,05)].

Se observa un descenso del IMC al aumentar la densidad de la dieta
en calcio (r = -0,106) y en vitamina D (r = -0,099), lo que pone de relieve
una posible intervención de estos nutrientes en el control de peso.

Conclusiones: La ingesta de calcio y vitamina D es inferior a la
recomendada en un elevado porcentaje de las mujeres estudiadas
y dado que solo un 3,7% de las mujeres en menopausia tienen
ingestas adecuadas de ambos nutrientes, se considera urgente
tomar medidas de mejora encaminadas a proteger la salud ósea de
la población femenina española.

(Nutr Hosp. 2013;28:306-313)
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Introducción

La menopausia es una etapa vulnerable, desde el
punto de vista nutricional, porque el gasto energético
disminuye (por cambios de composición corporal y
descenso de la actividad), mientras que las necesida-
des de algunos nutrientes como el calcio aumentan1,2,
ante la problemática ósea y riesgo de osteoporosis,
que supone un incremento en el coste de atención
sanitaria3,4.

La pérdida de función ovárica tiene un profundo
impacto en la salud ósea femenina. La disminución en
la densidad mineral ósea se acelera en el año previo al
último periodo menstrual y en los dos años siguientes5.
Aunque la etiología de la osteoporosis es multifacto-
rial, la ingesta de calcio y vitamina D, a partir de la
dieta y suplementos, parece tener un impacto clave en
el mantenimiento de la densidad mineral ósea, preven-
ción de fracturas y de caídas4-7.

Recientemente el Institute of Medicine (IOM)8 ha
marcado ingestas recomendadas (IR) para el calcio y la
vitamina D, estableciendo un incremento en el aporte
aconsejado para el calcio de 200 mg/día al llegar a los
50 años de edad, respecto a los 1000 mg aconsejados
para etapas anteriores8, en este sentido el consumo de
lácteos aconsejado de 2-3 raciones/día pasa en meno-
pausia a ser de 3-4 raciones/día, para hacer frente al
incremento en las necesidades de calcio y otros
nutrientes, característicos de esta etapa de la vida9. El
IOM también establece la IR de vitamina D en 10
μg/día, aporte difícil de alcanzar con la dieta media.

Los beneficios sanitarios de alcanzar las ingestas
recomendadas de calcio y vitamina D no se limitan a
evitar el riesgo de padecer osteoporosis8,10,11, dado que
resultan de ayuda en la prevención y control de obesi-
dad e hipertensión12,13, resistencia a la insulina14,15, for-
mación de cálculos renales y cáncer de colon14,16,17.

Teniendo en cuenta que los estudios realizados
valorando la ingesta de calcio y vitamina D de muje-
res en menopausia son escasos, que ninguno ha sido
realizado después de que fueran establecidas las
ingestas recomendadas por el IOM8, que la situación
concreta en relación con estos nutrientes es contro-
vertida y de interés en la actualidad, por las fuertes
implicaciones sanitarias que conlleva un aporte ina-
decuado, el objeto del presente estudio es analizar la
adecuación de la ingesta de calcio y vitamina D en un
colectivo de mujeres menopáusicas en comparación
con lo observado en mujeres de edad inferior.

Material y métodos

Sujetos

Se ha estudiado un colectivo de 547 mujeres (de 17 a
60 años), de diez provincias españolas: Burgos (n =
58), Cáceres (n = 53), Córdoba (n = 44), Guadalajara
(n = 54), Lugo (n = 61), Madrid (n = 53), Salamanca

(n = 68), Tarragona (n = 54), Valencia (n = 52) y Viz-
caya (n = 50). 

Este colectivo forma parte de una muestra más
amplia seleccionada para ser representativa de la
población española de 0 a 60 años. Se hizo una prede-
terminación del tamaño muestral considerando necesa-
rio estudiar 400 individuos en cada provincia para
alcanzar un 5% de precisión. La muestra concreta a
estudiar en cada provincia se estableció en proporción
a la edad (menores de 7 años, de 7-11 años, de 12-16
años y de 17-60 años), sexo (varones y mujeres) y
tamaño de las poblaciones de cada provincia (< 20.000
habitantes, 20.000-50.000 habitantes, 50.000-100.000
habitantes y > 100.000 habitantes). Las poblaciones
concretas a estudiar, en cada provincia, se selecciona-
ron aleatoriamente dentro de cada estrato establecido y
además se estudió la capital. El presente estudio se cen-
tra en la submuestra de mujeres de 17 a 60 años, y
teniendo en cuenta el tamaño de población censada de
esa edad, y el tamaño final estudiado, la muestra es
representativa de la población femenina española, con
un error inferior al 5%.

El protocolo del estudio cumplió con las pautas esta-
blecidas en la Declaración de Helsinki y fue aprobado
por el Comité de Investigación de la Facultad de Far-
macia, Universidad Complutense de Madrid.

Criterios de exclusión

Se excluyeron del estudio las mujeres que tuvieron
algunas de las siguientes características:

– No firmar el consentimiento informado.
– Padecimiento de alguna enfermedad que pudiera

modificar los resultados del estudio: cáncer, dia-
betes, enfermedades renales o hepáticas, enferme-
dades del aparato digestivo (malabsorción, enfer-
medad celiaca, colon irritable…).

– Consumo de fármacos que pudieran interferir con
los resultados del estudio, por modificar el ape-
tito, el consumo de alimentos o la absorción de
nutrientes, como antineoplásicos, anorexígenos,
anabolizantes, diuréticos...

Estudio dietético

Se utilizó un “Registro del consumo de alimentos”
durante 3 días consecutivos, incluyendo un domingo
(de domingo a martes)18, el registro incluyó preguntas
sobre consumo de bebidas, dietéticos, suplementos…
Las participantes en el estudio fueron instruidas para
anotar el peso de los alimentos consumidos siempre
que fuera posible, debiendo anotar medidas caseras
(cucharadas, tazas, etc.) cuando no lo fuera.

La energía y nutrientes aportados por los alimentos
consumidos se calcularon utilizando las “Tablas de
Composición de alimentos” del Departamento de
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Nutrición19. Los valores obtenidos fueron comparados
con los recomendados20 para determinar la adecuación
de las dietas. También se han considerado las ingestas
de referencia para el calcio y vitamina D establecidas
recientemente por el IOM8. Se utilizó el programa
DIAL (Alce Ingeniería, 2012) para procesar toda la
información dietética21.

Con el objeto de conocer el número de raciones de
alimentos consumidos, se han dividido los gramos
ingeridos de cada producto por el tamaño de la ración
estándar22,23, para comparar, posteriormente, el aporte
obtenido con el recomendado en las Guías que estable-
cen el consumo aconsejado de alimentos9. 

El gasto energético teórico (GET) se estableció
teniendo en cuenta el peso, altura y el coeficiente de
actividad física (CA) usando las ecuaciones propuestas
por el Instituto de Medicina24.

Las formulas específicas utilizadas para población
femenina fueron:

– Mujeres de 17 y 18 años: GET = 389 – (41,2 ×
edad [años]) + CA × (15,0 × peso [kg]+ 701,6 ×
altura [m]).

Al total obtenido se le suma un valor adicional de 25
(correspondiente al gasto asociado al crecimiento)
siempre que la mujeres no tengan sobrepeso/obesidad,
en cuyo caso no se suma este valor.

– Mujeres de 19-60 años: GET = 387 – (7,31 × edad
[años]) + CA x (10,9 × peso [kg]+ 660,7 × altura
[m]).

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

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

Cuando se utiliza éste método, un valor negativo
indica que la ingesta energética declarada es mayor que
el gasto energético estimado (probable sobrevalora-
ción) mientras que un valor positivo, indica que la
ingesta energética declarada es menor que el gasto
energético total estimado (probable infravaloración)25.

Actividad física

Las mujeres estudiadas rellenaron un cuestionario
sobre su actividad física habitual26. Debiendo anotar las
horas dedicadas a cada actividad específica: dormir,
aseo personal, tiempo sentadas, horas viendo la televi-
sión, leyendo o escribiendo, comiendo, conversando…,
comprobando que la suma era de 24 horas. Posterior-
mente, el tiempo dedicado a cada tipo de actividad se
multiplicó por su coeficiente correspondiente (1 para

actividades de reposo, 1,5 para actividades muy lige-
ras, 2,5 para actividades ligeras, 5 para moderadas y 7
para muy intensas), y la suma de estos valores se divi-
dió entre 24.

El resultado es el coeficiente de actividad individua-
lizado (CAI)26,27, que se sustituyó por su equivalencia
con los coeficientes propuestos por el IOM21,24 para el
cálculo del gasto energético total:

– CA = 1,00 si el CAI estimado es ≥ 1,0 < 1,4
(sedentaria).

– CA = 1,18 en menores de 19 años y 1,14 en las de
más edad si el CAI estimado es ≥ 1,4 < 1,6 (poco
activa).

– CA = 1,35 en menores de 19 años y 1,27 en las de
más edad si el CAI estimado es ≥ 1,6 < 1,9 (activa).

– CA = 1,60 en menores de 19 años y 1,45 en las de
más edad si el CAI estimado es ≥ 1,9 < 2,5 (muy
activa).

Estudio antropométrico

Los datos de peso y talla fueron los declarados por
los propios individuos estudiados. Aunque los datos
antropométricos autodeclarados tienen un sesgo por la
tendencia a infraestimar el peso y sobrestimar la talla,
sin embargo existe una buena correlación entre datos
reales y declarados, y dada la sencillez y economía de
las mediciones, estos datos se utilizan con frecuencia
en estudios epidemiológicos28,29. 

A partir de los datos de peso y talla se calculó el
Índice de Masa Corporal (IMC): peso (kg)/ talla2 (m)2.

Se considera que una mujer tiene déficit ponderal
cuando su IMC < 18,5 kg/m2, que es normopeso si el
IMC está comprendido entre 18,5 y 24,9 kg/m2, que
presenta sobrepeso si el IMC es igual o mayor de 25
kg/m2 y que tiene obesidad cuando su IMC es mayor o
igual a 30 kg/m2 30.

Análisis estadístico 

Se presentan valores medios y desviación típica para
cada uno de los parámetros estudiados, o porcentajes para
variables cualitativas. Las diferencias entre medias fue-
ron establecidas utilizando la prueba de la “t” de Student
y, en los casos en los que la distribución de los resultados
no fue homogénea, se aplicó el test de Mann-Whitney,
como prueba estadística no paramétrica. Para la compa-
ración de variables cualitativas se ha empleado el test de
la Chi cuadrado. Se calcularon los coeficientes de corre-
lación lineal entre datos. También se ha empleado un
ANOVA considerando la influencia en cada variable de
la edad y se ha aplicado un análisis de regresión logística
para analizar los condicionantes para diferentes paráme-
tros. Para realizar el análisis se ha utilizado el programa
RSIGMA BABEL (Horus Hardward, Madrid). Se consi-
deran significativas las diferencias con p < 0,05.
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Resultados

En la tabla I se presentan valores globales para las
547 mujeres y datos agrupados por bloques de edad, en
función de que esta sea menor de 45 años (J) o superior
a esta edad (M). Se comprueba que con la edad
aumenta el peso (r = 0,301) y el IMC (r = 0,402), así
como el porcentaje de mujeres con sobrepeso y obesi-
dad (r = 0,375). 

El consumo de lácteos (r = 0,130), legumbres (r =
0,149), verduras (r = 0,134), frutas (r = 0,263) y pescados
(r = 0,190) también incrementa al aumentar la edad (p
< 0,05), mientras que el de carnes disminuye (r = -0,086,
p < 0,05). De hecho las mujeres menopáusicas (M)
tuvieron consumos superiores de frutas y pescado y
menor consumo de carne que las mujeres J (tabla I).
Por otra parte, las mujeres M cumplen mejor con las
guías en alimentación para frutas (r = 0,191), pero su
cumplimiento en relación con las raciones aconsejadas
de lácteos es menor (r = -0,189), respecto a lo obser-
vado en mujeres de menor edad (J) (tabla I).

El aporte medio de calcio en el total de la muestra
(956,1 ± 354,2 mg/día) supuso un 78,9% de lo reco-
mendado, observándose la existencia de un 84,3% de
ingestas menores de las recomendadas y un 36,2% de
ingestas < 67% de las IR. En mujeres en menopausia
(45-60 años) la ingesta media de calcio (992,1 ± 340,7

mg/día) supuso un 82,6% de lo recomendado, obser-
vándose la existencia de un 79,6% de ingestas menores
de las recomendadas y un 30,6% de ingestas < 67% de
las IR (tabla II).

Se establece como conveniente que a partir de la
menopausia el consumo de lácteos se incremente de 2-
3 raciones/día a 3-4 raciones/día y aunque se observa
un ligero incremento en el consumo de lácteos al pasar
de mujeres J a M (tabla I), la diferencia no llega a ser
significativa y el porcentaje de incumplimientos con el
consumo aconsejado para lácteos es mayor en el grupo
de mayor edad (tabla I).

También se observa que con la edad aumenta la ingesta
de calcio (r = 0,119), la contribución de la ingesta de cal-
cio a la cobertura de las IR (r = 0,153), la densidad en cal-
cio de la dieta (r = 0,128) y el índice de calidad nutricional
(INQ) de la dieta para el calcio (r = 0,150). Pese a produ-
cirse estos incrementos, un elevado porcentaje de mujeres
en menopausia (79,6%) no cubren con las IR para el cal-
cio (tabla II) y un 75% no toman la cantidad de lácteos
aconsejada para este grupo de edad (tabla I).

El aporte de vitamina D es todavía más desfavorable,
pues en mujeres en menopausia supone un 61,1% de lo
recomendado, con 85,2% que no alcanzan las IR y un
75,9% que no llegan a cubrir el 67% de lo recomen-
dado (tabla II), teniendo en cuenta las ingestas reco-
mendadas por el IOM8 un 94,4% de las estudiadas ten-

Tabla I
Datos personales, antropométricos y consumo de alimentos de la muestra femenina estudiada. 

Diferencias en función de la edad

Total 17-44 años 45-60 años

n 547 439 108
Edad (años) 33,0 ± 12,3 28,28 ± 8,30 52,20 ± 4,69**
Peso (kg) 60,2 ± 9,0 59,05 ± 8,41 64,84 ± 9,90**
Talla (cm) 162,4 ± 6,6 162,90 ± 6,74 160,35 ± 5,83**
IMC (kg/m2) 22,8 ± 3,6 22,28 ± 3,21 24,90 ± 4,23**
Clasificación ponderal:

Bajo peso (%) 2,57 3,20 0**
Normopeso (%) 75,92 81,46 54,21**
Sobrepeso (%) 17,10 13,04 32,71**
Obesidad (%) 4,41 2,29 13,08**

Consumo de alimentos 
Lácteos (raciones/día) 2,17 ± 1,09 2,14 ± 1,12 2,31 ± 0,98
Cereales (raciones/día) 3,62 ± 1,70 3,66 ± 1,73 3,47 ± 1,57
Legumbres (raciones/día) 0,31 ± 0,42 0,30 ± 0,42 0,38 ± 0,42
Verduras (raciones/día) 3,30 ± 1,74 3,24 ± 1,74 3,53 ± 1,74
Frutas (raciones/día) 1,78 ± 1,41 1,62 ± 1,28 2,40 ± 1,73**
Carnes (raciones/día) 2,27 ± 1,08 2,32 ± 1,09 2,04 ± 1,00*
Pescados (raciones/día) 1,00 ± 0,82 0,96 ± 0,79 1,17 ± 0,89*
Huevos (raciones/día) 0,36 ± 0,28 0,36 ± 0,29 0,38 ± 0,27

Incumplimiento Guías Alimentos 
Lácteos (< 2-3 raciones/día) (%) 56,1 51,5 75,0**
Cereales + Legumbres (< 6 raciones/día) (%) 87,6 87,2 88,9
Verduras (< 3 raciones/día) (%) 49,4 50,1 46,3
Frutas (< 2 raciones/día) (%) 63,1 67,7 44,4**
Carnes + Pescados + Huevos (< 2 raciones/día) (%) 10,4 9,8 13,0

IMC: Índice de masa corporal.

*P < 0,05; **P < 0,001; ANOVA teniendo en cuenta edad (E).
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dría aportes insuficientes de la vitamina, inferiores al
EAR.

El porcentaje de mujeres que no cubren las IR para
calcio y vitamina D, simultáneamente es de un 72,6% y
solo cubren las IR de ambos nutrientes un 4,0%; pres-
tando atención a mujeres de 45-60 años no cubren las
IR de calcio ni vitamina D un 68,5%, mientras que
cubren lo recomendado para ambos nutrientes solo un
3,7%, considerando las pautas del IOM8 solo un 6,6%
de las mujeres M tienen ingestas de calcio y vitamina D
superiores al EAR establecido para estos nutrientes.

Se observa un descenso del IMC al aumentar la densi-
dad en calcio de la dieta (r = -0,106), la densidad de la dieta
en vitamina D (r = -0,099) y el INQ de la dieta para la vita-
mina D (r = 0,086), considerando el total de la muestra.

Las relaciones calcio/fósforo, calcio/proteínas y
el índice de calidad nutricional para el calcio y para
la vitamina D estuvieron en todos los grupos por
debajo de lo recomendado (1, 20, 1 y 1, respectiva-
mente)31,32, estando especialmente desajustada la
relación calcio/ fósforo y calcio/proteína que es
menor de 1 mg/mg y de 20 mg/g, respectivamente
(aportes aconsejados para conseguir el mayor bene-
ficio óseo) en el 98,1% y en el 99,1% de las mujeres
en menopausia (tabla II). 

El índice de calidad nutricional para calcio y vita-
mina D es menor de lo recomendado (1) en el 67% de

las mujeres en menopausia respecto al calcio, y en el
81,1% para la vitamina D (tabla II).

Al aumentar la cobertura de las IR para el calcio se
encuentra un aumento en el consumo de cereales,
legumbres, frutas, verduras y huevo, pero la relación
es especialmente relevante en relación con el con-
sumo de productos lácteos (r = 0,774, p < 0,05),
grupo de alimentos que condiciona en gran medida la
ingesta del mineral. Prestando atención a las mujeres
M, la única relación que se observa entre cobertura
de IR para el calcio y consumo de alimentos se cons-
tata en relación con el consumo de productos lácteos
(r = 0,799, p < 0,05). 

Respecto a la vitamina D, su ingesta aumenta al
aumentar el consumo de verduras (r = 0,090) y espe-
cialmente de pescado (r = 0,393) y en mujeres M el
único alimento directamente asociado con la ingesta de
la vitamina es el consumo de pescado (r = 0,378). 

Aplicando un análisis de regresión logística para ver
cual es la modificación dietética que puede favorecer el
lograr cubrir con las IR para el calcio y la vitamina D,
simultáneamente, teniendo en cuenta la influencia de la
edad y del IMC, se observa que el principal condicio-
nante es el consumo de productos lácteos [OR = 0,188
(0,108-0,327; p < 0,001)] y analizando solo mujeres M
se obtiene una influencia similar [OR = 0,252 (0,067-
0,946; p < 0,05)].

Tabla II
Ingesta de calcio y vitamina D. Diferencias en función de la edad

Total 17-44 años 45-60 años

n 547 439 108
Ingesta energética (kcal/día) 2.162,7 ± 166,5 2.166,8 ± 167,8 2.146,3 ± 160,9
Gasto Energético (kcal/día) 2.164,7 ± 221,3 2.186,7 ± 220,9 2.074,5 ± 200,0***
Discrepancia ingesta/ gasto

(kcal/día) 2,63 ± 205,7 19,4 ± 218,6 -66,0 ± 119,2
(%) -0,64 ± 10,5 0,08 ± 11,1 -3,6 ± 6,4***

Ingesta Calcio (mg/día) 956,1 ± 354,2 947,3 ± 357,3 992,1 ± 340,7
Cobertura IR (%)1 78,9 ± 29,4 77,9 ± 29,6 82,6 ± 28,4

Ingestas < IR (%) 84,3 85,4 79,6
Ingestas < 67% IR 36,2 37,6 30,6 
Ingestas < EAR (%) 41,1 40,3 44,4

Calcio/Fósforo (mg/mg) 0,63 ± 0,13 0,63 ± 0,13 0,65 ± 0,15
Calcio/Proteínas (mg/g) 10,53 ± 3,04 10,44 ± 3,02 10,90 ± 3,11
Densidad calcio (mg/1.000 kcal) 444,0 ± 165,5 439,59 ± 167,50 462,1 ± 156,8
INQ Calcio 0,87 ± 0,34 0,86 ± 0,35 0,90 ± 0,32
Calcio/Fósforo < 1 99,3 99,5 98,1
Calcio/Proteína < 20 mg/g 99,5 99,5 99,1
INQ calcio < 1 72,4 73,7 67,0

Ingesta de Vitamina D (μg/día) 3,08 ± 3,60 3,04 ± 3,57 3,21 ± 3,75 
Cobertura IR (%)1 60,9 ± 71,9 60,86 ± 71,31 61,1 ± 74,6

Ingestas < IR (%) 84,3 84,1 85,2
Ingestas < 67% IR (%) 72,2 71,3 75,9
Ingestas < EAR (%) 96,5 97,0 94,4

Densidad Vitamina D (μg/1.000 kcal) 1,44 ± 1,68 1,42 ± 1,66 1,50 ± 1,74
INQ Vitamina D 0,68 ± 0,80 0,67 ± 0,79 0,70 ± 0,85
INQ Vitamina D < 1 81,3 81,3 81,1  

IR: Ingestas recomendadas, INQ: densidad obtenida/densidad recomendada (densidad: aporte/1.000 kcal), (se aplica t student /Mann Whitney y CHI2 para cualitativas).

EAR: Estimated average Requirement (IOM)8. Sin diferencias significativas por grupo de edad.
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Discusión

Los datos dietéticos y antropométricos son similares
a los registrados en otros colectivos de población feme-
nina con una edad similar33-39. 

En concreto Serra y cols.39 encuentran en mujeres
catalanas de 45-64 años ingestas de 782,7 mg/día de
calcio y de 1 μg/día para la vitamina D. Por otra parte,
en mujeres europeas de 18-64 años se observan inges-
tas de calcio de 579-1.467 mg/día40 y de vitamina D de
2-5,1 μg/día41.

Es indudable la importancia de mantener una ade-
cuada ingesta de calcio y vitamina D en mujeres en
edad adulta y especialmente en la etapa peri-menopáu-
sica pensando en la salud ósea3-8,10,11 y en una promoción
sanitaria general a largo plazo12-17, sin embargo diversos
estudios señalan que el aporte es menor del recomen-
dado en un elevado porcentaje de individuos. En con-
creto, en mujeres catalanas se encuentra un 55,8% de
aportes insuficientes para el calcio y un 100% de inges-
tas insuficientes para la vitamina D39. Otros estudios
coinciden en señalar como preocupante la ingesta
media de calcio y especialmente de vitamina D en
diversos grupos de población12,42,43 y especialmente en
adultos europeos de 18-64 años, indicando que son
necesarias estrategias para conocer los aportes inade-
cuados de las dietas, como un primer paso para mejorar
la situación nutricional en Europa44.

Las recomendaciones de calcio y vitamina D han
sido muy cuestionadas en el pasado, habiendo sido uti-
lizadas con frecuencia las ingestas adecuadas marcadas
por el IOM45, aunque diversos estudios20,46 señalaban la
conveniencia de establecer un incremento en las refe-
rencias utilizadas, buscando marcar aportes óptimos en
el beneficio sanitario, a largo plazo. En este sentido, el
IOM8 ha establecido, en el 2010, ingestas recomenda-
das, considerando que existen suficientes evidencias
como para dar este paso, el aporte ha sido establecido
en 1.000 mg/día para mujeres de 19-50 años y en 1.200
mg/día en las de 51 años y más para el calcio, y en 10
μg/día para la vitamina D en mujeres de 17 a 70 años.
Este incremento en las referencias marcadas hace que
los aportes considerados como aceptables hasta este
momento puedan ser cuestionados, especialmente si
consideramos como referencia los 800 mg/día que
estaban siendo utilizados para el calcio45, pero especial-
mente impactante es el incremento marcado para
ingestas convenientes de vitamina D (15 μg/día, siendo
las EAR: 10 μg/día)8, considerando esta referencia un
96,5% de las estudiadas (94,4% de las mujeres M) ten-
dría aportes insuficientes de la vitamina.

Al aporte insuficiente de calcio observado en un ele-
vado porcentaje de las estudiadas, se suma la alta
ingesta de fósforo y proteínas que hacen que las rela-
ciones calcio/fósforo y calcio/proteínas sean menores
de las aconsejadas en un 98,1% y un 99,1%, respectiva-
mente, de las mujeres de 45-60 años estudiadas (tabla
II), de manera similar a lo observado en otros estu-
dios33,41. La alteración en estas relaciones puede ser des-

favorable en el remodelado óseo31-33,47. Concretamente
Bonjour47 señala que se deben evitar las dietas que apor-
ten muchas proteínas en asociación con una baja ingesta
de calcio. En este sentido, un 5,7% de las mujeres M tie-
nen una ingesta proteica superior a 1,5 g/kg/día y una
ingesta de calcio menor del 67% de lo recomendado, por
lo que este colectivo se puede beneficiar, notablemente,
de un incremento en la ingesta de calcio.

Respecto a la ingesta de vitamina D es insuficiente
en la práctica totalidad de las estudiadas y dado que
esta vitamina ayuda en la absorción y utilización del
calcio dietético resulta preocupante su aporte insufi-
ciente en menopausia, por otra parte el porcentaje de
mujeres M que no cubren las ingestas recomendadas
para calcio y vitamina D, simultáneamente es de un
68,5%, mientras que solo un 3,7% cubren los aportes
recomendados para ambos nutrientes.

Teniendo en cuenta que tener un ingesta adecuada de
calcio, una buena situación en vitamina D y ser física-
mente activa, son algunos de los factores que protegen
frente al riesgo de fracturas46 comprendemos que la
situación es claramente mejorable, tanto en relación
con la ingesta de calcio y vitamina D, como en relación
con la actividad, que es bastante baja en el colectivo,
especialmente en mujeres de 45 años y más, lo que
puede perjudicar su salud ósea.

Al analizar la influencia de la edad se constata que
cuando aumenta y las mujeres pasan a encuadrarse en
el grupo de perimenopausia (M) se produce un ligero
incremento en el consumo de lácteos (r = 0,130) y
como consecuencia en la ingesta de calcio, disminu-
yendo el porcentaje de mujeres que no cubren con las IR
(r = -0,130) y el de las que no cubren el 67% de las IR
(r = -0,131). Esta modificación puede ser debida a una
concienciación respecto a la importancia del aporte de
calcio en el mantenimiento de la salud ósea al llegar a
esta etapa de la vida, según se comprueba en otros estu-
dios49, pese a todo el aporte sigue siendo insuficiente en
un elevado porcentaje de mujeres en menopausia
(79,6%) (tabla I). 

En lo que se refiere a la influencia del peso, algunos
autores encuentran una menor incidencia de sobrepeso
y obesidad en individuos con mayor ingesta de calcio y
vitamina D12,36,37,46, lo que puede tener interés en la pre-
vención y tratamiento de la obesidad42,43,49,50. En este
sentido, se ha comprobado que corregir una ingesta
inadecuada de calcio42 o vitamina D43 puede ayudar a
mejorar la respuesta ante una dieta hipocalórica. En el
presente estudio se comprueba que las mujeres M con
ingesta insuficiente de calcio y vitamina D tienen
mayor IMC (25,4 ± 3,7 kg/m2) que las mujeres con
ingesta adecuada para ambos nutrientes (22,6 ± 1,0
kg/m2) (p < 0,01). También el porcentaje de mujeres
con sobrepeso (9,1%) y obesidad (0%) es menor en las
mujeres con ingestas adecuadas de calcio y vitamina D,
respecto a lo observado en mujeres con ingestas insufi-
cientes para ambos nutrientes (18% de casos de sobre-
peso y 4,6% de obesidad). Por otra parte, el padeci-
miento de sobrepeso y obesidad disminuye al aumentar
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la densidad de la dieta en calcio y vitamina D, y apli-
cando un análisis de regresión logística se comprueba
que la ingesta de vitamina D interviene disminuyendo
el riesgo de padecimiento de sobrepeso y obesidad,
considerando el total de la muestra [OR = 0,996 (0,991-
0,999; p < 0,05)], por lo que se pone de relieve su
influencia en el control de peso.

El consumo de lácteos parece tener importancia en la
cobertura de las IR de calcio y vitamina D, tanto en el
total de las mujeres estudiadas [OR = 0,188 (0,108-
0,327; p < 0,001)], como en mujeres M [OR = 0,252
(0,067-0,946; p < 0,05)]. La importancia de aumentar
el consumo de productos lácteos al llegar a la meno-
pausia es especialmente evidente en relación con la
cobertura de las IR para el calcio, concretamente se
constata que la ingesta de calcio de mujeres M que
toman las 3 raciones de lácteos aconsejadas por día es
significativamente superior (1.346 ± 310,3 mg/día) a la
de mujeres M con menor consumo de productos lácteos
(874,1 ± 259,9 mg/día) (p < 0,001).

Considerando datos de la presente muestra, repre-
sentativa de mujeres españoles de 17 a 60 años, pode-
mos concretar que la ingesta de calcio y vitamina D es
inadecuada, y en mujeres en menopausia la situación
resulta preocupante, dado que un 79,6% tienen ingestas
de calcio inferiores a las IR y un 85,2% tienen ingestas
de vitamina D menores de las IR. De hecho solo un
3,7% de estas mujeres tienen ingestas adecuadas res-
pecto a las IR y solo un 6,6% de las mujeres M tienen
ingestas de calcio y vitamina D superiores al EAR esta-
blecido para estos nutrientes8. La situación es más des-
favorable en mujeres con sobrepeso y obesidad.

En este sentido, algunos autores16,49 señalan que la
percepción/conocimiento sobre beneficios en la salud
de incrementar la ingesta de calcio y vitamina D en
menopausia se asocia con un aumento en la ingesta de
estos nutrientes, por lo que resulta deseable aumentar
el conocimiento de la población sobre la situación
actual, para poder mejorar la ingesta de estos y otros
nutrientes implicados en la salud ósea. La mejora de la
dieta, consumo de alimentos enriquecidos o utilización
de suplementos son herramientas a considerar para
lograr cubrir con las ingestas recomendadas de nutri-
entes vitales para la salud ósea en menopausia.
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VALORACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL EN EL
ANCIANO; EVALUACIÓN DE LAS ECUACIONES

DE CHUMLEA PARA EL CÁLCULO DEL PESO

Resumen

Introducción y objetivo: El peso es uno de los paráme-
tros más importantes en la valoración del estado nutricio-
nal. Sin embargo puede ser difícil de medir en ancianos
que no sean capaces de manetner la bipedestación.
Chumlea et al. crearon dos ecuaciones para estimar el
peso en pacientes no deambulantes usando medidas cor-
porales sencillas de obtener. El objetivo del estudio es
analizar la utilidad de las ecuaciones de Chumlea en la
valoración del estado nutricional de los pacientes ancia-
nos hospitalizados. 

Métodos: En 82 pacientes ancianos hospitalizados,
capaces de mantener la bipedestación, se midieron los
siguientes parámetros: peso, altura, circunferencia bra-
quial y  de la pantorrilla, pliegue subescapular y altura
talón-rodilla. Se calculó el peso estimado (EW) con las
ecuaciones de Chumlea y con el peso real y el peso esti-
mado se calculó el índice de masa corporal (BMI) y el
Mini Nutritional Assessment test (MNA). Se compararon
los parámetros reales I los estimados con la correlación de
Pearson. 

Resultados: Se encontraron correlaciones estadística-
mente significativas entre el  peso real y el estimado (r =
0,93), entre el BMI y el BMI estimado (r = 0,916) y entre el
MNA y el MNA estimado(r = 0.982) (P < 0,001). Sin
embargo las ecuaciones de Chumlea infraestiman los
valores reales: 54,05 (DS 11,88) vs 61,46 (DS 13,08); BMI:
22,30 (DS 4,61) vs 25,36 (DS 5,17) y MNA: 22,73 (DS 4,43)
vs 23,30 (DS 4,33) (P < 0,001). A pesar de ello el MNA esti-
mado detecta el 100% de los pacientes malnutridos y el
96% de los que tienen riesgo de malnutrición.

Conclusiones: Los resultados obtenidos con las ecua-
ciones de Chumlea muestran una Buena correlación
entre el peso, el BMI y el MNA reales y los estimados aun-
que los valores están infraestimados. Estas ecuaciones
pueden ser útiles para detectar pacientes ancianos hospi-
talizados malnutridos.

(Nutr Hosp. 2013;28:314-318)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6320
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de masa corporal.

Abstract

Background: Weight is one of the most important para-
meters in assessing nutritional status. However, weight
can be difficult to measure in elderly people who are
unable to stand. Chumlea et al. created two equations to
estimate weight in non-ambulatory patients using readily
available body measurements. 

Objective: The aim of the study is to analyze the useful-
ness of Chumlea’s equations in assessing nutritional
status of elderly hospitalized patients. 

Methods: We measured weight, height, arm and calf
circumference, subscapular skinfold and knee height of 82
hospitalized elderly patients, all of whom were able to stand.
Estimated weight (EW) was obtained by Chumlea’s equa-
tions. Body mass index (BMI) and Mini Nutritional
Assessment test (MNA) were calculated using actual
weight and EW. Bland-Altmann analysis and intraclass
correlation coefficient (ICC) between real and estimated
parameters were assessed. 

Results: We found a statistically significant ICC between
actual weight and EW (r = 0.926), real BMI and estimated
BMI (r = 0.910) and real MNA and estimated MNA (r =
0.982) (P < 0.001). Chumlea’s equations, however, underes-
timated weight: 54.05 (DS 11.88) vs 61.46 (DS 13.08);
BMI: 22.30 (DS 4.61) vs 25.36 (DS 5.17) and MNA: 22.73
(DS 4.43) vs 23.30 (DS 4.33) (P<0.001). In spite of this
underestimation, estimated MNA detected 100% of
patients malnourished and 96% of those at risk of malnu-
trition. 

Conclusions: Results obtained by Chumlea’s equations
showed a good ICC with actual body weight and real BMI
and MNA, but values were underestimated. These equa-
tions can be useful to detect undernourished hospitalized
elderly patients.

(Nutr Hosp. 2013;28:314-318)
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Introduction

Malnutrition is a major geriatric syndrome associ-
ated with poor health status and high mortality.1,2,3 It is
therefore essential to assess nutritional status in this
population in order to identify patients with malnutri-
tion, to determine the causes of this condition, and to
try to correct these.

Anthropometric parameters play a key role in nutri-
tional assessment.4

Weight is the anthropometric measure that best
relates to malnutrition, especially if there are changes
from baseline weight.5,6 Furthermore, weight must be
known in order to use tools such as body mass index
(BMI) and the Mini Nutritional Assessment test
(MNA) for nutritional screening. In hospitalized or
institutionalized elderly, however, it is not always
possible to determine weight on a conventional scale
because many patients have difficulty standing. Alter-
native methods to measure weight are chair scales and
hoist scales, but such equipment is not available in all
health care centers. 

In 1988, Chumlea et al. created two equations to
calculate weight in elderly patients from four readily
available body measurements: arm circumference, calf
circumference, subscapular skinfold, and knee height.
They used a sample of nursing home patients with
limited mobility to cross-validate the equations. Two
independent observers recorded the measurements.
Results showed little variation; differences in actual
and predicted weight ranged from 0.1 to 1.8 kg. A
separate independent sample was used to test a clin-
ical validation in non-ambulatory nursing-home resi-
dents. The authors stated that their results were more
varied, but that in this sample data collection was
carried out by nursing home staff members rather
than trained research personnel.7 Although it is
preferable to obtain real weight measurements when-
ever possible, Chumlea’s equations could be a simple
tool to assess nutritional status in patients with
limited mobility.

Objective

The aim of this study was to determine the useful-
ness of Chumlea’s equations in assessing the nutri-
tional status of elderly hospitalized patients by
comparing the parameters estimated using this formula
with actual weight and real BMI and MNA.

Methods 

Setting 

The study was conducted in the geriatric ward at
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, a tertiary univer-
sity hospital of 700 beds in an urban area.

Subjects

Over a four-month period, from January 2009 to
April 2009, all inpatients over 65 years who agreed to
participate in the study were included. Inclusion
criteria were: age over 65 years, ability to stand, and
ability to answer questions. We excluded patients with
moderate or severe cognitive impairment and those
with edema or ascites from any cause.

Data collection

Data were recorded on the first day of admission or
within 72 hours if at weekends. Age, sex, comorbidity
measured by Charlson index,8 basic activities of daily
living measured by Barthel index,9 place of residence,
number of drugs and diagnosis at admission were
recorded for each patient. Each patient’s weight and
height were obtained using a stadiometer scale. We
measured arm and calf circumference using a flexible
metal tape, subscapular skinfold with a skinfold
calliper, and knee height with a portable anthro-
pometer. Measurements were performed by an
internal medicine physician with experience in
obtaining these measurements. Each measurement
was repeated three times and the mean was calculated
in case of differences.

Measurements

BMI is based on the relationship between weight and
height and is a standard method for assessing nutri-
tional status. We calculated BMI for each patient and
divided this into 5 categories according to World
Health Organization recommendations: underweight
(< 18.5), normal (18.5 to 24.99), overweight (25-
29.99), obese (30-39.99), morbid obese (> 39.99).10

The MNA is a screening test that includes 18 ques-
tions relating to: anthropometry (BMI, weight loss,
mid-upper arm and calf circumference), general state
(drugs, mobility, pressure ulcers, lifestyle, psycholog-
ical stress, and neuropsychological problems), a
dietary questionnaire (number of meals, food and fluid
intake, autonomy of feeding) and subjective assess-
ment (self-perception of health and nutrition). The
MNA score is the sum of the points for the 18 items. A
total score > 24 represents no malnutrition, 17-23.5
represents risk of malnutrition, and < 17 is considered
malnutrition.11 This test was administered to all patients
included in the study and final scores were recorded. A
Spanish version of this test is used routinely in our
center to assess nutritional status.

To obtain estimated weight (EW) using Chumlea’s
equations7 we needed the following body measure-
ments: arm circumference (AC), calf circumference
(CC), subscapular skinfold (ST), and knee height
(KH). 
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The Chumlea equation for women is: Weight = (AC x
0 98) + (CC x 1. 27) + (ST x 0. 4) + (KH x 0. 87) - 62.35,
and the Chumlea equation for men is: Weight = (AC x
1.73) + (CC x 0.98) + (ST x 0.37) + (KH x 1.16) - 81.69.

Using these data we calculated EW, estimated BMI
(EBMI), and estimated MNA (EMNA).

Statistical analysis 

Descriptive analysis for continuous variables is
expressed as mean ± standard deviation (SD), unless
indicated otherwise. For categorical variables we used
Fisher’s exact test. Variables are expressed in percen -
tages. Correlations between actual weight and EW,
between real BMI and EBMI, and between MNA and
EMNA were made using Bland-Altmann analysis and
intraclass correlation coefficient (ICC). We used the
SPSS Statistical Package (version 18) for all analysis
(SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Results 

We included 82 patients, 61% women, with a mean
age of 83.63 (SD 6.62) years. Mean Charlson index
was 1.99 (SD 1.36) and mean Barthel index was 86.12

(SD17.11). Most patients (87.8%) lived at home
(34.7% of them alone) and 12.2% lived in nursing
homes. Early dementia was observed in 14.6%. The
sample took a mean of 6.84 (SD 4.63) drugs per day. 

All patients were admitted for medical reasons,
mainly lower respiratory tract infections (34.2%) or
pneumonia (17%).

We found a statistically significant ICC between
actual weight and EW r = 0.926 (P < 0.001) (fig. 1),
although the mean was significantly lower when calcu-
lated with Chumlea’s equations, 61.46 (SD 13.08) vs
54.05 (SD 11.88) (table I).

The ICC between BMI and EBMI and between
MNA and EMNA were also statistically significant, r =
0.910 (P < 0.001) and r = 0.982 (P < 0.001), respec-
tively. Mean estimated parameters were significantly
lower than real parameters: 25.36 (SD 5.17) vs 22.3
(SD 4.61), and 23.3 (SD4.33) vs 22.73 (SD 4.43),
respectively (table I).

We found statistically significant differences when
comparing patients categorized according to BMI and
EBMI. BMI was underestimated in the majority of
patients using EBMI: 86.2% of patients with over-
weight were classified as normal; 16.7% of obese were
categorized as normal; 58.3% of obese were classified
as overweight and 21.2% of patients with normal BMI
were classified as underweight (P < 0.001). BMI was
overestimated in a few patients: 3.4% of patients with
overweight were classified as obese (table II).

Comparing MNA and EMNA classifications we
found that estimated MNA detected 100% of patients
malnourished and 96% of those at risk of malnutrition.
We also noted that with Chumlea’s equations 11.8% of
patients were classified as at risk of malnutrition when
by standard measures they would have been classified
as no malnutrition, and 4% of patients were classified
as having malnutrition when they should have been
considered at risk of malnutrition (P < 0.001) (table III).

Discussion

This study shows that Chumlea’s equations for weight
can be used to assess nutritional status in elderly patients.
Although actual weight was underestimated, the equa-
tions could serve to perform screening for malnutrition in
non-ambulatory patients who would probably benefit

Fig. 1.—Shows differences between actual weight and estimated
weight using Bland-Altmann analysis. In most cases weight is
underestimated.

Table I
Shows the differences with actual weight, and weight estimated using Chumlea’s equations; between BMI1

and estimated BMI; and MNA2 and estimated MNA

Actual Chumlea’s equations ICC4 P

Mean weight 61.46 (SD3 13.08) 54.05 (SD 11.88) 0.926* < 0.001

Mean BMI 25.36 (SD 5.17) 22.30 (SD 4.61) 0.910* < 0.001

Mean MNA 23.30 (SD 4.33) 22.73 (SD 4.43) 0.982* < 0.001

1Body Mass Index; 2Mini Nutritional Assessment test; 3Standard deviation; 4Intraclass correlation coefficient.

*P < 0.001.
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from nutritional intervention. The only alternative
method to calculate weight in these patients is chair
scales or hoist scales. These methods have been used in a
few studies, such as in that by Pichard et al. about lean
body mass depletion at hospital admission and its associ-
ation with an increased length of stay,12 and in two other
studies by Bruce et al.13 and Espaulella et al.14 about nutri-
tional supplementation after hip fracture. However, chair
and hoist scales are expensive and therefore not readily
available in many centers, especially in underdeveloped
and developing countries. Another way to calculate
weight can be by guessing patients’ weight as clinicians
in a Spanish study by Cereceda Fernández et al. did to
detect malnutrition among elderly patients at admission
to hospital.15 This method may give an approximate idea
but it is not reliable. Self-reported BMI values can also be
unreliable as they tend to overestimate real BMI values at
the low end of the scale and underestimate values at the
high end.16

The interest of the present study is that we used weight
measured using Chumlea’s equations to calculate BMI
and MNA, two useful tools in nutritional assessment that
can not be calculated without knowing an individual’s
weight. Although results obtained with Chumlea’s equa-
tions underestimated real BMI and MNA, we were able
to identify malnourished patients. Other methods, such as
a more thorough dietary anamnesis or analytical data,
could then be used to reach a more accurate diagnosis.

Other authors have considered the problem of calcu-
lating weight in non-ambulatory elderly and other
attempts have been made to find predictive equations to

calculate weight from body parameters. Rabito et al.
created equations to estimate weight using arm, calf and
abdominal circumference, subscapular skinfold and
knee height. They found a good correlation between
actual weight and their EW when they applied their
equation to 100 patients but they did not state whether
the mean of the two weights was similar.17 We found
only one other study that used Chumlea’s equations. A
group from Mexico, Bernal-Orozco et al., studied
elderly women in hospitals and nursing homes and
compared EW obtained by the Chumlea’s equations
with EW calculated by their own equations. In the
nursing homes, both types of equation overestimated
actual weight, but the mean difference was smaller using
their own equations than using Chumlea’s equations.
The authors suggested that equations created in North
America may not be as accurate in other populations.18

This study has both strengths and limitations. The
main strength is the effectivity of a simple tool,
Chumlea’s equations, to calculate weight for BMI and
MNA. The main limitation is the relatively small sample
size resulting from the strict inclusion criteria which
excluded patients with moderate or severe dementia.

Conclusion

Although Chumlea’s equations underestimated
actual weight they showed a statistically significant
ICC between actual weight and estimated weight.
These equations can be useful to detect malnutrition in

Table II
Categories according BMI1. Differences between real BMI and estimated BMI (p < 0.001)

Estimated BMI

Underweight Normal Overweight Obese Morbid obese

BMI

Underweight 7 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Normal 7 (21.2%) 26 (78.8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Overweight 0 (0%) 25 (86.2%) 3 (10.3%) 1 (3.4%) 0 (0%)

Obese 0 (0%) 2 (16.7%) 7 (58.3%) 3 (25%) 0 (0%)

Morbid obese 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (100%)

1Body Mass Index.

Table III
Categories according MNA1. Differences between real MNA and estimated MNA (p < 0.001)

Estimated MNA

No malnutrition Risk of malnutrition Malnutrition

MNA

No malnutrition 45 (88.2%) 6 (11.8%) 0 (0%)

Risk of malnutrition 0 (0%) 24 (96%) 1 (4%)

Malnutrition 0 (0%) 0 (0%) 6 (100%)

1Mini-nutritional assessment test.
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hospitalized elderly patients as long as this underesti-
mation is taken into consideration.
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NUTRITIONAL STUDY OF A THIRD DIVISION
SOCCER TEAM

Abstract

Objective: To analyze the nutritional habits and atti-
tudes of a semiprofessional soccer team.

Method: Nutritional study of 21 semiprofessional soc-
cer players (18-35 years) by analyzing the daily energy
intake and expenditure also the distribution of macro and
micro-nutrients, differentiated type of day (normal,
training or competition).

Results: The energy balance is negative in the three
days studied (- 31%, - 38% and -31% respectively). There
were significant differences in caloric intake between the
day of competition, a normal day and a day of training.
These differences are observed both in absolute values
(2,438 kcal vs 2,127 y 2,221 kcal respectively) as referring
to body weight (30.5 kcal/kg vs 27 y 28 kcal/kg respec-
tively). Regarding macronutrient intake, the samples eat
a diet with an insufficient amount of carbohydrates (328 g
vs 371 and 540 g recommended in function of physical
activity). There were no significant differences in the
composition of micronutrients.

Conclusions: The football players studied show a nega-
tive energy balance with a diet low in carbohydrates. This
poor nutritional status may interfere with the develop-
ment of their sporting performance and, ultimately,
increase the risk of lesions. This implies the need for
design and implementation of a diet and introducing
nutritional education programs for these athletes.

(Nutr Hosp. 2013;28:319-324)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6304
Key words: Nutritional requirements. Soccer. Dietary

record. Macronutrient and analysis.

Resumen

Objetivo: Analizar los hábitos y actitudes nutricionales
de un equipo de fútbol semiprofesional. 

Método: Se realizó el estudio nutricional de 21 jugado-
res semiprofesionales de fútbol (18-35 años) analizando la
ingesta y gasto energético diario así como la distribución
de los macro- y micronutrientes diferenciado el tipo de
día (normal, entrenamiento y competición).

Resultados: El balance energético es negativo en los
tres días estudiados (-31%; -38 % y 31-% respectiva-
mente). Se observan diferencias significativas en la
ingesta calórica el día de la competición respecto al día
normal y al de entrenamiento tanto en valores absolutos
(2.438 kcal vs 2.127 y 2.221 kcal respectivamente) como
referida al peso corporal (30,5 kcal/kg vs 27 y 28 kcal/kg
respectivamente). Con respecto a la ingesta de macronu-
trientes la muestra ingiere una dieta con una cantidad
insuficiente de hidratos de carbono (328 g vs 371 y 540 g
recomendados según actividad física). No se obtuvieron
diferencias significativas en la composición de micronu-
trientes

Conclusiones: Los jugadores de fútbol estudiados pre-
sentan un balance energético negativo con una dieta pobre
en hidratos de carbono. Este estado nutricional deficiente
puede interferir en el desarrollo de su prestación deportiva
y a la larga incrementar el riesgo de lesiones. Esto implica
la necesidad de realizar un diseño e implementación de la
dieta y la introducción de programas de educación nutri-
cional para este tipo de deportistas.

(Nutr Hosp. 2013;28:319-324)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6304
Palabras clave: Requerimientos nutricionales. Fútbol.
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Abreviaturas

BIA: Bioimpedancia eléctrica.
g: Gramos.
HC: Hidratos de carbono.
Kcal: Kilocalorías.

REC 1: Recomendación para la población ligera-
mente activa.

REC 2: Recomendación para deportistas de alto
nivel.

Introducción

La relación de los hábitos alimentarios con la salud
ha preocupado al hombre desde los orígenes de las pri-
meras sociedades y culturas. El estudio científico de la
relación de los hábitos alimentarios con la salud
comienza en el siglo XVIII, cuando los largos viajes de
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los navegantes obligaban a la tripulación a realizar die-
tas pobres y monótonas que desencadenaban enferme-
dades carenciales1. En la actualidad, esta preocupación
se hace evidente con la creciente demanda de informa-
ción sobre la nutrición relacionada esta vez, con la acti-
vidad física y deportiva. Esta inquietud abarca diversos
ámbitos, desde atletas de élite que intentan conseguir
una medalla en las Olimpiadas o ganar un Campeonato
del Mundo, hasta la persona que práctica deporte sim-
plemente por el hecho de mantenerse activa2. No hay
ningún alimento que sea completo, perfecto ni mágico3.
La fórmula ideal parte de la elección de alimentos
variados, que combinados logran un equilibrio propor-
cional adecuado para un buen funcionamiento del
metabolismo, el cual va a soportar un esfuerzo determi-
nado, como puede ser un partido de fútbol. Se sabe que
la alimentación influye en el grado de entrenamiento y,
en definitiva en el rendimiento del jugador. Debido a
esto, todo deportista que quiera lograr un mayor rendi-
miento deberá interesarse por su propia alimentación.
La capacidad de rendimiento deportivo está vinculada
a la proporción de sustancias alimenticias básicas de la
dieta diaria. El deportista, debe preocuparse no solo por
la dieta durante el día de la competición o partido, sino
que su preocupación debe ir más allá y abarcar cada día
de su vida. No obstante, la comida antes de una compe-
tición o partido, merece una atención especial4. 

Actualmente, son numerosas también las publicacio-
nes que recogen las recomendaciones nutricionales y
prácticas dietéticas más adecuadas para optimizar el ren-
dimiento de los deportistas, sacar el máximo provecho de
los entrenamientos, mejorar la recuperación, así como
mantener su peso y condición física ideal, minimizando
el riesgo de lesión y enfermedad5. Sin embargo, es relati-
vamente reciente la preocupación por la nutrición para
mejorar el rendimiento en el ámbito futbolístico6,7. El fút-
bol, como sabemos es un deporte de equipo, y como tal,
una de las prácticas deportivas más importantes a nivel
mundial. Los deportes de equipo se caracterizan por ser
acíclicos, con intervalos cortos pero de gran intensidad,
esto exige combinar actividades físicas de intensidad baja
(trote, carrera suave) con intensidades altas (saltos y
sprints…)8. Otro aspecto a tener en cuenta es la gran dis-
tancia recorrida en una disciplina como el fútbol, nume-
rosos estudios realizados con tecnología GPS, demues-
tran que las distancias recorridas durante un partido de
fútbol están en torno a los 10.000 m9. En los deportes de
equipo, uno de los factores más importantes en el rendi-
miento deportivo es la recuperación de la fatiga después
del entrenamiento o competición, especialmente en
modalidades en las que los deportistas entrenan o compi-
ten en ocasiones, el mismo día o en días sucesivos, con
poco tiempo de recuperación. El proceso de recuperación
está influenciado por infinidad de elementos. Uno de los
más importantes es la nutrición pero su eficacia depende
de numerosas variables como la propia competición, el
sexo, el nivel de entrenamiento y el estado nutricional del
sujeto8,10.En base a todas las evidencias comentadas ante-
riormente que demuestran la importancia de una correcta

alimentación, tanto a nivel general, como para deportistas
de un cierto nivel en particular, el presente estudio tiene
como objetivo, analizar los hábitos y actitudes nutricio-
nales de un equipo de fútbol de la Tercera División Espa-
ñola, para posteriormente compararlo con los niveles
recomendados. Más concretamente comparar los perfiles
nutricionales de nuestros futbolistas con los valores de
dos recomendaciones diferentes (población sedentaria y
deportistas de alto nivel), además de evaluar la ingesta
nutricional y los patrones de alimentación de los jugado-
res de fútbol de acuerdo al tipo de día (día normal, día
entrenamiento y día de competición).

Metodología

Sujetos

Se planteó la realización de un estudio epidemioló-
gico cualitativo de alcance descriptivo de una muestra
formada por 21 jugadores de un equipo de futbol que
milita en el grupo VIII de la 3.ª división española, con
edades comprendidas entre 18 y 35 años. Todos los
jugadores son semiprofesionales por lo que combinan
su actividad profesional junto con la práctica del fútbol.
Todos los jugadores fueron informados del objetivo del
estudio mediante una charla efectuada al respecto y
cada uno de ellos presentó un consentimiento firmado
elaborado para este fin pudiendo abandonar el estudio
en el momento que ellos quisieran.

Procedimiento

Para la realización del registro dietético, se facilitó a
los jugadores una serie de planillas donde debían recoger
la información acerca de sus ingestas diarias: cantidades,
proporciones, proceso culinario, etc. Cada una de las
panillas entregadas constaba de una información inicial
que guiaba a los participantes durante todo el proceso. El
recordatorio de 24 horas fue realizado mediante una
entrevista personal con cada uno de los componentes del
equipo, siendo el objetivo de la misma completar la
información aportada por los jugadores a partir de los
registros dietéticos a fin de ser más fiable para el estudio.
A través de los registros dietéticos y los recordatorios de
24 horas obtenidos de la muestra de los futbolistas se
determinó y analizó cada uno de los alimentos, cantida-
des, porciones, procesos culinarios, etc. de todos los días
analizados para posteriormente añadirlos manualmente
al programa informático. Todos los datos obtenidos se
introdujeron en el software informático de cálculo de
dietas “Nutriber V.1.1.1.R5”. El registro dietético y el
recordatorio de 24 horas cumplían las condiciones de ser
un método simple, rápido y económico. 

La determinación de la composición corporal se realizó
mediante bioimpedancia eléctrica tetrapolar [BIA,
Inbody230 (Body Composition Analycer)] a cada sujeto
se le colocaron 4 electrodos: 2 a través de los cuales se
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introduce la corriente alterna (generada por el impedanció-
metro) y otros 2 que recogen esta corriente para medirla. 

En cuanto a la determinación del metabolismo basal se
utilizaron las formulas diseñadas por Harris Benedict11.

Hombre: 66,473 + [13,751 × masa (kg)] + [5,0033 ×
estatura (cm)] – [6,55 × edad (años)].

El cálculo del gasto energético diario total se realizó
mediante tablas de actividad. Y por último, la determi-
nación del gasto energético durante la actividad física
se realizó mediante la monitorización de la frecuencia
cardiaca (Pulsómetros modelo Polar 720i). De todos
los registros obtenidos se estimó una media de gasto
energético de 966,5 kilocalorías que correspondía a
una hora de entrenamiento. Los valores fueron obteni-
dos durante el periodo de competición 2, mesociclo 4,
microciclo 35, correspondiente a la semana del 19 al 25
de Marzo de 2012.

Análisis estadístico de los datos

Se utilizó la hoja de cálculo Microsoft Office Excel
2007 para el registro de los datos y su tratamiento gráfico.
Los resultados aparecen como valores medios y error
estándar de la media. Para determinar la t-Student de la
muestra se utilizó el programa estadístico SPSS 17.0.
Para la significación de los valores se utilizó una P <0,05
y para los valores muy significativos una P < 0,01.

Resultados

La tabla I recoge las características de los jugadores,
las kilocalorías de la ingesta, del metabolismo basal así

como el gasto energético. En este estudio nutricional se
ha comparado la muestra de jugadores con las tablas de
ingestas recomendadas de energía y de nutrientes para
la población española (IDR)1. Concretamente se com-
pararon con dos recomendaciones: REC 1 (personas de
la misma edad y sexo con actividad ligera) y REC 2
(personas de la misma edad y sexo que practican la
misma modalidad deportiva a un alto nivel)1. 

Considerando que la ingesta energética según REC1 es
2.700 kcal y según REC2 es 3.600 kcal, el aporte medio
total de ingesta energética de nuestros jugadores supone
un 15% menos que el aporte recomendado para personas
de actividad ligera y un 36,4% menor que la ingesta ener-
gética recomendada para futbolistas profesionales de ese
rango de edad. Por tanto, nuestros jugadores se encuen-
tran muy por debajo del aporte energético recomendado. 

La ingesta calórica y de macronutrientes se recoge
en la tabla II, detallándola en función del tipo de día:
normal (sin entrenamiento y que realizan su actividad
profesional), entrenamiento (actividad profesional mas
entrenamiento) y día de competición. Se observan dife-

Tabla I
Características generales de la muestra

Edad 25,9 ± 5,4 años

Altura 178,9 ± 7,5 metros

Peso 78,6 ± 8,4 kilogramos

IMC 24,6 ± 1,8

Porcentaje de grasa 15,3 ± 3,8%

Índice cintura-cadera 0,84 ± 0,2

Ingesta media 2.292 ± 533 kilocalorías

Metabolismo basal 1.860,5 ± 150,7 kilocalorías

Gasto energético medio 3.382,9 ± 295,3 kilocalorías

Tabla II
Relación valores medios de ingesta de macronutrientes en función del tipo de día

Normal Entrenamiento Competición

Energía

Kcal 2.127 ± 491,8 2.221,6 ± 427,6 2.438,1 ± 572,2*
Kcal/kg 27 ± 5,6 28,3 ± 6,5 30,5 ± 6,7

Hidratos de carbono

Por día (g) 256,4 ± 70,4 278,3 ± 57,4 328,6 ± 73,9**
Kcal 1.025,6 ± 281,6 1.113,2 ± 229,6 1.314,4 ± 295,6
% 48,2 50,1 53,9

Proteínas

Por día (g) 106,6 ± 30,8 109,7 ± 37,1 108,8 ± 30,4
Kcal 426,4 ± 123,2 438,8 ± 148,4 435,2 ± 121,6
% 20 19,7 17,8

Grasas
Por día (g) 75 ± 32,4 74,4 ± 27,9 76,5 ± 19,1
Kcal 675 ± 291,6 669,6 ± 251,1 688,5 ± 171,9
% 31,7 30,1 28,2

*p < 0,01 Ingesta de kilocalorías en competición respecto al resto de días.

**p < 0,006 Ingesta de hidratos de carbono en competición respecto al resto de días.
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rencias significativas en la ingesta calórica el día de la
competición respecto al día normal y al de entrena-
miento tanto en valores absolutos (2.438 kcal vs 2.127
y 2.221 kcal respectivamente) como referida al peso
corporal (30,5 kcal/kg vs 27 y 28 kcal/kg respectiva-
mente). El balance energético es decir la diferencia
entre kilocalorías ingeridas y gastadas muestra un
balance negativo en los tres días estudiados (-31%; -38%
y 31-% respectivamente) (fig. 1). 

Como se observa en la figura 2 y según REC1 y
REC2 la muestra ingiere una dieta con una cantidad
insuficiente de hidratos de carbono (328 g vs 371 y 540
g respectivamente) y con un ligero exceso de proteínas
(109 g vs 63 y 118 respectivamente). 

Sin embargo en función del tipo de día (tabla II y fig. 2),
comprobamos que la ingesta en gramos de hidratos de
carbono se incrementa en función de nivel de actividad
de los sujetos, presentándose diferencias significativas
el día de competición respecto a los otros días (p <
0,006), sin llegar nunca a las recomendaciones sobre la
ingesta de hidratos de carbono.

Finalmente el análisis de micronutrientes, fibra y
agua no mostró diferencias significativas no existiendo
ninguna carencia ni exceso reseñable ni en vitaminas ni
en minerales.

Discusión

La importancia de la nutrición en el fútbol, como en
cualquier otra modalidad deportiva, se presenta más que
evidente. Los requerimientos nutricionales de cada
modalidad son propios y se encuentran relacionados con
las demandas energéticas de cada una de ellas12. El tipo,
intensidad y duración del ejercicio afectan a la utiliza-
ción de sustratos por lo que el cumplir los requerimien-
tos de ingesta nutricional propios de cada modalidad, y
en nuestro caso las del fútbol, influirá positivamente en
el rendimiento de los deportistas. Es necesario adecuar
el consumo de alimentos en su conjunto en el día a día
de los jugadores de fútbol que deben ser capaces de ele-
gir la comida adecuada en el momento adecuado con el

Fig. 1.—Balance energético
en función del tipo de día.

Fig. 2.—Relación valores
medios de ingesta de macro-
nutrientes y recomendacio-
nes en función del tipo de
día.
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fin de utilizarla de manera eficiente13. Tal es la impor-
tancia, que incumplir tales requerimientos puede
desencadenar en el deportista un mayor riesgo de lesio-
nes14. Se ha descrito que alrededor del 25% de las lesio-
nes tienen lugar en los últimos 15-20 minutos de un
partido es decir cuando las reservas energéticas se
están agotando15. 

El fútbol conlleva un elevado gasto energético produ-
cido, en parte, por la elevada distancia recorrida durante
un partido. Así la realización de unas 30 a 50 carreras por
partido, de 10 a 15 metros cada una y de muy alta intensi-
dad, es determinante para provocar una reducción de las
reservas energéticas del futbolista que deben ser recons-
tituidas gracias a una correcta alimentación16. El control
nutricional del jugador es, por tanto, fundamental para
alcanzar el máximo rendimiento en la práctica del fútbol.
Está ampliamente demostrado que ajustar el aporte caló-
rico en función del consumo energético es esencial. El
consumo de energía (kcal) de la muestra, se determinó
en una media de 2.292,3 ± 533,5 kcal, valor que se
encuentra muy por debajo de las recomendaciones esta-
blecidas para este tipo de deportistas, entre 3.600 kcal y
5.100 kcal diarias16. La ingesta energética insuficiente
por parte de nuestros jugadores puede conllevar, como
ya hemos comentado, una disminución del rendimiento
o un aumento de las lesiones, entre otras cosas. Los
resultados obtenidos en función del tipo de día (normal,
entrenamiento y competición), sin embargo nos mues-
tran que el día de la competición los sujetos ingirieron
una cantidad de kilocalorías superior. Esto puede ser
debido a que los futbolistas el día de la competición ajus-
tan sus patrones de alimentación al hecho de tener que
competir mientras que un día normal o incluso de entre-
namiento no realizan estos cambios en sus patrones ali-
mentarios, es decir, entrenar o no, no influye en su ali-
mentación. Sólo de cara a la competición, es cuando los
deportistas cambian sus patrones alimenticios, en fun-
ción de los conocimientos básicos de nutrición que
poseen ya que son capaces de identificar las principales
fuentes alimentarias de macronutrientes al igual que
ocurre en otras disciplinas como en el caso de los depor-
tes de combate, donde el peso interviene en la posibili-
dad de competir en una o en otra categoria17. 

Atendiendo al balance energético comprobamos que
los futbolistas presentan un balance energético negativo
ya que su gasto excede a su consumo. Es evidente por
tanto, que su consumo no se ajusta a lo recomendado.
Este aspecto debe considerarse pues será un aspecto a
corregir hasta conseguir un balance equilibrado. 

La ingesta diaria de carbohidratos recomendada para
el mantenimiento de las reservas de glucógeno muscu-
lar a lo largo de varios días con un entrenamiento
intenso es de 500-600 g o 60-70% del total de la ener-
gía ingerida18. Sin embargo, en el presente estudio, la
ingesta de hidratos de carbono está por debajo de estas
recomendaciones con valores medios hasta un 40%
menos de las recomendaciones para los futbolistas e
incluso un 23% menos que la ingesta recomendada
para personas ligeramente activas. Este hecho se repite

en otros estudios que concluyen que los jugadores de
fútbol regularmente no satisfacen sus necesidades de
carbohidratos18,19,20,21. Existe una amplia evidencia de
que un incremento en el consumo de carbohidratos
puede mejorar el rendimiento de deportes de equipo
como el fútbol ya que requiere carreras intermitentes a
varias intensidades. Los jugadores que consumen una
dieta rica en carbohidratos son capaces de realizar un
33% más de carrera de alta intensidad durante el par-
tido14 y una dieta con un 65% de carbohidratos mejora
el rendimiento frente a otras en las que el consumo de
carbohidratos refleja solo el 30%. En esto se basa el
método de supercompensación que siguen muchos
deportistas debido a sus beneficios y que sin embargo
no parecen conocer los futbolistas objeto de nuestro
estudio22,23.

A la hora de analizar los hidratos de carbono en fun-
ción del tipo de día, se observan diferencias significati-
vas, obteniendo unos valores de ingesta de hidratos de
carbono el día de la competición más elevados que el
resto de los días analizados. Una posible explicación a
estos resultados puede ser que los jugadores que com-
ponen la muestra tengan algunas nociones básicas de
nutrición y traten de ajustarlas a sus patrones solo los
días de competición. 

Las recomendaciones diarias de proteínas son 0,80
g/kg/día. Sin embargo está plenamente aceptado que
para personas que desarrollan actividades físicas inten-
sas dichas cantidades deberían incrementarse hasta
1,4-1,7 g/kg/día o 98-119 g/día24. Con respecto a las
proteínas, los jugadores tienen un aporte mayor al reco-
mendado (110 g) para personas adultas y se acercan a la
ingesta de deportistas de alto nivel. El fútbol es un
deporte que requiere tanto fuerza como resistencia, los
futbolistas se pueden beneficiar de una ingesta proteica
por encima de las recomendaciones para mejorar su
fuerza y proveer de aminoácidos que sirvan de sustrato
para cualquier aumento en la oxidación de aminoáci-
dos que pueda ocurrir durante entrenamientos y com-
peticiones. Una ingesta de 1,4-1,7 gramos de proteína
por kilogramo de peso corporal y por día es adecuada
para futbolistas25. 

Finalmente la distribución de los macronutrientes
indica que las grasas deberían consumirse entre un 20-
30% de la ingesta calórica total, aunque para los depor-
tistas se indica que ésta sea < 30%. En el presente estu-
dio todos los participantes se encuentran dentro de los
valores recomendados, muy por debajo de la media de
la población española. Y aunque este macronutriente
ayuda a cubrir las demandas energéticas aumentadas
en el ejercicio extenuante, no es necesaria una suple-
mentación de este macronutriente25. 

En conclusión podemos indicar que la información
que se recoge en este estudio aporta una visión puntual
de los hábitos alimenticios y del estado nutricional de
los jugadores de un equipo semiprofesional de la liga
española utilizando una metodología extrapolable a
otros sectores poblacionales debido a su gran utilidad.
Podemos afirmar que los deportistas estudiados pre-
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sentan un estado nutricional no adecuado para sus
características, ya que su dieta contiene menos hidratos
de carbono, y más proteína que las recomendadas, a
pesar de generar buenos parámetros de salud. Los juga-
dores presentaron una ingesta mayor de hidratos de
carbono en el día de competición, aspecto que no se
repitió durante los días de entrenamiento. No obstante
no hemos observado una deficiencia grave de ningún
nutriente indicando una alimentación variada. Se hace
necesaria una educación y concienciación de los depor-
tistas de cierto nivel en la correcta ingesta de nutrientes
durante todos los días, tanto en la disciplina que hemos
tratado como en otras donde esta necesidad se ha
puesto de manifiesto26 y donde los datos científicos
rigurosos sobre este aspecto deben cobrar una especial
atención27, ya que como es evidente, el rendimiento en
los entrenamientos influirá en su rendimiento de com-
petición. Esto implica la necesidad de realizar un
diseño e implementación de la dieta y la introducción
de programas de educación nutricional para este tipo de
deportistas.
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ACUTE PHYSICAL EXERCISE INCREASES
HOMOCYSTEINE CONCENTRATIONS IN YOUNG

TRAINED MALE SUBJECTS

Abstract

Introduction: High levels of homocysteine (Hcy) have
been identified as a cardiovascular risk factor. Regarding
physical exercise, the results are contradictory. 

Objectives: The aim of this study was to determine the
influence of maximal intensity exercise and submaximal
constant exercise on total serum homocysteine concentra-
tions (tHcy) and other related parameters. 

Material and methods: Ten physically active male sub-
jects (mean age: 23.51 ± 1.84), performed two treadmill
tests, a maximal test and a stable submaximal test at an
intensity of 65% of maximal oxygen uptake (VO

2max
).

Serum concentrations of tHcy, Folate, Vitamin B
12

and
creatinine were analysed before and after each test.

Results: Significant increase in serum tHcy concentra-
tions after the maximal (p < 0.05) and submaximal (p <
0.01) tests were observed. Folate and vitamin B

12 
concen-

trations also increased significantly after both tests (p <
0.05). Creatinine levels increased only after the maximal
test (p < 0.001). A statistically significant inverse relation-
ship was found between folate and tHcy concentrations (p
< 0.05) at all the measurement points.

Conclusion: THcy levels increased significantly after
acute exercise in both maximum and submaximal inten-
sity exercises.

(Nutr Hosp. 2013;28:325-332)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6300
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Folate. Vitamin B
12
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Resumen

Introducción: Niveles altos de Homocisteína (Hcy) se
han identificado como un factor de riesgo cardiovascular.
En relación con la práctica de ejercicio físico, los resulta-
dos son contradictorios. 

Objetivos: El objetivo del presente estudio fue determi-
nar la influencia de ejercicios agudos máximo y submá-
ximo sobre las concentraciones de homocisteína total
(tHcy) y otros parámetros sanguíneos relacionados.

Material y métodos: Diez varones (23,5 ± 1,8 años) físi-
camente activos realizaron una prueba incremental
máxima y otra submáxima a una intensidad del 65% del
consumo máximo de oxígeno (VO

2max
) en tapiz rodante. Se

analizaron antes y después las concentraciones de tHcy,
folato, vitamina B

12
y creatinina séricas.

Resultados: Las concentraciones de tHcy séricas
aumentaron significativamente tras las pruebas de inten-
sidad máxima (p < 0,05) y submáxima (p < 0,01). El folato
y la vitamina B

12 
también aumentaron significativamente

tras ambas pruebas (p < 0,05). Las concentraciones de
creatinina aumentaron significativamente únicamente en
la prueba máxima (p < 0,001). Se encontró una relación
inversa entre los niveles de folato y de tHcy en todos los
puntos (p < 0,05).

Conclusión: Se observaron niveles altos de homocis-
teína después del ejercicio agudo tanto máximo como
submáximo.

(Nutr Hosp. 2013;28:325-332)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6300
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Abreviaturas

B
2
: Vitamina B

2
.

B
6
: Vitamina B

6
.

B
12
: Vitamina B

12
.

DE: Desviación estándar.
DXA: Absorciometría por rayos X de energía dual.
DMO: Densidad mineral ósea.
FC: Frecuencia cardíaca.
Hcy: Homocisteína.
Km/h: Kilómetros por hora.
Máx: Máximo.
Mín: Mínimo.
mmol/L: Milimoles por litro.
mmHg: Milímetros de mercurio.
N: Número de sujetos.
ppm: Pulsaciones por minuto.
tHcy: Homocisteína total.
V’E: Ventilación por minuto.
VO

2
: Consumo de oxígeno.

VO
2max

: Consumo máximo de oxígeno.
µmol/L: Micromoles por litro.

Introducción

La Homocisteína (Hcy) es un aminoácido sulfurado
que se forma como producto intermedio en el ciclo
metabólico de la metionina, cuyas concentraciones ele-
vadas en sangre (> 100 micromoles/litro) dan lugar a
homocistinuria y enfermedad aterosclerótica precoz1.
Desde los años 90 se vino observando que también
niveles moderadamente elevados (> 10-12 micromo-
les/litro) se correlacionan con un mayor riesgo de
enfermedad cardio y cerebrovascular1-6. Las concentra-
ciones de Hcy total (tHcy) se ven afectadas por factores
no modificables como la edad, el sexo y las enfermeda-
des metabólicas congénitas7 y por factores modifica-
bles como los hábitos nutricionales o el tratamiento con
fármacos8. Sin embargo, menos conocido es el efecto
que ejerce la práctica de ejercicio físico sobre las con-
centraciones de tHcy1,3-6. Se ha comprobado que estas
concentraciones son mayores en varones que en muje-
res y parece que la respuesta al ejercicio es diferente
dependiendo del sexo9.

Los resultados en relación a la práctica de ejercicio
físico regular con los niveles de tHcy encontrados hasta
ahora en las diferentes investigaciones son contradicto-
rios, sin estar bien definido el tipo de ejercicio e inten-
sidades que provocan cambios en la tHcy10,11. En rela-
ción al ejercicio crónico o entrenamiento prolongado,
algunos estudios han demostrado una disminución de
las concentraciones de tHcy tras el entrenamiento a
largo plazo12,13; otras investigaciones, sin embargo, no
han observado cambios3. 

En relación al ejercicio físico agudo o intenso, los
resultados son más variados; algunos estudios han
mostrado un aumento en las concentraciones de
tHcy inmediatamente después del ejercicio físico

intenso3,4,10,14,15, otros han visto que estas concentra-
ciones disminuyen12,16,17, y otros no han encontrado
ningún efecto18,19.

Como posible explicación a estas divergencias, se han
propuesto la variación en la intensidad, el tipo de ejerci-
cio y del estado vitamínico en especial de folato y de
vitamina B

12 

20. A su vez se conoce que el folato es la vita-
mina que de forma individual presenta un mayor grado
de asociación inversa con los niveles de tHcy1, 17,21. En el
caso de la vitamina B

12
, los resultados en los diferentes

estudios también apuntan hacia una correlación inversa
con los niveles de tHcy22, si bien es más débil que la
observada para el folato. 

Objetivos

El objetivo del presente trabajo es profundizar en la
relación entre intensidad de ejercicio agudo y la con-
centración de tHcy y parámetros sanguíneos relaciona-
dos, en varones físicamente activos.

Métodos

Sujetos

Diez sujetos varones, sanos sin patología conocida
de 18 a 28 años (edad media: 23,5 ± 1,8 años) estudian-
tes de la Facultad de Ciencias de la Actividad Física y
del Deporte (INEF) de la Universidad Politécnica de
Madrid participaron en el estudio.

Se realizó de un muestreo incidental de voluntarios,
con una población muy homogénea para comprobar el
efecto de las pruebas.

La selección de la muestra tras el muestreo inciden-
tal se realizó mediante presentación voluntaria por
parte de los sujetos al estudio, difundido y publicado en
la Facultad de Ciencias de la Actividad Física y del
Deporte-INEF. Siguiendo con las directrices éticas de
la Declaración de Helsinki para la investigación con
seres humanos (World Medical Association, 2004), los
participantes fueron informados de la naturaleza y fina-
lidad del estudio y firmaron un consentimiento infor-
mado previo a la realización de las pruebas. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes:
Varones con edad comprendida entre 18 y 28 años, físi-
camente activos (realización de actividad física regu-
lar, mínimo 2 o 3 días por semana), no fumadores y
sanos, es decir, no padecer ninguna de las patologías
indicadas en los criterios de exclusión del presente
estudio. 

Los criterios de exclusión fueron presentar algunas
de las siguientes patologías: riesgo cardiovascular,
central o periférico; diabetes, problemas renales o
hepáticos conocidos, complicaciones asmáticas, coles-
terol plasmático > 8 milimoles por litro (mmol/L), pre-
sión arterial sistólica > 160 milímetros de mercurio
(mmHg) o diastólica > a 100 mmHg, historial de abuso
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de alcohol o drogas, historial previo de inflamación o
cáncer, limitaciones ortopédicas, medicaciones que
puedan afectar a la función cardiovascular metabólica
y seguir una dieta vegetariana.

Procedimiento experimental

Examen médico previo

Los sujetos se sometieron a un examen médico previo
con el fin de asegurar que no existía contraindicación
médica para realizar el estudio. Se les realizó un electro-
cardiograma con un electrocardiógrafo Jaeger® (Erich
Jaeger, Alemania). Además, se registró el peso en Kg
con una báscula Detecto® (Lafayette Instruments Com-
pany, Lafayette, Indiana, USA), la talla en cm con un
estadiómetro convencional de cremallera (Holtain Limi-
ted, Crymych, Reino Unido) y la composición corporal
(% grasa, % magra y Densidad Mineral Ósea (DMO) en
g/cm2 mediante Absorciometría por rayos X de energía
dual (DXA), con el escáner Lunar ProdigyTM (General
Electric, Madison, Wisconsin, USA). 

Protocolo de los tests físicos

Tras ser seleccionados para el estudio y para la
estandarización de los resultados, los sujetos fueron
instruidos en no realizar ejercicio físico intenso las 24
horas previas a las pruebas, ni de ingerir alimentos ni
café o bebidas con cafeína en las 2 horas previas a la
realización de las pruebas.

Los sujetos realizaron dos pruebas en tapiz rodante
(H/P/COSMOS 3P 4.0®, H/P/Cosmos Sports & Medi-
cal, Nussdorf-Traunstein, Alemania), una prueba de
esfuerzo incremental máxima y una prueba submáxima
de carga constante a una intensidad del 65% del VO

2
max

de cada sujeto. Se estipuló un periodo de dos días como
mínimo entre la realización de las dos pruebas.

Prueba de esfuerzo máxima: se realizó un test incre-
mental en rampa hasta el agotamiento siguiendo el pro-
tocolo descrito por Myers y Bellin23, el cual se describe
a continuación: 1 minuto inicial de reposo, un calenta-
miento de 3 minutos a una velocidad de 6 kilómetros
por hora (km/h) y a continuación un incremento de la
velocidad de 0,2 km/h cada 12 segundos hasta el agota-
miento del sujeto. Tras la finalización, se siguió una
recuperación activa de 2 minutos a 6 km/h y una recu-
peración pasiva de 3 minutos sentado. 

Prueba submáxima: A partir de los resultados de
VO

2max
obtenidos en la prueba máxima se estableció la

intensidad al 65% para la realización de la prueba sub-
máxima para cada sujeto. Esta prueba constaba de 1
minuto inicial de reposo, un calentamiento de 3 minu-
tos a una velocidad de 6 km/h, a continuación 40 minu-
tos a velocidad constante, y recuperación activa de 2
minutos a 6 km/h y finalmente una recuperación pasiva
de 3 minutos sentado.

La prueba se realizó a una temperatura ambiental
media de 30º C y una humedad relativa del 60% que se
controlaron durante toda la prueba mediante la coloca-
ción de un plástico aislante, calefactores y una estación
meteorológica, tratando de reproducir una de las situa-
ciones meteorológicas habituales en España durante
gran parte del año.

Asimismo, durante ambas pruebas se controlaron
parámetros fisiológicos como la frecuencia cardíaca
(FC) mediante un monitor Polar S810, el Volumen de
Oxígeno (VO

2
) y la Ventilación (V'E) con el analizador

de gases Jaeger Oxycon Pro (Erich Jaeger, Viasys
Healthcare, Alemania). 

Ambas pruebas se realizaron en el Laboratorio de
Fisiología del Esfuerzo de la Facultad de Ciencias de la
Actividad Física y del Deporte (INEF-UPM) (Labora-
torio número 214 de la Red de Laboratorios de la
Comunidad de Madrid).

Muestras sanguíneas y procesamiento

Se extrajeron muestras de sangre (10 mL) antes e
inmediatamente después de cada una de las pruebas, en
las que se midieron los siguientes parámetros bioquí-
micos: tHcy, folato, B

12
y creatinina. La extracción se

realizó mediante punción venosa estándar con palomi-
lla en tubos al vacío Vacutainer®. Los tubos se coloca-
ron inmediatamente sobre hielo y una vez formado el
coágulo se centrifugó la muestra durante 10 minutos a
3.000 rpm. Se separó el suero en eppendorfs de 1 mL y
se conservó la muestra a -80º C hasta su procesamiento.

Las concentraciones totales de tHcy, fueron deter-
minadas por la técnica de inmunoensayo por detec-
ción de fluorescencia polarizada, (FPIA; Abbott
AxSYM, Abbott Park, USA, CV total ≤ 6%). Las con-
centraciones de vitamina B

12 
fueron determinadas por

la técnica de enzimoinomunensayo de micropartícu-
las (MEIA; Abbott AxSYM, Abbott Park, USA, CV
total ≤ 11%). El folato sérico fue determinado por la
técnica inomunensayo de captura de ion (ICIA; Abbott
AxSYM, Abbott Park, USA, CV total ≤ 19%). La creati-
nina fue analizada por el método colorimétrico-cinético
(JAFFÉ), mediante espectrofotómetro autoanalizador
CLIMA MC-15 (RAL, S.A, España CV total ≤ 3%).

El análisis de todos los parámetros bioquímicos se
llevó a cabo en el Laboratorio de Bioquímica de la
Facultad de Ciencias de la Actividad Física y del
Deporte (INEF-UPM) (Laboratorio número 242 de la
Red de Laboratorios de la Comunidad de Madrid).

Análisis estadístico

Todas las variables fueron promediadas en el
paquete estadístico SPSS v.15.0 para Windows (SPSS
Worldwide Headquarters, Chicago, IL), donde se tomó
la media y la desviación estándar (DE) como estadísti-
cos descriptivos. 
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Se analizó la normalidad a través de la prueba de
Kolmogorov-Smirnov, además de analizar la asimetría
y curtosis de las variables, obteniéndose que todas las
variables tenían un comportamiento normal y era pro-
cedente utilizar estadística paramétrica. Para todas las
variables estudiadas se realizó el test t para muestras
relacionadas.

Por tratarse de un reducido número de sujetos y para
verificar que no eran dependientes de la distribución,
además, se realizó la prueba no paramétrica de mues-
tras relacionadas mediante el test de rangos y signos de
Wilcoxon.

Para el análisis de las correlaciones entre las varia-
bles se realizó la prueba del coeficiente de correlación
de Pearson.

Se estableció para todos los análisis un valor de sig-
nificación alpha ≤ 0,05.

Resultados

Las características generales de los sujetos se mues-
tran en la tabla I. Los datos de la capacidad física de tra-
bajo durante las pruebas máxima y submáxima se
muestran en la tabla II.

En la tabla III se muestran los resultados en relación
a todos los parámetros analizados antes y después de
realizar las dos pruebas. Los niveles séricos de tHcy
aumentaron de manera significativa (p < 0,05) en la
prueba máxima, superando el valor esperado, al igual
que en la prueba submáxima, en la que el efecto del
ejercicio es más potente desde el punto de vista estadís-
tico (p < 0,01). 

En las figuras 1 y 2 se puede observar el efecto de
ambas pruebas sobre los niveles de tHcy en todos los
sujetos estudiados, observando que las concentracio-
nes de tHcy aumentan por encima del valor esperado
tanto en la prueba máxima como en la submáxima.

Además, en la prueba submáxima, el aumento de tHcy
se da en todos los sujetos estudiados.

Las concentraciones séricas de folato y B
12

aumentan
de manera significativa después del ejercicio, tanto en
la prueba máxima como en la prueba submáxima. En
cambio, la creatinina sólo aumenta de forma significa-
tiva después de la prueba máxima.

Tabla I
Características generales de los sujetos

Características N Media DE Mínimo Máximo

Edad (años) 10 23,5 1,8 21,7 28,1

Talla (cm) 10 178,2 6,4 164,2 186,4

Peso (kg) 10 78,8 8,8 61,1 89,4

% grasa 10 16,0 4,7 7,4 24,9

% magra 10 84,0 4,7 75,1 92,6

DMO (g/cm2) 10 1,3 0,1 1,2 1,4

DE: Desviación estándar; DMO: Densidad Mineral Ósea.

Tabla II
Parámetros físicos recogidos durante la prueba máxima

y la prueba submáxima

Máxima Submáxima
Variables Media ± DE Media ± DE

(mín-máx) (mín-max)

VO
2
Máx (mL/min) 4.704 ± 575 4.037 ± 341

(3.937-5.970) (3.556-4.547)

VO
2
Peso (mL/min/kg) 60 ± 5,3 51,9 ± 5,7

(51,8-69,9) (41,7-59,1)

FC Final (ppm)
193 ± 7

–
(180-202)

FC Máx (ppm) –
188 ± 9

(175-202)

FC Media (ppm) –
163 ± 12

(145-177)

V Aeróbica máx. (km/h)
17,8 ± 1,1

–
(15,9-19,4)

W/Peso (w/kg)
4 ± 0,3 2,5 ± 0,3

(3,6-4,4) (2-2,8)

V’E (L/min)
161,6 ± 24,1 111,4 ± 9,6
(130-214) (98-126)

VEL media (km/h) –
11 ± 1,3

(8,6-12,4)

FC: Frecuencia cardíaca; V: Velocidad; V’E: Ventilación por minuto;

W: Carga; VEL: Velocidad.
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En la tabla IV se muestran las correlaciones entre
variables. En cuanto a la tHcy y el folato, se observa
que en ambas pruebas se mantiene la correlación nega-
tiva entre los niveles de tHcy y folato iniciales en la
prueba máxima (r = -0,69; p < 0,05) y en la prueba sub-
máxima (r = -0,87; p < 0,01). Al finalizar las pruebas
esta relación se sigue manteniendo e incluso aumenta,
en la prueba máxima (r = -0,87; p < 0,01) y en la prueba
submáxima (r = 0,94; p < 0,001). 

Para el resto de parámetros analizados no se encon-
traron correlaciones significativas en ninguna de las
pruebas.

Discusión

El resultado principal del presente estudio indica que
tanto una prueba incremental de intensidad máxima y
corta duración como una prueba estable de intensidad
moderada y media duración eleva significativamente
las concentraciones séricas de tHcy en sujetos jóvenes
varones físicamente activos. Esto indica que el incre-
mento de las concentraciones de tHcy post-esfuerzo es
independiente de la duración y la intensidad de la
prueba, al menos en sujetos varones entrenados. En un
estudio similar, pero realizado en varones más jóvenes

Tabla III
Resultados de tHcy, folato, B

12
y creatinina antes y después del ejercicio en prueba máxima y prueba submáxima

Máxima Submáxima

Media ± DE Media ± DE
(mín-max) (mín-max)

Variables N Antes Después Antes Después

tHcy (μmol/L) 10
13,3 ± 5,4 14,6 ± 6* 12,3 ± 4,5 14,4 ± 6.3**
(6,3-25,7) (6,9-27,9) (6,9-22,7) (7,4-29,9)

Folato (ng/L) 10
8,9 ± 2,3 10,3 ± 2,6** 8,8 ± 10,5 10,53 ± 2,99**

(5,6-13,2) (6,4-14,4) (4,6-13,3) (5,9-15,8)

B
12

(pg/mL) 10
504,6 ± 135 548,9 ± 135,6* 466,8 ± 129,3 507,7 ± 147,9**b

(283,3-680,5) (320,8-723) (227-654) (236,4-766,2)

Creatinina (mg/dL) 10
0,8 ± 0,1 2 ± 0,3** 1,4 ± 0,4a 1,5 ± 0,2b

(0,6-1) (1,7-2,5) (0,8-1,8) (1,2-1,9)

*Existen diferencias significativas entre momento antes y después (p < 0,05).

**Existen diferencias significativas entre momento antes y después (p < 0,01).
aExisten diferencias significativas entre prueba máxima y submáxima en momento antes (p < 0,05).
bExisten diferencias significativas entre prueba máxima y submáxima en momento después (p < 0,05).

Fig. 1.—Niveles de tHcy an-
tes y después de la prueba
máxima.
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y en pruebas realizadas en cicloergómetro y kayak
ergómetro, Venta y cols.6 también observaron una
hiperhomocisteinemia post-esfuerzo en todos los
casos. Estos resultados arrojan algo de luz frente a los
datos discrepantes publicados en la bibliografía. Des-
pués de un esfuerzo en agudo realizado en cicloergó-
metro, Sotgia y cols.16 no observaron diferencias en las
concentraciones de tHcy. En un estudio similar,
Gaume y cols.24, incluso observaron una reducción de
las concentraciones de tHcy post-esfuerzo. En cambio,
y de forma similar a nuestros resultados, varios autores
han encontrado concentraciones aumentadas tras el

ejercicio19, aunque existen variaciones en cuanto a
duración4,11 y método utilizado3,6. En este sentido, la
diferencia en los protocolos utilizados puede ser una de
las razones de la discrepancia de los datos publicados.
En la medida de nuestro conocimiento hasta ahora no
se habían expuesto resultados en relación a las concen-
traciones de tHcy tras un esfuerzo máximo de corta
duración (en torno a los 15 min) hasta el agotamiento. 

En cuanto a la prueba de esfuerzo submáxima, las
concentraciones de tHcy aumentaron en todos los parti-
cipantes del estudio. De acuerdo con nuestros resulta-
dos, se han encontrado respuestas parecidas en la biblio-

Tabla IV
Correlaciones de Pearson entre las variables tHcy, folato, B

12
y creatinina antes y después en pruebas máxima y submáxima

Máxima Submáxima

Variables tHcy Antes tHcy Después tHcy Antes tHcy Después

Folato Antes -0,69** -0,86** -0,87** -0.91**

Folato Después -0,82** -0,87** -0,88** -0,94**

B
12

Antes -0,13** -0,01** -0,20** -0,26**

B
12

Después -0,24** -0,07** -0,02** -0,07**

Creatinina Antes -0,21** -0,14** -0,30** -0,41**

Creatinina Después -0,34** -0,34** -0,19** -0,37**

*Correlación significativa (p < 0,05).

**Correlación significativa (p < 0,01).

Fig. 2.—Niveles de tHcy an-
tes y después de la prueba
submáxima.
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grafía, en la que se muestra un aumento de tHcy tras este
tipo de ejercicios3,6,14. En el estudio de Gelecek y cols.3 se
encontró un aumento de tHcy tras la realización de un
ejercicio aeróbico agudo en tapiz rodante durante 30
minutos con una intensidad de 70-80% de la FC
máxima, apoyando los resultados del presente estudio.

El mecanismo exacto por el que la concentración
sérica de tHcy aumenta tras el ejercicio físico agudo es
desconocido. Algunos estudios apoyan la teoría de que
la demanda metabólica inducida por el ejercicio hace
que el metabolismo del folato y de las vitaminas B sea
mayor, resultando como consecuencia un aumento de
los niveles de tHcy12,16. De todas las vitaminas del grupo
B, existe amplio consenso de que el folato es la vita-
mina que más influencia tiene sobre las concentracio-
nes de tHcy17,25 a diferencia de la vitamina B

12
, cuyo

efecto es menos evidente26. De hecho, en nuestros
resultados se aprecia una correlación significativa
entre las concentraciones de folato y tHcy, que no sólo
se mantiene sino que aumenta en ambas pruebas des-
pués del esfuerzo. Sin embargo, no se encontraron
correlaciones significativas en ninguno de los puntos
entre tHcy y B

12
. Cabe destacar que la correlación nega-

tiva entre folato y tHcy se mantiene aun aumentando
también las concentraciones de folato después del
esfuerzo.

Las concentraciones de folato del presente estudio
mostraron un aumento significativo después de ambas
pruebas, lo que podría apoyar esta hipótesis, justifi-
cando la necesidad de determinar si las personas que
realizan una alta actividad física tienen mayores nece-
sidades de folato y vitaminas B para mantener los nive-
les de tHcy lo más bajo posibles8. En cambio, Venta y
cols.6 no observaron aumentos significativos de las
concentraciones de folato post-esfuerzo, y sí de vita-
mina B

12
.

Por otro lado, se ha hipotetizado que la síntesis de
creatina puede afectar a los niveles circulantes de
tHcy3. Durante la práctica de ejercicio físico agudo, el
aumento del consumo de oxígeno y de la producción de
radicales libres puede incrementar el catabolismo de la
metionina, con un consecuente aumento de la forma-
ción de tHcy provocando la regeneración de muchas de
las moléculas que contienen metilo, particularmente la
creatina durante altas intensidades de ejercicio6,18. En el
presente estudio se han analizado las concentraciones
de creatinina como producto de desecho de la creatina,
las cuales aumentaron significativamente tras la prueba
máxima por encima del valor esperado, afectando de
manera muy regular a todos los casos. Sin embargo, en
la prueba submáxima no se encontraron diferencias
significativas. En cuanto a la relación entre creatinina y
tHcy no se encontró ninguna correlación significativa,
por lo que no se ha podido relacionar la influencia del
aumento de la creatinina tras el ejercicio físico con el
aumento de los niveles de tHcy. En este sentido, un
estudio realizado en ratas analizó la influencia de una
suplementación previa de creatina durante 28 días
sobre los niveles de tHcy inducidos por el ejercicio

aeróbico y anaeróbico. Los resultados mostraron que la
suplementación de creatina disminuyó los niveles de
tHcy inducidos por el ejercicio en todas las fases medi-
das independientemente del ejercicio realizado20. 

Conclusiones

Nuestros datos indican que en varones jóvenes
entrenados, esfuerzos en agudo tanto máximos de corta
duración como submáximos de duración media se pro-
duce una elevación de las concentraciones de tHcy
post-esfuerzo. Son necesarios estudios que analicen el
comportamiento de este incremento y sus repercusio-
nes sobre la salud a corto, medio y largo plazo.

Limitaciones del estudio

Ya que el propósito principal de la investigación era
comprobar el comportamiento de los niveles de tHcy
tras las dos pruebas independientemente de la sudora-
ción, no se ha controlado la hemoconcentración produ-
cida por el ejercicio en ninguna de las pruebas. 
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RESIDUAL EFFECT OF MUSCLE STRENGTH
EXERCISE IN SECONDARY PREVENTION

OF CHILDHOOD OBESITY

Abstract

Introduction: The high prevalence of the obesity in
Chilean students (23,1%), necessitates the application of
interventions that incorporate muscle strength exercise,
as this shows great efficacy in obese children.

Objective: To evaluate the residual effect of muscle
strength exercise on body fat, metabolic syndrome and
physical fitness in obese schoolchildren.

Methods: The sample included 111 obese schoolchild-
ren, between 8 and 13 years, of 3 schools in the city of San-
tiago. Early intervention (n = 60) participated in parallel
intervention that included muscle strength exercise,
nutrition education and psychological support for 3
months. The late intervention (n = 51) incorporated the
first 3 months, only the educational intervention and psy-
chological support, and exercise was added between 3 and
6 months. At 9 months post intervention, we evaluated the
residual effect of exercise. Body fat was determined by
anthropometric equations. The metabolic syndrome was
diagnosed by the criteria of Cook. Physical fitness was
assessed by the distance walked in six minutes test.

Results: The body fat percentage decreased at the end
of the intervention and post intervention increased with
the exception of the men of early intervention. The dis-
tance traveled increased at the end of the intervention but
declined in the post intervention. Metabolic syndrome,
decreased at the end of the intervention increased post
intervention (p < 0,05).

Conclusion: The sustainability of the exercise is essen-
tial to maintain the changes, which is checked to deter-
mine the residual effect of exercise on body fat, metabolic
syndrome and physical condition.

(Nutr Hosp. 2013;28:333-339)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6159
Key words: Obese schoolchildren. Strength training. Physi-

cal exercise. Residual effect. Metabolic syndrome. Physical
condition.

Resumen

Introducción: La elevada prevalencia de la obesidad en
escolares chilenos (23,1%), hace necesario la aplicación de
intervenciones que incorporen el ejercicio físico de fuerza
muscular, pues éste muestra gran eficacia en niños obesos. 

Objetivo: Evaluar el efecto residual del ejercicio físico
de fuerza muscular sobre la grasa corporal, el síndrome
metabólico y la condición física en escolares obesos.

Métodos: La muestra incluyó 111 escolares obesos,
entre 8 y 13 años, de 3 colegios de la ciudad de Santiago.
La intervención temprana (n = 60) ejecutó en paralelo
ejercicio físico de fuerza muscular, educación alimentaria
y apoyo psicológico durante 3 meses. La intervención tar-
día (n = 51), incorporó los primeros 3 meses, sólo la inter-
vención educativa y el apoyo psicológico, y el ejercicio se
agregó entre los 3 y 6 meses. A los 9 meses post-interven-
ción, se evaluó el efecto residual del ejercicio físico. La
grasa corporal se determinó por ecuaciones antropomé-
tricas. El síndrome metabólico se diagnóstico por el crite-
rio de Cook. La condición física se evaluó por la distancia
recorrida en el test de seis minutos. 

Resultados: El porcentaje grasa corporal disminuyó al
final de la intervención y aumentó post-intervención, con
la excepción de los hombres de la intervención temprana.
La distancia recorrida se incrementó al final de la inter-
vención, pero se redujo en la post-intervención. El sín-
drome metabólico, disminuyó al término de la interven-
ción incrementando post-intervención (p < 0,05). 

Conclusiones: La sustentabilidad del ejercicio es fun-
damental para mantener los cambios, lo que se com-
prueba al evaluar el efecto residual del ejercicio físico
sobre la grasa corporal, el síndrome metabólico y la con-
dición física.

(Nutr Hosp. 2013;28:333-339)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6159
Palabras clave: Escolares obesos. Ejercicio físico. Fuerza

muscular. Efecto residual. Síndrome metabólico. Condición
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Abreviaturas

IMC: Índice de Masa Corporal.
JUNAEB: Junta Nacional de Auxilio Escolar y

Becas.
%GC: Porcentaje de Grasa Corporal.
PC: Perímetro de Cintura.
PAD: Presión Arterial Diastólica.
PAS: Presión Arterial Sistólica.
Col-HDL: Colesterol HDL.
TG: Triglicéridos.
SM: Síndrome Metabólico.

Introducción

La obesidad resulta de la interacción multifactorial, de
factores genéticos, metabólicos, conductuales y ambien-
tales. Los estilos de vida actuales dan cuenta de un
ambiente obesogénico, y los sujetos con mayor suscepti-
bilidad genética estarían más expuestos a la obesidad y a
las enfermedades asociadas. Dentro de los condicionan-
tes ambientales, la dieta y la actividad física destacan
como los principales moduladores de la expresión gené-
tica. El aumento en el consumo de energía y la disminu-
ción del gasto calórico, por si solos o en conjunto, produ-
cen un balance energético positivo que al mantenerse en
el tiempo, llevan a la obesidad1. En Chile, el aumento de
la obesidad infantil se ha asociado a una alta ingesta de
alimentos hipercalóricos y a la inactividad física2. Actual-
mente la prevalencia de obesidad en los escolares benefi-
ciarios de JUNAEB, alcanza un 23,1%3.

Los escolares chilenos, presentan un patrón de activi-
dad predominantemente sedentario, con más de 10 horas
de actividades de bajo costo energético, asociado a una
jornada escolar prolongada, y un alto número de horas
frente al televisor, o computador4-8. Por otro lado, la gran
mayoría de los escolares independiente del estado nutri-
cional y sexo, se califican con “mala” resistencia aeróbica,
confirmando la deficiente aptitud física de estos niños9 .

El ejercicio físico dosificado (tanto aeróbico como de
fuerza) produce modificaciones en la composición cor-
poral con reducción de tejido adiposo, conservación o
aumento de la masa muscular y reducción del tejido adi-
poso visceral e intramuscular10. Las primeras evidencias
documentaron los efectos del ejercicio de alta intensidad
en la grasa corporal, demostrando que los individuos que
practicaban actividades físicas intensas eran más delga-
dos que aquellos que nunca habían realizado este tipo de
actividades11. Estos resultados sugieren que los ejerci-
cios de elevada intensidad favorecen un menor depósito
de grasa corporal lo cual está relacionado con un incre-
mento del metabolismo energético post-ejercicio,
mediado por una mayor estimulación β-adrenérgica12.
Los programas de ejercicio de entrenamiento muscular,
además de incrementar la fuerza y la resistencia muscu-
lar, pueden provocar otros efectos beneficiosos para la
salud relacionados con cambios en la composición cor-
poral, la capacidad cardiorrespiratoria, la densidad

mineral ósea, los niveles de lípidos sanguíneos, la sensi-
bilidad a insulina y el bienestar psicosocial13-16.

El objetivo principal de un programa de ejercicio y
salud debe estar orientado a producir una rehabilitación
muscular de la capacidad de utilización de glucosa y gra-
sas17. Tanto el ejercicio aeróbico como el ejercicio de
fuerza pueden mejorar la sensibilidad a insulina, la cap-
tación de glucosa y el metabolismo de lípidos, y aún
cuando el ejercicio de entrenamiento muscular tiene
mayores efectos sobre estos parámetros, los beneficios a
la salud logrados se debilitarían cuando este se sus-
pende18-20. Este estudio, tiene por objetivo evaluar el
efecto residual del ejercicio físico de fuerza muscular
sobre la grasa corporal, el síndrome metabólico y la con-
dición física, una vez que se suspende este ejercicio.

Material y métodos

Se seleccionaron 111 niños obesos (IMC ≥ p 95 del
CDC-NCHS)21 de ambos sexos, entre 8 y 13 años, en 3
establecimientos educacionales de dos comunas de la
ciudad de Santiago de Chile. La selección de los estable-
cimientos fue por conveniencia, sobre la base de la cer-
canía de los colegios con los lugares de medición de las
variables evaluadas y la necesidad de trasladar al equipo
de profesionales que realizó la intervención. Entre los
criterios de inclusión destacaron, la asistencia en jornada
completa al establecimiento educacional, asentimiento
de los escolares y consentimiento firmado de los padres
(madre, padre o cuidador). Se excluyeron a todos los
niños diagnosticados por médico de trastorno psicomo-
tor, uso de fármacos que alteraran su composición cor-
poral, actividad física, ingesta alimentaria y/o paráme-
tros bioquímicos y presencia de alteraciones físicas que
impidieran la ejecución del programa de ejercicio.

Caracterización de las intervenciones

Durante los tres primeros meses, tanto el grupo de
intervención temprana (Grupo 1) (n = 60) como el de
intervención tardía (Grupo 2) (n = 51), participaron de
seis sesiones educativas grupales (5 a los niños y una a los
padres) en nutrición y alimentación saludables y seis
sesiones con psicólogo (cinco a los niños y una a los
padres) para apoyar cambios de conducta en relación a
sus hábitos de alimentación y actividad física. El Grupo 1
fue intervenido con ejercicio físico de fuerza muscular
durante los tres primeros meses y el Grupo 2 se intervino
con el mismo ejercicio en los tres meses siguientes. La
intervención con ejercicio se llevó a cabo en el estableci-
miento educacional, por lo que cada niño debió asistir tres
veces a la semana en días no consecutivos, a una sesión de
45 minutos (30 en total) por un período de tres meses. La
intervención se enfocó en el entrenamiento de fuerza
muscular local, mediante la realización de ejercicios que
hacían llegar hasta la fatiga a 6 grupos musculares: bíceps
(izquierdo y derecho), hombros (izquierdo y derecho),
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pectoral (izquierdo y derecho), abdominales, gemelos
(izquierdo y derecho) y muslo (izquierdo y derecho). Para
este fin se utilizaron mancuernas (brazos) y el peso corpo-
ral (piernas). El objetivo de este entrenamiento fue lograr
la recuperación de la funcionalidad muscular, tanto en
capacidad funcional como en trabajo22-24. El circuito de
trabajo empleado fue el método que ha sido denominado
“1, 2, 3”, que consiste en 1 minuto de ejercicio condu-
cente a la fatiga de un grupo muscular aislado, con 2
minutos de descanso, repetidos en 3 ocasiones23.

Mediciones antropométricas

El peso en kilos y la talla en centímetros, se evalua-
ron temprano en la mañana, en una balanza electrónica
de precisión (SECA®) con cartabón incluido, con una
precisión de 10 gramos y 0,1 centímetros, con el esco-
lar con un mínimo de ropa, utilizando la metodología
de Frankfurt. 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 triplicado25. Estos
pliegues fueron los insumos para determinar el porcen-
taje de grasa corporal (%GC) a partir de las ecuaciones
antropométricas. En hombres, la ecuación antropomé-
trica que mejor concordancia mostró con el modelo de
4 compartimentos fue la ecuación de Slaughter, y en el
caso de las mujeres la ecuación de Ellis26.

Factores de riesgo cardiovascular 

El PC en cms, se midió con cinta métrica no distensible
de fijación automática (SECA®), por sobre el reborde de
la cresta ilíaca, pasando por el ombligo, según la metodo-
logía utilizada por el NHANES III en la población ameri-
cana.27 La PAD y PAS en mmHg, se evaluaron con un
esfigmomanómetro de mercurio con manguito “ad hoc”
utilizando una metodología estandarizada.28 El perfil de
colesterol (Col-HDL y TG en mg/dl), se determinaron
mediante metodología analítica seca (Vitros, Johnson &
Johnson, Clinical diagnostics Inc.)

La insulina basal en uUI/dl, se midió por RIA (RIA
DCP Diagnostic Products Corporation LA USA), con
CV intraensayo al 5,1%, CV interensayo al 7,1% para
14,4 uUI/ml, con una sensibilidad de 1,2 uUI/ml y la
glicemia en mg/dl, con un kit comercial por método
enzimático calorimétrico GOD-PAP (Química Clínica
Aplicada S.A.). La sensibilidad insulínica basal, se cal-
culó a través HOMA (Insulina ayuno (uUI/dl) * Glice-
mia ayuno (mmol/L)/22,5)29.

Definición del Síndrome Metabólico 

El SM se diagnosticó con la presencia de 3 de los 5
componentes del fenotipo de Cook30: perímetro de cin-
tura ≥ p 90, presión arterial sistólica y/o diastólica ≥ p

90, triglicéridos ≥ 110 mg/dl, Colesterol HDL ≤ 40
mg/dl y/o hiperglicemia de ayuno ≥ 100 mg/dl.

Hábitos alimentarios y de actividad física

Se evaluó la calidad de los hábitos de ingesta, consi-
derando, número de comidas diarias, calidad de los ali-
mentos y/o preparaciones del desayuno y once, calidad
de los alimentos del almuerzo y cena y calidad de los ali-
mentos de la colación y extras. Se valoró la calidad de
los hábitos de actividad física, tomando en cuenta, horas
diarias acostado, horas diarias de actividades mínimas,
número de cuadras caminadas diariamente, horas diarias
de juegos recreativos y horas semanales de ejercicios o
deportes programados. En ambas mediciones se consi-
deraron cinco aspectos. Cada uno se ponderó con un
puntaje de 0-2, por lo tanto, el puntaje total de cada
encuesta fluctúo entre 0 a 10 puntos, señalando en sen-
tido creciente una mejor calidad del hábito8.

Análisis estadístico

Los datos recolectados fueron analizados utilizando
estadística descriptiva, a través de mínimos, máximos y
tablas de frecuencias. Para las variables continuas se rea-
lizó el test de bondad de ajuste de Shapiro Wilk y test de
homogeneidad de varianza. En aquellas que cumplieron
las hipótesis de normalidad se usó el promedio y la des-
viación estándar, en caso contrario la mediana y el rango
intercuartílico. En las dos intervenciones se compararon
los resultados obtenidos en la línea de base, final de la
intervención y 9 meses post-intervención, utilizando
ANOVA con medidas repetidas (paramétrico) y el Test
de Friedman (no paramétrico). Se aplicó el Test Coch-
rane, en las muestras dependientes. También, se analizó
la interacción de ambas intervenciones en el tiempo, utili-
zando la prueba ANOVA intervención* tiempo. Se esta-
bleció en un p < 0,05 el punto de corte para la significan-
cia estadística. Los datos fueron analizados con el
programa STATA versión 10.0.

Resultados

El impacto residual de las intervenciones fue eva-
luado en base a los cambios entre la línea de base y el
seguimiento, hasta completar los 12 meses desde que
se inició la intervención. 

La tabla I, presenta los cambios antropométricos,
hábitos de ingesta y actividad física en el tiempo, del
Grupo 1. Se observó una disminución sostenida y sig-
nificativa del z IMC y un incremento sostenido y signi-
ficativo del puntaje de actividad física. En ambos
sexos, el PC y sólo en las mujeres el %GC, muestran
una reducción significativa entre el ingreso y el fin de
la intervención, para luego aumentar en la post-inter-
vención. La distancia recorrida aumenta al final de la
intervención y disminuye en la post-intervención. 

Ejercicio de fuerza muscular 
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La tabla II, muestra los cambios en el tiempo de las
variables antropométricas, hábitos de ingesta y actividad
física del Grupo 2. Al igual que en el grupo con interven-
ción temprana, en la intervención tardía el z IMC, se
redujo significativamente en el tiempo y el PC disminuyó
al final de la intervención y luego volvió a aumentar en la
post-intervención. El puntaje de actividad física,
aumentó al final de la intervención y disminuyó en la
post-intervención. Al igual que en la intervención tem-
prana, la distancia recorrida se incrementó al final de la
intervención y se redujo en la post-intervención.

La figura 1, muestra los cambios en el tiempo en la
prevalencia del SM. En ambos grupos, se produjo una
disminución en su prevalencia, al término de la inter-
vención y un incremento post-intervención (p < 0,05). 

Otro análisis realizado, fue evaluar cómo se dio la
magnitud y dirección de los cambios a través del

tiempo, al comparar ambas intervenciones. La tabla III,
muestra las variables antropométricas y los test de
ingesta y actividad física. No hubo diferencias signifi-
cativas entre ambos grupos, en la dirección y magnitud
de los cambios en las variables z IMC, % GC, calidad
de la ingesta y de la actividad física. Si bien en ambos
grupos, el PC, disminuyó con la intervención y luego
aumentó en la post-intervención, en el Grupo 1, la dis-
minución con la intervención fue menor y el aumentó
post-intervención fue mayor (p = 0,00). 

Discusión

La intervención con ejercicio físico de fuerza muscular
en escolares obesos mostró efectos beneficiosos sobre la
salud, tanto en la intervención temprana como en la tar-
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Tabla I
Cambios antropométricos, hábitos de ingesta y actividad física entre la línea de base y el seguimiento en niños

con intervención temprana. (Valores: x ± DE, Me y RI)

Linea base Fin intervención Post-intervención
Variables 0 mes 3 meses 12 meses p

(n = 60) (n = 56) (n = 46)

IMC (ptje z) 2,8 (1,4) 2,7 (1,5) 2,6 (1,6) 0,001

Circunferencias (cm)
Cintura 91,7 ± 10,9 91,2 ± 11,1 93,5 ± 11,4 0,002

Composición corporal
Masa grasa hombres (%) 41,1 ± 8,4 39,3 ± 7,0 38,6 ± 9,8 0,832

Masa grasa mujeres (%) 37,9 ± 4,6 37,8 ± 4,5 38,1 ± 4,5 0,032

Hábitos de ingesta y actividad física
Test ingesta (ptje) 5,3 (1,6) 5,4 (1,8) 5,5 (2,3) 0,071

Test actividad física (ptje) 2,0 (1,5) 3,0 (2,0) 4,0 (2,0) 0,001

Condición física
Distancia recorrida (m) 514,1 ± 58,3 536,4 ± 63,3 515,6 ± 58,2 0,002

x: Promedio; DE: Desviación estándar; Me: Mediana; RI: Rango intercuartílico.
1Test de Friedman. 2ANOVA medidas repetidas.

Tabla II
Cambios antropométricos, hábitos de ingesta y actividad física entre la línea de base y el seguimiento en niños

con intervención tARDÍA. (Valores: x ± DE, Me y RI)

Linea base Fin intervención Post-intervención
Variables 3 meses 6 meses 12 meses p

(n = 51) (n = 37) (n = 37)

IMC (ptje z) 2,9 (1,2) 2,6 (1,5) 2,5 (1,3) 0,001

Circunferencias (cm)
Cintura 92,7 ± 10,0 90,7 ± 10,9 91,1 ± 11,2 0,002

Composición corporal
Masa grasa hombres (%) 40,8 ± 8,7 39,6 ± 9,4 39,7 ± 8,3 0,182

Masa grasa mujeres (%) 40,5 ± 3,2 39,9 ± 4,0 40,4 ± 4,0 0,762

Hábitos de ingesta y actividad física
Test ingesta (ptje) 5,3 (1,1) 5,1 (1,4) 5,3 (2,1) 0,101

Test actividad física (ptje) 3,0 (2,0) 5,0 (2,0) 4,0 (3,0) 0,001

Condición física
Distancia recorrida (m) 554,9 ± 47,2 634,7 ± 59,1 593,3 ± 54,5 0,002

x: Promedio; DE: Desviación estándar; Me: Mediana; RI: Rango intercuartílico.
1Test de Friedman. 2ANOVA medidas repetidas.

10. EFECTO_01. Interacción  14/03/13  08:16  Página 336



día. No obstante, los cambios observados en la prevalen-
cia del SM como en los factores de riesgo cardiovascular,
se revierten una vez que la intervención cesa, lo que
señala la necesidad de mantenerla en el tiempo. Ferguson
et al.31, evaluó el efecto de 4 meses de ejercicio de fuerza
muscular sobre la insulinorresistencia, en escolares obe-
sos de 7-11 años, utilizando un modelo cruzado. Los
resultados mostraron que la concentración plasmática de
insulina y triglicéridos y el %GC disminuyeron significa-
tivamente en ambos grupos (p < 0,05), durante el tiempo
sometidos a ejercicio físico, con un incremento durante el
período sin ejercicio. Chang et al.32, estudió el efecto de
una intervención de 9 meses con ejercicios de fuerza
muscular en niños obesos, observando un disminución
del 30,2% en el grupo intervenido (p < 0,05) y un
aumento del 50% (p < 0,05) en el grupo control, cuando
finalizó la intervención. El Col-HDL se redujo más del

35% (p < 0,05) en los controles versus los intervenidos (p
< 0,05). La glucosa en ayunas, los niveles de insulina y de
HOMA-IR disminuyeron, respectivamente, un 23,1%,
36,6% y 48,5% en el grupo intervenido (p < 0,05), mien-
tras que los niveles de glucosa aumentaron un 10,9% (p <
0,05) en el grupo control. 

En esta investigación, también se evaluó la condición
física, mediante la distancia recorrida (m); el grupo inter-
venido tardíamente mostró mejor condición física que el
intervenido tempranamente, tanto en la línea de base
como al final de la intervención (p < 0,005 y p < 0,0001,
respectivamente). No obstante, ambos grupos evidencia-
ron un incremento significativo de la condición física con
la intervención y una reducción en la post-intervención (p
< 0,0001). En el estudio de Eiholzer et al.33, se probó la
hipótesis de que el ejercicio de fuerza muscular aumenta
la actividad física espontánea, medida con sensores de
movimiento. Un total de 46 niños, fueron asignados al
azar; un grupo fue intervenido durante 4 meses con ejer-
cicio de fuerza muscular (1 hora de ejercicio de brazos,
piernas y tronco, dos veces a la semana). En el grupo
intervenido, la actividad física espontánea aumentó en un
25,5% (p = 0,02) al final de la intervención, en cambio el
grupo control no modificó su actividad física. 

El ejercicio físico inicia una serie de eventos mole-
culares, fisiológicos y bioquímicos en la célula muscu-
lar esquelética. Esta secuencia de eventos produce bio-
génesis mitocondrial, síntesis de transportadores de
ácidos grasos, y de glucosa, aumento en cantidad y
actividad enzimática y de la irrigación tisular con la
consecuente mayor disponibilidad de energía y remo-
ción de elementos de desecho34. El principal objetivo
de un programa de ejercicio para promover la salud,
debe estar orientado a producir una rehabilitación de la
capacidad metabólica, mejorando la capacidad de utili-
zación de glucosa y grasas. Esto, requiere de estímulos
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Fig. 1.—Cambio en la prevalencia de Síndrome Metabólico en
intervención temprana y tardía desde la línea de base al segui-
miento.
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Tabla III
Cambios antropométricos, hábitos de ingesta y actividad física desde la línea de base al seguimiento en niños

con intervención temprana e intervención diaria. (Valores: x ± DE, Me y RI)

Variables Intervención Línea base Fin intervención Post-intervención p

IMC (ptje z)
1 2,8 (1,4) 2,7 (1,5) 2,6 (1,6)

0,451

2 2,9 (1,2) 2,6 (1,5) 2,5 (1,3)

Circunferencias (cm)

Cintura
1 91,7 ± 10,9 91,2 ± 11,1 93,5 ± 11,4 0,001

2 92,7 ± 10,0 90,7 ± 10,9 91,1 ± 11,2

Composición corporal

Masa grasa hombres (%)
1 41,1 ± 8,4 39,3 ± 7,0 38,6 ± 9,8

0,841

2 40,8 ± 8,7 39,6 ± 9,4 39,7 ± 8,3

Masa grasa mujeres (%)
1 37,9 ± 4,6 37,8 ± 4,5 38,1 ± 4,5

0,271

2 40,5 ± 3,2 39,9 ± 4,0 40,4 ± 4,0

Hábitos de ingesta y actividad física

Test ingesta (ptje)
1 5,3 (1,6) 5,4 (1,8) 5,5 (2,3)

0,511

2 5,3 (1,1) 5,1 (1,4) 5,3 (2,1)

Test actividad física (ptje)
1 2,0 (1,5) 3,0 (2,0) 4,0 (2,0)

0,101

2 3,0 (2,0) 5,0 (2,0) 4,0 (3,0)

x: Promedio; DE: Desviación estándar; Me: Mediana; RI: Rango intercuartílico 

1: Intervención temprana; 2: Intervención tardía.
1ANOVA Intervención*tiempo.
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aeróbicos de moderada a alta intensidad cuya aplica-
ción en poblaciones infantiles está limitado por la baja
capacidad física. La aplicación de estímulos anaeróbi-
cos a partir de ejercicios de fuerza o sobrecarga de ele-
vada intensidad pero de corta duración, permite movili-
zar depósitos de glucógeno, con los consecuentes
cambios intracelulares que promueven la síntesis de
proteínas estructurales y funcionales responsables de
mejorar la capacidad funcional del músculo, la cual se
ha ido perdiendo por desuso y agravado aún más por la
sarcopenia (pérdida masa muscular)23.

Aunque los efectos beneficiosos que otorga la activi-
dad física regular están bien documentados, la mayoría
de los individuos independiente de la edad, no son física-
mente activos a un nivel suficiente para mantener un ade-
cuado estado de salud. Resultados de una revisión siste-
mática de intervenciones que promueven la actividad
física al interior del sistema escolar, muestran resultados
positivos poco consistentes y heterogéneos35. Esto consti-
tuye una oportunidad, para desarrollar intervenciones
que incorporen ejercicio físico en vez de la promoción de
actividad física en el curriculum escolar. Acorde con un
objetivo principal de la Salud Pública, que es mejorar la
salud colectiva y por lo tanto, el estado físico de todos los
individuos. La Academia Americana de Pediatría, el
Colegio Americano de Medicina Deportiva y otras orga-
nizaciones internacionales han establecido directrices
para programas de ejercicios aeróbicos, de flexibilidad y
de fuerza. El ejercicio de fuerza muscular sería un
método muy eficaz para mantener y aumentar la masa
libre de grasa y mejorar la fuerza y la resistencia muscu-
lar. Además, hay una cantidad creciente de evidencias
que sugieren que el entrenamiento de resistencia puede
mejorar considerablemente muchos factores de salud
asociados con la prevención y tratamiento de enfermeda-
des crónicas36.

Se ha establecido que los niños y adolescentes deben
realizar diariamente 60 minutos o más de actividades
moderadas e intensas (ciclismo, correr, danza aeróbica,
variadas actividades deportivas), para prevenir la apa-
rición de enfermedades crónicas en la adultez37. Los
niños sedentarios deberían progresar gradualmente
hacia estos niveles recomendados de actividad física
(10% por semana). Estas recomendaciones son compa-
tibles con evidencia científica disponible y son también
el acuerdo general promovido por organismos interna-
cionales37. No obstante, los niños obesos a menudo
carecen de las habilidades motoras y de la confianza
para ser físicamente activos, y generalmente perciben
los períodos prolongados de ejercicio aeróbico como
aburridos o desagradables38. Por otro lado, debido a su
baja capacidad física, no toleran un esfuerzo conti-
nuado y por lo tanto, tienden a realizar ejercicios de
corta duración a intensidades media o baja que no cum-
plen con los umbrales necesarios para gatillar los cam-
bios metabólicos necesarios. Al contrario, los niños
obesos parecen disfrutar del entrenamiento de fuerza o
sobrecarga, ya que este se caracteriza por períodos cor-
tos de actividad física intercalado con breves períodos

de descanso entre las series de ejercicios39,40. Además,
la naturaleza intermitente del entrenamiento de resis-
tencia es más cercano y compatible con la forma de
juego y movimiento de los escolares41.

La participación regular de los niños en un programa
de entrenamiento de fuerza puede mejorar la salud y
aptitud de los niños y adolescentes frente a la actividad
física. Los niños obesos tienden a disfrutar más del
ejercicio de entrenamiento muscular porque propor-
ciona una oportunidad para todos los participantes de
experimentar éxito en sus logros y sentirse bien con su
rendimiento. Así, un primer paso para motivar a los
niños obesos para realizar ejercicio es aumentar su con-
fianza en sus capacidades de ser físicamente activos, lo
que podría conducir a un aumento en la actividad física
regular que al mantenerse en el tiempo, mejora su com-
posición corporal y la tolerancia al esfuerzo físico38.

Una de las limitaciones de este estudio, se relaciona
con la selección por conveniencia de la muestra, por lo
tanto, los resultados de este trabajo se limitan sólo a los
escolares intervenidos y no es posible generalizar a la
población objetivo de la región, ni tampoco del país, ya
que se ve limitada la validez externa de los resultados, es
decir, la capacidad de la evidencia para ser aplicada en
intervenciones semejantes en situaciones distintas. No
obstante, los resultados obtenidos son similares a los
observados en otros estudios, donde se utilizaron mues-
tras aleatorias32,33. Luego, este trabajo puede servir como
información preliminar o piloto que aporte información
en relación a la viabilidad de desarrollar este tipo de inter-
venciones al interior del sistema escolar a nivel nacional.
Esto contribuiría a la sustentabilidad del ejercicio en el
tiempo y a mejorar la adherencia de los niños obesos a
este tipo de intervenciones. Estos antecedentes pueden
ser muy relevantes para el diseño y desarrollo de inter-
venciones escolares que incorporen el ejercicio físico de
fuerza muscular en el tratamiento de la obesidad. Lo ante-
rior, contribuiría a la implementación de Políticas y Pro-
gramas intersectoriales en el ámbito Salud-Educación
dirigidos al tratamiento de la obesidad infantil para una
adecuada prevención de las ECNT asociadas al sobre-
peso y a la inadecuada condición física. 
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EFECTO DEL ENTRENAMIENTO DE
RESISTENCIA Y FUERZA SOBRE LA MASA GRASA

REGIONAL Y EL PERFIL LÍPIDO

Resumen

El objetivo de este estudio fue investigar el efecto de 10
semanas de entrenamiento de resistencia ó fuerza sobre la
cantidad de grasa en la región abdominal y sobre el perfil
lipídico, analizando las asociaciones entre los cambios en
composición corporal, peso, circunferencia de la cintura y
perfil lipídico. La composición corporal, la circunferencia
de la cintura y el perfil lipídico fueron analizados en 26
jóvenes (edad 22.5 ± 1,9 años), que se asignaron aleatoria-
mente a un grupo de resistencia (EG), un grupo de fuerza
(RG) o al grupo control (CG). El EG disminuye significa-
tivamente, después del entrenamiento, el peso corporal, el
índice de masa corporal, la cantidad total de grasa y el
porcentaje de grasa, la grasa y porcentaje de grasa en el
tronco y en la región abdominal y la lipoproteina de alta
densidad. El RG mejoró significativamente la masa mus-
cular total y disminuyeron el colesterol total, HDL y LDL.
Se observó una relación estrecha entre los cambios en el
peso, la masa magra total, la masa grasa regional, la cin-
tura de la cadera y los cambio lipídicos (p < 0,05). Con-
cluimos que 10 semanas de entrenamiento de resistencia
disminuyen la grasa abdominal y corporal en sujetos
jóvenes, mientras que 10 semanas de entrenamiento de
fuerza aumentan la masa muscular total. Estos entrena-
mientos tienen un efecto sobre el perfil lipídico que pare-
cen estar asociado a cambios en la composición corporal,
no obstante, son necesarios más estudios.

(Nutr Hosp. 2013;28:340-346)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6200
Palabras clave: Grasa abdominal. HDL. LDL. Entrena-

miento de fuerza. Colesterol total.

Abstract

The purpose of this study was to investigate the effect
of 10-week of endurance training or resistance training
on regional and abdominal fat, and in the lipid profile,
examining the associations among the changes in body
composition, weight, waist circumference and lipid
profile. Body composition, waist circumference and lipid
profile were analyzed in 26 volunteers healthy young men
(age 22.5 ± 1.9 yr), randomly assigned to: endurance
group (EG), resistance group (RG) or control group
(CG). The EG significantly decreased after training the
body weight, body mass index, total body fat and
percentage of fat, fat and percentage of fat at the trunk
and at the abdominal region and High-Density Lipopro-
tein. The RG significantly increased total lean mass and
decreased total cholesterol, High-Density and Low-
Density Lipoprotein. Close relationship were found
among changes in weight, total lean mass, regional fat
mass, waist circumference and changes in lipid profile (all
p < 0.05). We concluded that 10-week of endurance
training decreased abdominal and body fat in young men,
while 10-week of resistance training increased total lean
mass. These types of training had also effects on lipid
profile that seem to be to some extent associated to
changes in body composition; however it requires addi-
tional investigation.
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Abreviaturas

BMI: Body mass index.
LDL: Low density lipoprotein.
HDL: High density lipoprotein.
CHD: Coronary heart disease.
CHOL: Total cholesterol.
EG: Endurance group.
RG: Resistance group.
CG: Control group.
DXA: Dual-energy X-ray absorptiometry.
ROI: Region of interest.
ISAK: International Society for the Advancement of

Kinanthropometry.
VT1: Ventilatory threshold 1.
VT2: Ventilatory threshold 2.
1RM: One repetition maximum.

Introduction

Obesity is characterized by excess fat storage in
adipose tissue is a major risk factor for chronic disease,
specifically cardiovascular disease and diabetes.
Obesity is defined by the use of body mass index
(BMI), which is calculated as weight (kg) divided by
height squared (m2). Despite the benefits of using BMI
as it is simple measure to characterize individual’s
body composition it does not provide a good indication
of the location of fat deposition, which has been found
to be more closely related to cardiovascular health risk
than total fat mass;1 specifically, excess accumulation
of adipose tissue within the abdominal cavity.2

Dyslipidemia characterize by elevated levels blood
lipid (Low density lipoprotein (LDL), total cholesterol
(CHOL), triglycerides) is also another major risk factor
for coronary heart disease (CHD).3 Previous research
have demonstrated that high level of cholesterol in
blood can lead to secondary cardiovascular disease,4

while high level of High density lipoprotein (HDL) can
prevent atherosclerosis and CHD,5 elevated concentra-
tion of LDL has shown to be associated with CHD.6

Positive associations have been found between body
fat and lipid profile,7 even it has been suggested that an
increased percent body fat can predict an increase LDL.8

However, it is not clear how changes in soft tissues body
composition affect lipid profile in healthy young men. 

One of the main recommendations in preventing
obesity is engaging in regular physical activity, which
is important in maintaining and improving health9 and
have been associated with lower visceral and abdom-
inal subcutaneous adipose tissue.10 Specific training
programs have shown to change body composition;
endurance training can improve body composition by
decreasing fat mass,11 and resistance training can also
decrease fat mass and increase total lean mass;12

however it remains unclear which kind of specific
training is more appropriate to reduce regional and
specifically abdominal adiposity. 

In addition to changing body composition, exercise
training has been associated with changes in lipid
profile, mainly when concomitant dietary interventions
and/or weight loss were presented.13,14 However, the
effect and mechanism around on changes in body
composition on lipid profile due to exercise per se
requires additional investigation. 

The purpose of this study was to investigate the
effect of two different trainings (endurance or resis-
tance) on regional, and specifically, abdominal adipose
tissue, as well as in the lipid profile in young men.
Secondly, to examine the associations among the
changes produced in body composition, weight, waist
circumference and lipid profile after the training
period.

Methods

A total of 26 healthy young men (age 22.5 ± 1.9 yr)
participated in this study. The participants were
randomly assigned to three groups: endurance (EG, n =
7), resistance (RG, n = 8) or control (CG, n = 11). Their
physical characteristics are presented in table I. The
participants were healthy and physically active. All
participants answered a questionnaire, which included
information about personal data, sports participation,
and medical history. Participants were asked to keep
their dietary habits during the study and were classified
as normal-weight participants according to their BMI
values. All participants provided written after they had
received a full explanation of the study procedures.
The study was performed in accordance with the
Helsinki Declaration 1975 and was approved by the
Research Ethics Committee of the Government of
Aragón (CEICA; Spain).

Baseline data was collected in one week; it consisted
of 6 tests sessions. In the first session cardiorespiratory
fitness was assessed, in the second session body
composition was determined by dual-energy X-ray
absorptiometry (DXA), and in the third session blood
sample was taken. 

The DXA measurements were taken to calculate
total and regional lean (body mass – [fat mass + bone
mass]) and fat masses. The DXA (QDR-Explorer,
Hologic Corp., Software version 12.4, Waltham, MA)
was calibrated using a lumbar spine phantom as recom-
mended by the manufacturer. Participants were
scanned in supine position and the scans were
performed at high resolution. Lean and fat mass were
calculated from total and regional analysis of the whole
body scan 15. In order to obtain abdominal fat mass, a
region of interest (ROI) was established from the lower
costal margin to above the iliac crest was also analyzed
with a variation coefficient lower than 4%.

In additional to abdominal fat mass anthropometrics
were also obtained to determine body composition.
Height, body mass and waist circumference were
obtained by the same anthropometrics (Level 3 ISAK

Effect of exercise on body composition

and lipid profile

341Nutr Hosp. 2013;28(2):340-346

11. EFFECT EXERCISE_01. Interacción  14/03/13  08:16  Página 341



accreditation), according to the procedures of the Inter-
national Society for the Advancement in Kinanthro-
pometry.16 The intratester Technical Error of Measure-
ments was lower than 1% for the measurements (within
the limits set by ISAK). The anthropometric instru-
ments used included a stadiometer, balance, and an
anthropometric tape (GPM Siber-Hegner Maschinen,
Switzerland). BMI was also calculated. 

Blood samples were collecting at baseline and at the
end of the study, 48-72 hours after the last training
session. Venous blood samples were taken between
7.00-8.00 hours, after 12 hours overnight fasting. The
blood samples were allowed to clot at 4º C and then
centrifuged at the same temperature (Allegra 21R,
Beckman Instruments Inc, Fullerton, CA, USA). The
lipid profile was determined using blood serum using
an Analyzer Synchron DX 800 by means of well-
proportioned enzymatic reagents by Beckman Instru-
ments. 

The intervention was a 10-week period of supervised
training. The EG performed running and cycling sessions
with a load intensities ranging between the ventilatory
threshold 1 (VT1) and 2 (VT2), during 90 minutes per
session. The VT were calculated from the cardiorespira-
tory tests that were performed at the same time of the day
(16:00-19:00 h) under similar environmental conditions
(20º C; relative humidity, 45-55%, 720 mmHg) on an
electrically braked cycle-ergometer (Germany Ergomet-
rics 900; Ergo-line; Bitz, Germany).17

The one repetition maximum (1RM) was assessed,
and training protocol for the RG is described else-
where.18 Briefly, RG trained with 5 different exercises
(parallel squat, leg extension, inclined leg press, leg
curl and hip flexors), for which 1RM was assessed
before and after 10-week training. The ranged between
50-90% of 1RM values obtained were used for the
training. A 90-s rest period was taken between exercise
sets.

Data analysis was done using R software v2.7.0. Non-
parametric statistics were used as the Kolmogorov-
Smirnov tests showed non-normally distribution of the
variables. Wilcoxon test was applied to study differ-
ences between the baseline and the post-intervention

results within each group. Differences between groups
either, at baseline, for post-intervention or changes
were studied by Kruskal-Wallis test. Relationship
among body composition, weight, waist circumference
and lipid profile variables were studied by Spearman
bivariate correlations. The probability for significance
was fixed at 0.05.

Results

The characteristics of the participants are shown in
table I. Among the three training groups, no significant
differences were observed in anthropometrics (weight,
height, age, BMI or waist circumference) and lipid
profile (fig. 1) at baseline or after the intervention. The
EG significantly decreased their body weight and BMI
by 2.7% and 2.5% respectively after training period
(table I, both P < 0.05). No other significant changes
were observed in the RG and CG with regards to
anthropometrics. 

The CG significantly decreased total lean mass
shown in table II. The EG significantly decreased body
fat and percentage of fat, as well as fat and percentage
of fat at the trunk and at the abdominal region and the
RG significantly increased total lean mass; however,
no significant changes were observed in fat mass, (all P
< 0.05).

For EG the change in abdominal percentage of fat was
significantly higher compared with CG. For the RG, only
the total lean mass percentage of change was signifi-
cantly higher compared with the CG (all P < 0.05).

There was no difference between baseline and post-
intervention in the CG. For the EG the HDL (mg/dL)
significantly decreased (57.7 ± 7.0 vs. 48.0 ± 4.2). For
the RG, the CHOL (159.9 ± 17.9 vs. 149.4 ± 18.7),
HDL (58.4 ± 8.7 vs. 51.3 ± 10.8) and LDL (90.8 ± 15.6
vs. 86.3 ± 15.7) significantly decreased with training
(all P < 0.05). 

For EG, the percentage change in HDL was signifi-
cantly greater compared with the changes of the CG;
while the percentage change of LDL was significantly
different compared with the RG. For EG, the
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Table I
Participant’s characteristics by groups

Control Endurance training Resistance training

Baseline Post-intervention
%

Baseline Post-intervention
%

Baseline Post-intervention
%

Mean SD Mean SD Change Mean SD Mean SD Change Mean SD Mean SD Change

Weight (kg) 72.8 8.9 73.2 8.4 - 0.5 75.1 6.6 73.1* 6.4 -2.7 70.4 10.1 70.6 9.4 - 0.3

Height (cm) 177.4 7.2 177.3 7.7 -0.1 178.9 6.9 178.7 6.9 -0.1 175.2 5.6 175.1 5.9 - 0.0

Age (yr) 23.3 2.5 21.8 1.0 22.0 1.2

BMI (kg/m²) 23.1 1.7 23.2 1.1 - 0.7 23.5 1.5 22.9* 1.3 -2.6 22.9 2.0 22.9 1.7 - 0.4

Waist C. (cm) 76.9 5.1 76.5 3.2 -0.6 77.9 4.4 76.6 3.5 -1.7 77.0 3.4 76.5 3.1 -0.6

SD: Standard deviation; BMI: Body mass index; Waist C: Waist circumference.

*P < 0.05.
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percentage change in CHOL, HDL and LDL were
significantly different compared to changes of the CG
(all P < 0.05).

The table III shows the correlation among total body
soft tissue composition, regional fat, waist circumfer-
ence and lipid profile. In the CG changes in HDL
showed a close correlation with changes in trunk fat. In
the EG, changes in CHOL strongly correlated with
changes in total body weight; changes in HDL with
changes in total lean mass and weight and changes in
LDL with changes in waist circumference. In the RG,
changes in CHOL strongly correlated with changes in
weight and in trunk and abdominal fat; and changes in

HDL with changes in weight and in total body and
trunk fat mass, (all P < 0.05). 

Discussion

The main findings are that the EG had significant
decreases in body fat, the percentage of fat, fat and
percentage of fat at the trunk and at the abdominal
region. The results of this study supports findings of
early studies in which showed that significant decrease
in fat mass after regular physical exercise.19,20.

Research have shown that abdominal fat has close
correlation with visceral fat21 therefore, by direct
measuring fat in fat the abdominal area provides a more
direct understanding of different training programmes
which can reduces visceral fat. Thereby providing
closer to measure the results from this study suggest
that visceral fat can decrease with just 10-week of
endurance training; this could have important implica-
tions for addressing cardiovascular disease prevention,
because visceral fat is a determinant of cardiovascular
disease.2 The RG increased total lean mass as happened
in most of the previous studies22 after resistance
training. However, no effect has been observed on total
or regional fat in the RG, which could be the result of
internal aspects of this training program such as inten-
sity or training volume. 

Research studies designed to measure the effects of
exercise training on the lipid profile are usually carried
out in overweight and/or obese participants and have
often been confounded by concomitant dietary changes
and/or weight loss.14 Few studies have examined the
effect of different training regimens on serum lipid
changes in normal-weight participants with healthy
lipid profile. Weight loss has been associated with vari-
able changes in lipid profile in obese individuals,13

specifically reductions in triglycerides, CHOL, and
LDL.14 There are also changes in HDL, usually after
significant weight reduction and a stabilization but this
is often no change or decrease in HDL during active
weight loss period increases.14 It is unclear whether
changes in the lipid profile after training programs can
be a consequence of elevated initial values and/or
weight loss is still unknown in the current literature
available more research is need to clarify the exact
mechanism. 

A meta-analysis that investigated the effect of
moderate- to hard-intensity endurance training showed
inconsistent results in improvements in the blood lipid
profile.23 Twelve weeks of moderate endurance
training alone, without weight loss, was insufficient to
stimulate changes in any lipid or lipoprotein measured
in obese participants.24 However, the same exercise
program including a diet intervention (weight loss of 4
kg) resulted in an improved lipid profile. This data
seems to indicate that no effect of the training interven-
tion per se can be found on the lipid profile unless
weight loss is present in obese participants. In this

Effect of exercise on body composition
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Fig. 1.—Changes between Base-line and Post-intervention in li-
pid profile for the control, endurance training and resistance
training groups. *P <0.05 between baseline and post-interven-
tion value by Wilcoxon test within each group. #P < 0.05 for
changes in % between endurance and control groups by Krus-
kal Wallis test for K samples. φ P < 0.05 for changes in % bet-
ween endurance and resistance groups by Kruskal Wallis test
for K samples.
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180

170

160

150

140

To
ta

l c
ho

le
st

er
ol

 (m
g/

dL
)

60

55

50

45

40

H
D

L 
(m

g/
dL

)

110

105

100

95

90

85

80

LD
L 

(m
g/

dL
)

70

65

60

55

50

45

40

Tr
ig

ly
ce

ri
de

 (m
g/

dL
)

Base-line Post-intervention

11. EFFECT EXERCISE_01. Interacción  14/03/13  08:16  Página 343



current study, the EG, with a similar training regimen
and duration as the study of Nieman et al. (2002), had
no changes in CHOL, and triglycerides levels despite a
significant reduction in body weight and body fat,
illustrating that in normal-weight participants changes
in body weight after an endurance training does not
necessary implies positive changes in the lipid profile.
These results, support the findings of another meta-
analysis which concluded that aerobic training influ-
ence on lipid profile were more effective in partici-
pants with initially high CHOL levels or low BMI (<
28 kg/m2), proving that both variables seems to be
highly relevant.25

There are few data related to the effects of resistance
training on blood lipid levels. In healthy, pre-
menopausal women, with normal baseline lipid profile,
five months of resistance training was associated with
significant decreases in CHOL and LDL concentra-
tions.26 Moreover, a 14-week resistance training had a
favourable effect on lipid profile and body fat
percentage in a similar type of population.27 These find-
ings suggest that resistance training could have a
favourable effect on lipid profile and body fat
percentage. On the contrary, eight weeks of low inten-
sity resistance training was not enough to produce
significant alterations in blood lipid concentrations in
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Table II
Baseline, post-intervention and changes for whole body composition variables and regional fat and percentage of fat

for the control, endurance training and resistance training groups

Control Endurance training Resistance training

Baseline Post-intervention Baseline Post-intervention Baseline Post-intervention

Mean SD Mean SD Change^ Mean SD Mean SD Change^ Mean SD Mean SD Change^

Fat mass (kg) 12.84 4.93 12.75* 4.34 -0.67 13.17 4.17 11.99* 3.27 -8.97# 11.47 3.40 10.88* 2.76 -5.11§

Lean mass (kg) 58.39 6.46 57.26* 5.97 -1.94 60.30 4.64 60.23* 5.07 -0.12# 57.50 7.26 58.30* 7.07 -1.39§

%BF 17.84 5.28 17.94* 4.94 -0.11 17.72 4.46 16.50* 3.73 -1.22# 16.44 3.37 15.61* 2.60 -0.83§

Trunk fat mass (g) 5,159.02 2,086.68 5,122.01* 1,872.44 -0.72 5,655.46 1,940.78 4,861.49* 1,515.09 -14.04# 4,405.07 1,092.06 4,124.19* 747.91 -6.38§

Trunk %fat 15.76 5.19 15.77* 4.77 -0.01 16.55 4.57 14.83* 4.08 -1.72# 14.07 2.61 13.14* 1.89 -0.93§

Abd. fat mass (g) 655.91 347.33 618.67* 303.06 -5.68 641.08 321.81 507.33* 228.24 -20.86# 518.47 234.36 463.90* 179.74 -10.52§

Abd. %fat 18.95 7.00 19.45* 6.52 -0.50 19.09 5.62 16.43* 3.93 -2.66# 16.74 3.74 15.23* 3.05 -1.51§

Mean arm fat (g) 725.67 300.08 777.74* 321.84 -7.17 761.76 243.03 704.23* 147.52 -7.55# 673.18 185.00 648.11* 138.90 -3.72§

Mean arm %fat 17.89 5.71 19.00* 6.19 -1.12 18.56 4.90 18.29* 3.79 -0.27# 16.72 3.75 16.40* 2.51 -0.32§

Mean leg fat (g) 2,612.45 1,138.73 2,539.88* 938.36 -2.78 2,481.12 895.18 2,390.10* 777.40 -3.67# 2,363.94 1,014.75 2,253.03* 912.87 -4.69§

Mean leg %fat 20.06 6.39 20.02* 5.89 -0.04 18.47 5.15 17.36* 4.06 -1.11# 18.53 5.28 17.53* 4.55 -1.00§

SD: Standard deviation; Abd: Abdominal.
^In percentage for absolute variables and in units for percentage of total and regional fat.

*P < 0.05 between baseline and post-intervention value by Wilcoxon test within each group.
#P < 0.05 for changes in % between endurance and control groups by Kruskal Wallis test for K samples.
§P < 0.05 for changes in % between strength and control groups by Kruskal Wallis test for K samples.

Table III
Relationship among percentage changes in body composition, regional fat and lipid profile

Group % change Fat mass Lean mass Trunk fat Abdominal fat Weight Waist C

CHOL -0.23* -0.25* -0.60* -0.58* -0.43* -0.26*
Control HDL -0.41* -0.31* -0.72* -0.64* -0.77* -0.03*

LDL -0.19* -0.02* -0.69* -0.67* -0.54* -0.20*
Triglycerides -0.50* -0.01* -0.24* -0.19* -0.03* -0.03*

CHOL -0.54* -0.64* -0.54* -0.21* -1.00* -0.57*

Endurance training
HDL -0.54* -0.82* -0.46* -0.43* -0.82* -0.46*
LDL -0.54* -0.57* -0.39* -0.00* -0.75* -0.89*

Triglycerides -0.57* -0.36* -0.46* -0.54* -0.54* -0.46*

CHOL -0.67* -0.24* -0.81* -0.81* -0.83* -0.28*

Resistance training
HDL -0.83* -0.43* -0.86* -0.41* -0.79* -0.64*
LDL -0.25* -0.36* -0.01* -0.18* -0.28* -0.17*

Triglycerides -0.47* -0.45* -0.38* -0.05* -0.45* -0.02*

CHOL: Total cholesterol; HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipoprotein.

*P < 0.05 for Spearman bivariate correlation.
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postmenopausal women.28 Thus, it seems that when the
stimulus is sufficient, the resistance training could
positively influence the lipid profile. Accordingly, data
from the present investigation indicates that although
body weight remained stable and fat mass did not
decrease substantially, a marked reduction in all lipid
variables was found in the RG. This could be partly
explained by the increase in the total lean mass
occurred in this group, however since no significant
correlations between lipid and total lean mass changes
have been observed, it seems that intensity and dura-
tion of the exercise program might be more influential
than body composition changes in normal-weight
participants with optimal baseline lipid values.

The fact that both, EG and RG, had a reduction in the
HDL levels after the training period is in agreement
with other studies that previously showed that espe-
cially when negative caloric balance is present and/or a
stabilization period is missed a decrease in HDL can be
found.14 Moreover, data from the Heritage Study
concluded that as a consequence of a short-term
endurance training, 20-week, there were more partici-
pants who experienced a decrease in HDL among those
with high baseline HDL levels compared to those with
initial low HDL levels, proving to some extent the
importance of initial values and the elevated hetero-
geneity of the HDL changes in response to a training
period.29

The present data shows positive correlations
between fat mass and CHOL in the EG and with HDL
in the resistance training. There were also strong corre-
lations between total lean mass with HDL in the EG.
These results are of interest since traditionally, changes
in lipid profile have been investigated in relation with
fat, but total lean mass changes may be also important,
at least when the endurance training is carried out.
Previous studies have also shown that 12-week of
aerobic or strength training significant decreased body
fat composition, triglyceride, and CHOL levels.30

Conversely there are several studies that showed
changes in body mass did not improve lipid profile for
type 1 mellitus participants, while in healthy partici-
pants, only HDL increased significantly after training.31

A 6-week study of endurance training showed that
improvement of body composition by reducing fat
mass and waist circumference did not change CHOL,
HDL, LDL, and triglyceride levels in young female.32

However, in the present study changes in waist circum-
ference are correlated with changes in LDL in the EG.
It is possible that the variance in results from this
research and previous findings might be related to the
differences in regional fat distribution between male
and female. 

A study with middle-aged men demonstrated that fat
mass distributions were associated with blood lipid
profile.33 Waist circumference is correlated with
abdominal fat mass and is associated with increased
metabolic diseases risk,34 waist circumference is also a
better predictor of changes in HDL than the BMI,35

therefore it is important to highlight that the present
research observed a close relationship between waist
circumference and lipid profile. Since changes in
abdominal fat did not show relationship with changes
in lipid profile, more studies are needed to clarify the
relationship between changes in waist circumference
and lipid profile. 

Conclusion

We concluded that ten weeks of endurance training
decreased abdominal and body fat in young men, while
10-week of resistance training increased total lean mass.
There were no observed changes in the endurance
training group for lipid profile components; however in
statistical testing it was shown that changes in CHOL
was associated with changes in weight, in HDL with
total lean mass and weight, and LDL with waist
circumference. 

The resistance training group showed a significant
decrease in CHOL, HDL and LDL without significant
changes in body weight. The observed changes are
associated with changes in weight, and trunk and
abdominal fat. The changes in LDL and HDL may
require addition investigation in order to better under-
stand the associations and interactions between
endurance and strength training on lipid profile. 
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IMPACT OF STRENGTH TRAINING EXERCISE
ON SECONDARY PREVENTION OF CHILDHOOD

OBESITY; AN INTERVENTION WITHIN
THE SCHOOL SYSTEM

Abstract

Introduction: The physical exercise is an important
therapeutic tool to prevent and treat obesity, as well as
reducing metabolic alterations and the risk of non-com-
municable diseases. 

Objective: To evaluate the impact of a strength training
exercise intervention within the school system, this
includes muscular strength exercise, dietary education
and psychological support in obese children. 

Methods: We worked with 120 obese schoolchildren,
between 8 and 13 years, recruited from 3 schools. Group 1
(n = 60) participated in the intervention, which included
physical exercise, dietary education, and psychological
support, for 3 months. Group 2 (n = 60) received only the
educational intervention and psychological support for
the first 3 months, and then received the exercise inter-
vention from months 3 to 6. Participants were evaluated
for BMI, waist circumference, body fat, presence of meta-
bolic syndrome and cardiovascular risk factors. 

Results: At 3 months, there were significant differences
between the groups for change in BMI z-score, waist cir-
cumference, and body fat as well as prevalence of meta-
bolic syndrome, abdominal obesity, hypertriglyc-
eridemia, and fasting hyperglycemia. In group 1, these
parameters decreased and increased, in group 2. From
months 3 to 6, Group 2 showed a significant decrease in
abdominal obesity, high blood pressure, and hyper-
triglyceridemia, while Group 1 showed a significant
increase in high blood pressure and no change in other
cardiovascular risk factors. 

Conclusion: This study demonstrates the positive
impact of a strength training physical exercise program
on reduction of body fat, metabolic syndrome and cardio-
vascular risk factors. This study supports the use of exer-
cise as a treatment for obesity and its comorbidities in
schoolchildren. 

(Nutr Hosp. 2013;28:347-356)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6280
Key words: Obese schoolchildren. Strength training. Physi-

cal exercise. Metabolic syndrome. Cardiovascular risk factors.

Resumen

Introducción: El ejercicio físico es una importante
herramienta terapéutica para prevenir y tratar la obesi-
dad y disminuir las alteraciones metabólicas asociadas al
desarrollo de las enfermedades crónicas no transmisibles. 

Objetivo: Evaluar el impacto de una intervención al
interior del sistema escolar, que incluye el ejercicio de
fuerza muscular, educación alimentaria y apoyo psicoló-
gico en escolares obesos.

Métodos: Se trabajó con 120 escolares obesos, entre 8 y
13 años, reclutados en 3 colegios. El Grupo 1 (n = 60), fue-
ron intervenidos simultáneamente con ejercicio físico, edu-
cación alimentaria y apoyo psicológico durante 3 meses. El
Grupo 2 (n = 60), durante el mismo período, recibió sólo la
intervención educativa y el apoyo psicológico, siendo inter-
venido con ejercicio entre los 3 y los 6 meses. Se evaluó
IMC, perímetro de cintura, grasa corporal, síndrome
metabólico y factores de riesgo cardiovasculares. 

Resultados: A los 3 meses, hubo diferencias significati-
vas entre ambos grupos en la variación del zIMC, circun-
ferencia cintura, grasa corporal, síndrome metabólico,
obesidad abdominal, hipertrigliceridemia e hiperglice-
mia de ayuno. En el grupo 1, estos parámetros disminuye-
ron y aumentaron, en el grupo 2. Entre los 3-6 meses, en el
grupo 2, hubo una disminución significativa en la obesi-
dad abdominal, presión arterial elevada e hipertrigliceri-
demia, en tanto en el grupo 1, aumento significativo de la
presión arterial elevada sin variaciones en los otros facto-
res de riesgo cardiovasculares. 

Conclusiones: Se demostró el impacto positivo del ejer-
cicio físico de fuerza muscular en la reducción de la grasa
corporal, del síndrome metabólico y de los factores de
riesgo cardiovasculares. Este trabajo refuerza el uso del
ejercicio como tratamiento de la obesidad y de sus comor-
bilidades en escolares.

(Nutr Hosp. 2013;28:347-356)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6280
Palabras clave: Escolares obesos. Ejercicio físico. Fuerza

muscular. Síndrome metabólico. Factores de riesgo cardio-
vasculares.

Correspondencia: Fabián Vásquez.
Escuela de Nutrición y Dietética.
Facultad de Medicina. Universidad de Chile.
Avenida Independencia, 1027.
Santiago. Chile.
E-mail: fvasquez@med.uchile.cl

Recibido: 27-X-2012.
Aceptado: 12-XI-2012.

12. IMPACTO_01. Interacción  15/03/13  08:46  Página 347



Abreviaturas

SM: Síndrome Metabólico.
FRCV: Factores de Riesgo Cardiovasculares.
Col-LDL: Colesterol LDL.
Col-HDL: Colesterol HDL.
DM2: Diabetes Mellitus Tipo 2.
IMC: Índice de Masa Corporal.
PAD: Presión Arterial Diastólica.
PAS: Presión Arterial Sistólica.
TG: Triglicéridos.
PC: Perímetro de Cintura.

Introducción

En los últimos años, la prevalencia de obesidad
infantil a nivel mundial se ha incrementado considera-
blemente1. En Chile, la prevalencia de obesidad en los
escolares que ingresan al sistema escolar es de un
23,1%2,3. El aumento en el consumo de energía y la dis-
minución del gasto energético, por si solos o en con-
junto, producen un balance energético positivo y un
evidente aumento en el peso corporal4. La obesidad se
produjo como consecuencia de la transición nutricio-
nal, caracterizada por cambios importantes en los
patrones de alimentación y de actividad física de la
población asociados a un modelo de desarrollo econó-
mico explosivo5-8.

El SM constituye un conjunto de FRCV (obesidad
abdominal, dislipidemia, presión arterial elevada e
intolerancia a la glucosa), que determina un mayor
riesgo de diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial
y enfermedades cardiovasculares isquémicas en la
adultez, se asocia con la obesidad iniciada temprana-
mente relacionado con la resistencia a insulina9. Los
niños y adolescentes obesos tienen un riesgo elevado
de tener FRCV y las complicaciones metabólicas que
preceden a estas enfermedades10. A su vez, el niño
obeso tiene 2,4 veces más riesgo de presentar altos
niveles de colesterol y presión arterial diastólica, 4,5
presión arterial sistólica alta; 7,1 triglicéridos elevados;
3,0 Col-LDL alto y 3,4 veces Col-HDL bajo y 12,6
veces más riesgo de hiperinsulinemia, que un niño de
estado nutricional normal11-13. Se agrega además una
serie de consecuencias, entre las cuales destacan: creci-
miento y maduración ósea acelerados, tendencia a una
pubertad más temprana, y mantención de la obesidad
en la etapa adulta14-18. Estudios longitudinales, demues-
tran que el SM del niño, cuadruplica el riesgo de DM2
y del SM en la vida adulta19,20. La aparición de DM2 a
edades tempranas, se asocia a un exceso de grasa cor-
poral desde el mismo instante de la gestación, etapa en
la que hoy se observan altas tasas de obesidad (20%)21,22.
La acumulación excesiva de grasa corporal deteriora la
salud de los individuos, ya que afecta negativamente su
condición física y metabólica y contribuye a la expre-
sión de la insulinorresistencia y de un estado inflamato-
rio crónico. Estos trastornos pueden mantenerse hasta

la vida adulta, si no hay intervenciones orientadas a
prevenir y tratar la obesidad tempranamente y lograr la
restauración de la homeostasis cardiovascular y meta-
bólica23,24. La inactividad física se asocia a pérdida de la
masa (sarcopenia) y de la funcionalidad muscular25.

El ejercicio dosificado reduce lentamente el pro-
greso de la obesidad, mejora la sensibilidad insulínica
y disminuye los niveles séricos de lípidos y glucosa; sin
embargo, una vez que este ejercicio se suspende, los
beneficios logrados se revierten26-29. Tanto el ejercicio
aeróbico, como de fuerza muscular, producen disminu-
ción de la grasa corporal y una conservación o aumento
de la masa libre de grasa30. El ejercicio físico de entre-
namiento muscular, ha sido utilizado como terapia
tanto en la prevención como en el tratamiento de la
resistencia insulínica, ya que la mejoría en la funciona-
lidad muscular mejora la captación y transporte de glu-
cosa y la oxidación de lípidos31,32. Este tipo de ejercicio
ha demostrado eficacia en los niños tanto en mejorar la
sensibilidad insulínica como la función vascular31-34.

El objetivo principal de un programa de ejercicio debe
orientarse a producir una rehabilitación de la capacidad
de utilización de glucosa y grasas; esto puede lograrse a
través de estímulos aeróbicos de moderada a alta intensi-
dad cuya aplicación en poblaciones está limitada por la
baja capacidad física. Las primeras evidencias que docu-
mentaron los efectos del ejercicio de alta intensidad
sobre la grasa corporal, demostraron que los individuos
que practicaban actividades físicas intensas eran más
delgados que aquellos que nunca habían realizado este
tipo de actividades35. El menor depósito de grasa corpo-
ral está relacionado con un incremento del metabolismo
energético post-ejercicio, mediado por una mayor esti-
mulación β-adrenérgica.36 La actividad contráctil inicia
una serie de eventos moleculares, fisiológicos y bioquí-
micos en la célula muscular esquelética, con activación
de varias kinasas o fosfatasas, que producen múltiples
eventos de transducción de señales, que favorecen la
homeostasis metabólica37,38. Por otro lado, este tipo de
ejercicio produce una menor sobrecarga cardiovascular
y la naturaleza intermitente del entrenamiento de fuerza
es más familiar y compatible con la forma de juego y
movimiento de los escolares39. El objetivo del estudio
fue evaluar el impacto de una intervención al interior del
sistema escolar, que incluye el ejercicio físico de fuerza
muscular además de la educación en alimentación y
nutrición y el apoyo psicológico al escolar con obesidad. 

Material y métodos

Población de estudio

La muestra fue de 120 niños obesos (IMC ≥ p 95 del
CDC-NCHS)40 de ambos sexos, entre 8 y 13 años, de
tres establecimientos educacionales de dos comunas de
la ciudad de Santiago de Chile. La selección de los
colegios fue por conveniencia, sobre la base de la cer-
canía de los colegios con los lugares de medición y la
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necesidad de trasladar al equipo de profesionales que
realizó la intervención. Entre los criterios de inclusión
destacan, la asistencia en jornada completa al estableci-
miento educacional, asentimiento de los escolares y
consentimiento firmado de los padres (madre, padre o
cuidador), para participar en el estudio. Se excluyeron
a todos los niños que hubieran sido diagnosticados por
médico de trastorno psicomotor, uso de fármacos que
alteraran su composición corporal, actividad física,
ingesta alimentaria y/o parámetros bioquímicos y pre-
sencia de alteraciones físicas que impidan la participa-
ción en el programa de ejercicio.

Caracterización de las intervenciones

Durante los tres primeros meses, tanto el grupo 1
(n = 60) como el grupo 2 (n = 60), participaron de seis
sesiones educativas grupales (cinco a los niños y una a
los padres) de nutrición y alimentación saludable.
También asistieron a seis sesiones con psicólogo
(cinco a los niños y una a los padres) para favorecer en
los niños la capacidad de reconocer y descubrir: el sen-
tido y significado personal de sus hábitos alimentarios;
la toma de conciencia acerca de los factores personales,
ambientales, emocionales y relacionales involucrados
en la conducta alimentaria; y facilitar un proceso indi-
vidual que promoviera un cambio hacia un estilo de
vida más saludable. De esta forma, ambos grupos reci-
bieron la misma información y motivación nutricional
y psicológica, diferenciados sólo en la intervención con
ejercicio físico. El grupo 1 fue objeto de ella durante
los tres primeros meses y el grupo 2 en los tres meses
siguientes. La intervención con ejercicio se llevó a
cabo en el establecimiento educacional, por lo que cada
niño debió asistir tres veces a la semana en días no con-
secutivos, a una sesión de 45 minutos (30 en total) por
un período de tres meses. La intervención se enfocó en
el entrenamiento de fuerza muscular local, mediante la
realización de ejercicios que hacían llegar hasta la fatiga
a 6 grupos musculares: bíceps (izquierdo y derecho),
hombros (izquierdo y derecho), pectoral (izquierdo y
derecho), abdominales, gemelos (izquierdo y derecho) y
muslo (izquierdo y derecho). Para este fin se utilizaron
mancuernas (brazos) y el peso corporal (piernas). El
objetivo fue lograr la recuperación de la funcionalidad
muscular, tanto en capacidad funcional como en tra-
bajo, ambos perdidos por efecto de la inactividad
física.41-43 El circuito de trabajo empleado fue el método
que ha sido denominado “1, 2, 3”, que consiste en 1
minuto de ejercicio conducente a la fatiga de un grupo
muscular aislado, con 2 minutos de descanso, repetidos
en 3 ocasiones42.

Mediciones antropométricas

El peso en kilos y la talla en centímetros, se midieron
temprano en la mañana, con el escolar con un mínimo

de ropa (sólo ropa interior); de pie frente a la balanza,
con los pies juntos al centro de ésta, los brazos apega-
dos al cuerpo, la cabeza erguida formando una línea
paralela al suelo entre el ángulo del ojo y el nacimiento
de la oreja. Se utilizó una balanza electrónica de preci-
sión (SECA®) con cartabón incluido, con una precisión
de 10 gramos y 0,1 centímetros. Se midieron los 4 plie-
gues cutáneos (bicipital, tricipital, subescapular y
suprailíaco), con un caliper Lange de precisión milimé-
trica (1 mm), con la técnica descrita por Lohman et al.;
en triplicado44. Estos pliegues fueron los insumos para
determinar la grasa corporal a partir de las ecuaciones
antropométricas. En hombres, la ecuación antropomé-
trica que mejor concordancia mostró con el modelo de
4 compartimentos fue la ecuación de Slaughter, y en el
caso de las mujeres la ecuación de Ellis45.

Factores de riesgo cardiovasculares

La circunferencia de cintura en centímetros, se
determinó con cinta métrica no distensible de fijación
automática (SECA®), medido por sobre el reborde de la
cresta ilíaca, pasando por el ombligo. Se usó como
referencia la metodología utilizada por el NHANES III
en la población americana46. La PAD y PAS en mmHg,
se midió con un esfigmomanómetro de mercurio con
manguito “ad hoc” utilizando una metodología estan-
darizada47. El perfil de colesterol (Col-HDL y TG en
mg/dl), se determinaron mediante metodología analí-
tica seca (Vitros, Johnson & Johnson, Clinical diagnos-
tics Inc.)

La insulina basal en uUI/dl, se midió por RIA (RIA
DCP Diagnostic Products Corporation LA USA), con
CV intraensayo al 5,1%, CV interensayo al 7,1% para
14,4 uUI/ml, con una sensibilidad de 1,2 uUI/ml y la
glicemia en mg/dl, con un kit comercial por método
enzimático calorimétrico GOD-PAP (Química Clínica
Aplicada S.A.) .La sensibilidad insulínica basal, se cal-
culó a través HOMA (Insulina ayuno (uUI/dl) * Glice-
mia ayuno (mmol/L)/22,5)48.

El SM se diagnosticó con la presencia de 3 de los 5
componentes del fenotipo de Cook49: perímetro de cin-
tura ≥ p 90, presión arterial sistólica y/o diastólica ≥ p
90, triglicéridos ≥ 110 mg/dl, Colesterol HDL ≤ 40
mg/dl y/o hiperglicemia de ayuno ≥ 100 mg/dl.

Hábitos alimentarios y de actividad física

Se evaluó la calidad de los hábitos de ingesta, consi-
derando, número de comidas diarias, calidad de los ali-
mentos y/o preparaciones del desayuno y once, calidad
de los alimentos del almuerzo y cena y calidad de los
alimentos de la colación y extras. Se valoró la calidad
de los hábitos de actividad física, tomando en cuenta,
horas diarias acostado, horas diarias de actividades
mínimas, número de cuadras caminadas diariamente,
horas diarias de juegos recreativos y horas semanales
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de ejercicios o deportes programados. En ambas medi-
ciones se consideraron cinco aspectos. Cada uno se
ponderó con un puntaje de 0-2, por lo tanto, el puntaje
total de cada encuesta fluctúo entre 0 a 10 puntos, seña-
lando en sentido creciente una mejor calidad del
hábito50.

Análisis estadístico

Se usó estadística descriptiva, a través de mínimos,
máximos y tablas de frecuencias. Para las variables con-
tinuas el test de bondad de ajuste de Shapiro Wilk y test
de homogeneidad de varianza. En aquellas que cum-
plieron las hipótesis de normalidad se usó el promedio y
la desviación estándar, en caso contrario la mediana y el
rango intercuartílico. Las variables respuestas en la
línea base se compararon entre los 2 grupos, por medio
del test de Student o el test de Wilcoxon para muestras
independientes. Al tercer mes, para la comparación de
las variables respuestas y sus cambios entre la línea base
y la postintervención, se utilizó el test de Student para
muestras pareadas en las variables con distribución nor-
mal y test de Wilcoxon en las variables sin distribución
normal, tanto en el grupo intervenido como control. La
comparación de la diferencia (antes-después) de las
variables antropométricas, hábitos de ingesta y hábitos
de actividad física, entre ambos grupos, se realizó por

medio del test de Student o el test de Wilcoxon para
muestras independientes. El Test McNemar, se utilizó
en las muestras dependientes, en la medición en dos
tiempos (antes-después). En el ajuste de los modelos
estadísticos, se aplicaron análisis de regresión múltiple
y logística, según la naturaleza de la variable respuesta.
Se estableció un p < 0,05 el punto de corte para la signi-
ficancia estadística, no obstante, las probabilidades de
significación obtenidas deberán ser consideradas como
una medida descriptiva adicional, debido a que las
muestras no fueron seleccionadas al azar. Los datos del
estudio fueron analizados con el programa STATA ver-
sión 10.0.

Resultados

Descripción y caracterización de la muestra

La tabla I, presenta las características basales de
ambos grupos. No hubo diferencias significativas en la
edad, distribución por sexo, estadío de Tanner, varia-
bles antropométricas, TG, HDL y hábitos de ingesta. El
grupo 1, mostró mayor presión arterial, mayores nive-
les de glicemia, mayor prevalencia del SM y mejores
hábitos de actividad física que el grupo 2. El grupo 2,
mostró mayores niveles de insulina y HOMA que el
grupo 1. 
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Tabla I
Características basales de la muestra en el grupo 1 y 2. (Valores: x ± DE, Me y RI)

Variables Grupo 1 (n = 60) Grupo 2 (n = 60) p

Edad (años) 11,7 ± 1,8 11,7 ± 1,5 0,831

Género: hombre/mujer 33/27 27/33 0,274

Tanner: prepúber/púber 23/37 23/37 1.004

Síndrome metabólico (%) 63,3 43,3 0,033

Peso (kg) 62,1 ± 15,9 61,5 ± 11,5 0,811

Talla (cm) 150,1 ± 11,7 150,8 ± 9,0 0,711

IMC (kg/m2) 26,7 (5,1) 26,8 (2,3) 0,772

IMC (puntaje z) 2,8 (1,4) 2,7 (1,1) 0,562

Perímetro Cintura (cm) 91,7 ± 10,9 90,4 ± 9,6 0,511

Masa grasa hombres (%) 41,1 ± 8,4 38,7 ± 8,6 0,301

Masa grasa mujeres (%) 37,9 ± 4,6 39,4 ± 2,9 0,121

Presión arterial sistólica (mm Hg) 107,8 ± 12,1 102,4 ± 8,8 0,0061

Presión arterial diastólica(mm Hg) 66,9 ± 6,7 63,1 ± 6,2 0,0021

Glicemia (mg/dl) 94,1 ± 15,1 88,2 ± 8,9 0,011

Insulina (uUI/dl) 9,0 (10,1) 12,8 (8,1) 0,0052

HOMA 2,1 (2,3) 3,0 (2,0) 0,032

Col-Total (mg/dl) 162,0 (55,5) 155,0 (40,5) 0,212

Col-HDL (mg/dl) 39,0 (9,0) 37,0 (14,5) 0,392

Triglicéridos (mg/dl) 138,0 (85,5) 119,0 (55,0) 0,132

Test ingesta (puntaje) 5,3 (1,6) 5,5 (1,8) 0,092

Test actividad física (puntaje) 2,0 (1,5) 3,0 (2,0) 0,012

1Test Student. 2Test Wilcoxon. 3Test proporciones. 4Mantel-Haentzel.

12. IMPACTO_01. Interacción  14/03/13  08:17  Página 350



Efectividad de la intervención con ejercicio 
de fuerza muscular

Para este análisis se utilizó la estrategia de intención
de tratamiento, que implica analizar e incluir a todos
los sujetos sin importar si recibieron toda la interven-
ción o si se retiraron o se desviaron del protocolo esta-
blecido originalmente51.

La tabla II, compara ambos grupos, en relación a los
cambios en las variables antropométricas y en los hábi-
tos de ingesta y actividad física entre el ingreso y los 3
meses. Hubo una diferencia significativa en las varia-
ciones del zIMC, circunferencia cintura, grasa corporal
y hábitos de actividad física. Mientras, en el grupo 1, el
zIMC, la circunferencia cintura, la masa grasa (%) en
hombres y mujeres disminuyen, en el grupo 2 estas
variables aumentaron. 

Síndrome metabólico

La figura 1, muestra el cambio en la prevalencia del
SM, al comparar el ingreso con los 3 meses. En el
grupo 1, se observó una disminución significativa en la
prevalencia del SM (p = 0,01), en cambio, en el grupo
control hay un aumento aunque no significativo, del
43,3% al 47,2% (p = 0,62). 

Variaciones en la prevalencia de los factores 
de riesgo cardiovasculares

En el grupo 1 (fig. 2), se produjo una reducción sig-
nificativa entre el ingreso y los 3 meses, en la prevalen-
cia de los factores de riesgo; obesidad abdominal (p =
0,02); hipertrigliceridemia (p = 0,04) e hiperglicemia
de ayuno (p = 0,0001). En tanto, en el grupo 2 (fig. 3),
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Tabla II
Cambios antropométricos, hábitos de ingesta y actividad física en el grupo 1 y 2. (Valores: x ± DE, Me y RI)

            Grupo 1 Grupo 2
Variables Δ 0-3 mes Δ 0-3 mes p
            (n = 60) (n = 60)

IMC (puntaje z) -0,2 (0,4) +0,1 (0,4) 0,002

Circunferencia Cintura (cm) -0,5 ± 2,9 +1,8 ± 1,8 0,001

Masa grasa hombres (%) -1,8 ± 6,3 +1,8 ± 2,7 0,001

Masa grasa mujeres (%) -0,1 ± 1,2 +1,0 ± 1,0 0,001

Test ingesta (puntaje) +0,1 (1,4) -0,3 (1,6) 0,132

Test actividad física (puntaje) +1,0 (2,0) 0,0 (2,0) 0,022

1Test Student. 2Test Wilcoxon.

Fig. 1.—Cambio en la prevalencia de Síndrome Metabólico en
el grupo intervenido y control.
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Fig. 2.—Variaciones en la prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares en el grupo 1.
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Fig. 3.—Variaciones en la prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares en el grupo 2.
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se produjo un incremento significativo en la prevalen-
cia de presión arterial elevada (p = 0,02), sin variacio-
nes en el resto de los componentes. 

La tabla III, compara ambos grupos, en relación a los
cambios en las variables antropométricas, hábitos de
ingesta y actividad física entre los 3 y 6 meses. Hubo
una diferencia significativa al contrastar ambos grupos
en el zIMC, test de ingesta y test de actividad física. El
grupo 2 que recibió intervención con ejercicio físico en
este período, muestra una disminución significativa del
IMC, la grasa corporal disminuye en las mujeres y hay
un aumento significativo del puntaje de los hábitos de
actividad física al compararlo con el grupo 1. Sin
embargo, el puntaje de los hábitos de ingesta se sigue
deteriorando significativamente en el grupo 2, al com-
pararlo con el grupo 1.

Síndrome metabólico

La figura 4, muestra el cambio en la prevalencia del
SM, al comparar ambos grupos en el tiempo 3-6 meses.
En el grupo 1, se observó un incremento aunque no sig-
nificativo en la prevalencia del SM (p = 0,79), en cam-
bio en el grupo 2, hubo una reducción del 47,2% al
29,4% que no alcanzó significancia estadística (p =
0,07). 

Variaciones en la prevalencia de los factores 
de riesgo cardiovasculares

En el grupo 1 (fig. 5), hubo un incremento significativo
de la presión arterial elevada (p = 0,003) sin cambios sig-
nificativos en la prevalencia de obesidad abdominal (p =
0,99); hipocolesterolemia HDL (p = 0,09), hiperglicemia
de ayuno (p = 0,56) e hipertrigliceridemia (p = 0,08) entre
los 3 y 6 meses. En el grupo 2 (fig. 6), hubo una disminu-
ción significativa en la prevalencia de obesidad abdomi-
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Tabla III
Cambios antropométricos, hábitos de ingesta y actividad física en el grupo 1 y 2. (Valores: x ± DE, Me y RI)

            Grupo 1 Grupo 2
Variables Δ 3-6 mes Δ 3-6 mes p
            (n = 54) (n = 37)

IMC (puntaje z) 0,0 (0,4) -0,2 (0,4) 0,042

Circunferencia Cintura (cm) +0,2 ± 3,4 +1,4 ± 1,6 0,571

Masa grasa hombres (%) -0,9 ± 8,1 -0,9 ± 2,4 0,991

Masa grasa mujeres (%) +2,5 ± 6,0 -0,3 ± 1,1 0,081

Test ingesta (puntaje) +0,5 (1,6) -0,5 (1,3) 0,002

Test actividad física (puntaje) +0,5 (1,5) +1,6 (1,7) 0,002

1Test Student. 2Test Wilcoxon.

Fig. 4.—Cambio en la prevalencia de Síndrome Metabólico en
el grupo 1 y 2 en el período 3 a 6 meses.
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Fig. 5.—Variaciones en la prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares en el grupo 1 en el período 3 a 6 meses.
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Fig. 6.—Variaciones en la prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares en el grupo 2 en el período 3 a 6 meses.
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nal (p = 0,01), presión arterial elevada (p = 0,01) e hiper-
trigliceridemia (p = 0,02) entre los 3 y 6 meses, sin varia-
ciones significativas en los otros componentes. 

Efecto de la intervención sobre los factores 
de riesgo cardiovasculares. Análisis multivariado

Se realizaron modelos de regresión logística, para
cada uno de los componentes del SM. En cada uno de
los modelos se incorporaron las variables intervención,
desarrollo puberal, hábitos alimentarios y hábitos de
actividad física. Se observó que las variables desarrollo
puberal, hábitos alimentarios y de actividad física, no
influyen significativamente en las variables respuestas
medidas. Por el contrario, la variable intervención
mostró efectos protectores y significativos sobre cir-
cunferencia de cintura, PAD y glicemia (tabla IV).

Efecto de la intervención sobre la grasa corporal 
y la condición física. Análisis multivariado

Se planteó un modelo de regresión múltiple, para
analizar el cambio de las variables dependientes del

estudio (grasa corporal y distancia recorrida), incorpo-
rando como variable independiente la intervención y
ajustados por las variables desarrollo puberal, hábitos
alimentarios y hábitos de actividad física. La interven-
ción explicaría los cambios en la grasa corporal y la
condición física (distancia recorrida). La intervención
con ejercicio físico explicó una reducción de 2,1% de
grasa corporal y un incremento de 100,9 m en la distan-
cia recorrida (tabla V).

Discusión

La intervención con ejercicio de fuerza muscular en
niños y adolescentes obesos realizada al interior del
sistema escolar, produjo una disminución significativa
del peso, de la grasa corporal, de la obesidad abdominal
y de otros FRCV asociados a la obesidad y al sedenta-
rismo. La disminución del peso corporal y de la obesi-
dad abdominal por si solos son logros importantes ya
que en niños y adolescentes chilenos, la prevalencia del
SM es proporcional al exceso de peso corporal (6,5%
en los con sobrepeso y 40,3%, en los obesos severos) y
la obesidad abdominal aumenta 17 veces el riesgo de
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Tabla IV
Modelo de regresión logística para analizar los cambios en los FRCV que componen el Síndrome Metabólico a los tres meses

Intervención Desarrollo puberal Habitos alimentarios Hábitos física
Variables OR OR OR OR

[IC 95%] [IC 95%] [IC 95%] [IC 95%]

Circunferencia Cintura (cm)
0,08 1,49 0,99 0,73 

(0,02-0,30) (0,48-4,68) (0,68-1,44) (0,53-1,01)

Presión arterial sistólica (mm Hg)
0,13 1,01 0,75 1,13  

(0,01-1,20) (0,27-3,85) (0,48-1,17) (0,69-1,87)

Presión arterial diastólica (mm Hg)
0,03 0,86 0,84 0,97

(0,003-0,32) (0,35-2,10) (0,58-1,23) (0,69-1,36)

Glicemia (mg/dl)
0,25 1,32 0,78 1,22

(0,10-0,62) (0,54-3,23) (0,56-1,08) (0,92-1,62) 

Colesterol-HDL (mg/dl)
1,17 1,02 0,78 0,89 

(0,49-2,83) (0,41-2,56) (0,56-1,08) (0,67-1,17)

Triglicéridos (mg/dl)
0,46 0,77 1,03 0,86

(0,19-1,10) (0,32-1,85) (0,77-1,39) (0,64-1,15)

OR: Odds ratio, [IC 95%]: Intervalo de confianza.

Tabla V
Modelo de regresión múltiple en el cambio en grasa corporal y distancia recorrida a los tres meses

Grasa corporal1

p
Distancia recorrida2

p
Coeficiente β (ES) Coeficiente β (ES)

Intervención -2,1 (0,83) 0,01 100,9 (10,9) 0,00

Desarrollo puberal 1,5 (0,88) 0,10 1,9 (1,1) 0,86

Hábitos alimentarios -0,2 (0,27) 0,44 0,4 (3,4) 0,91

Hábitos actividad física 0,2 (0,25) 0,50 -1,1 (3,5) 0,76

ES: Error estándar.
1Sin interacciones significativas.
2Sin interacciones significativas.
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presentar el SM52. Estos resultados son similares a otras
investigaciones que han utilizado el ejercicio físico de
fuerza muscular con distintos objetivos. Chang et al.27

estudió el impacto a largo plazo del ejercicio de fuerza
muscular sobre los FRCV y la condición física en niños
obesos de 12 a 14 años, demostrando una reducción del
IMC de 0,6 puntos (p < 0,05) en el grupo intervenido y
un aumento de 0,5 (p < 0,05) puntos en el grupo con-
trol. Otro estudio en niños obesos de 9 a 12 años, mues-
tra una significativa reducción de la relación cintura-
cadera con el ejercicio (p = 0,02)53. El estudio de
Benson et al.54 encontró resultados similares a este tra-
bajo en la disminución de la circunferencia cintura
(-0,8 ± 2,2 vs +0,5 ± 1,7 centímetros en intervenidos y
controles respectivamente) (p = 0,008).

La mayoría de las intervenciones que han utilizado
esta modalidad de ejercicio han evaluado la grasa cor-
poral al término de la intervención y seguimiento pos-
terior. Ferguson et al.55, estudió el efecto de 4 meses de
ejercicio de fuerza sobre la resistencia insulínica utili-
zando un modelo de intervención cruzada en niños
obesos de 7 a 11 años, observando una reducción de
grasa corporal de 2,2% (p < 0,001). Otro estudio, que
investigó el efecto de un programa de fuerza muscular
durante ocho semanas en niños con sobrepeso u obesi-
dad, mostró una disminución de la grasa corporal de
2,6% (p = 0,003)56. Otra intervención con ejercicio
físico de fuerza muscular durante 10 semanas en niños
con sobrepeso, de 5 a 10 años, que incluyó además tres
sesiones de nutrición al niño y dos de educación ali-
mentaria para los padres, muestra una mayor disminu-
ción del porcentaje de grasa corporal en los interveni-
dos que en los controles (p = 0,00051)57. Resultados
similares encuentran Owens et al.58, quienes estudiaron
el impacto de un programa de ejercicio durante cuatro
meses en niños obesos, de 7 a 11 años observando una
reducción del porcentaje de grasa corporal ([DELTA] =
-2,2% en los intervenidos (p < 0,01). Estudios en adul-
tos han evidenciado que el ejercicio de resistencia de
alta intensidad también disminuye la adiposidad59. Los
resultados de estudios en niños eutróficos al igual que
en los con sobrepeso, señalan que este tipo de ejercicio
reduce significativamente la adiposidad central y total
y aumenta la masa libre de grasa en asociación con la
fuerza muscular54,60. El ejercicio de alta intensidad es el
que está asociado con un mayor consumo de oxígeno y
oxidación de grasa post-ejercicio comparado con el
ejercicio de baja intensidad36. Sin embargo, cabe seña-
lar que una extensa revisión sobre el efecto del ejerci-
cio físico en niños obesos, determinó que la magnitud
del cambio en la composición corporal después del
ejercicio, está asociada a la grasa corporal inicial, a la
intensidad y al tipo de ejercicio61.

En esta investigación, se analizaron dos intervencio-
nes similares pero desfasadas en el tiempo. La inter-
vención temprana consistente en educación alimenta-
ria, apoyo psicológico y ejercicio de fuerza muscular
durante los tres primeros meses y la intervención tardía
con educación alimentaria y apoyo psicológico, por

tres meses y ejercicio físico entre el tercer y sexto mes.
En ambas intervenciones se observó una disminución
en la prevalencia del SM, aunque fue significativa sólo
en el grupo 1 (p = 0,01). De igual forma, en ambas
intervenciones se observó una reducción del peso cor-
poral, de la obesidad abdominal y de la hipertrigliceri-
demia agregándose además una disminución de la
hiperglicemia de ayuno en el grupo 1 y de la presión
arterial elevada en el grupo 2. Resultados similares se
obtuvieron en los estudios de Woo et al.53, en donde la
intervención de ejercicio físico de fuerza muscular a las
seis semanas produjo una disminución de la obesidad
abdominal (p < 0,02) y de los niveles de colesterol total
(p < 0,05). Doyle et al.57, cuya intervención consistió en
ejercicio físico de alta intensidad, más educación ali-
mentaria nutricional a niños y padres, durante diez
semanas, observó una disminución significativa de los
niveles de triglicéridos en el grupo intervenido al com-
pararlos con los controles (p = 0,0467). Chang et al.63,
mostraron una disminución de la prevalencia de hiper-
glicemia de ayuno de un 23,5% antes de la intervención
a 9% a los tres meses y 0% a los nueve meses en el
grupo intervenido versus un incremento de 23,1% a
29,4% a los 12 meses en el grupo control. 

Los análisis de regresión logística muestran que los
efectos de la intervención con ejercicio de fuerza mus-
cular sobre la grasa corporal y los FRCV son indepen-
dientes del desarrollo puberal y de los hábitos de
ingesta y actividad física, observándose efectos signifi-
cativamente protectores sobre la circunferencia de cin-
tura (OR = 0,08; IC [0,02-0,30]), la presión arterial
diastólica (OR = 0,03; IC [0,003-0,32]) y la glicemia
(OR = 0,25; IC [0,10-0,62]). 

En el grupo 1, se revierten los cambios observados
tanto en la prevalencia del SM como en la de los FRCV,
una vez que cesa la intervención, lo que señala la necesi-
dad de mantenerla en el tiempo. Ferguson et al.55, evaluó
el efecto de 4 meses de ejercicio de fuerza muscular
sobre la insulinoresistencia, en escolares obesos de 7-11
años, utilizando un modelo cruzado. Los resultados
mostraron que la concentración plasmática de insulina y
triglicéridos y el porcentaje de grasa corporal disminu-
yeron significativamente en ambos grupos (p < 0,05),
durante el tiempo sometidos a ejercicio físico, con un
incremento durante el período sin ejercicio. 

Un tratamiento satisfactorio de la obesidad infantil
aún no ha sido encontrado. Si bien los expertos reco-
miendan una intervención que combine ejercicio
físico, nutrición, educación y terapia conductual64-66, la
mantención del ejercicio físico en el tiempo parece fun-
damental. Estudios nacionales e internacionales coin-
ciden en la baja adherencia de los escolares a progra-
mas de tratamiento de la obesidad instalados en el
sistema de salud donde casi un tercio deserta después
de la primera visita, menos del 20% completa un año de
tratamiento y menos del 10% asiste los 2 años de la
intervención67,68. Las investigaciones descritas anterior-
mente, han utilizado el tratamiento convencional, con
un trabajo individual que requiere que el niño se movi-
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lice al centro de salud semanal o mensualmente, lo que
podría explicar la elevada tasa de deserción. Una de las
fortalezas de esta investigación fue que el tratamiento
es grupal, está dirigido a los escolares con sobrepeso y
reciben el tratamiento en sus colegios, lo cual permiti-
ría mejorar la adherencia y la mantención del ejercicio
de entrenamiento muscular en el tiempo. 

Entre las limitaciones del estudio es posible mencio-
nar que el diseño utilizado para estudiar la asociación
entre la variable exposición y respuesta fue de tipo cuasi
experimental no randomizado, la calidad de la evidencia
es categorizada como moderada en comparación con la
alta calidad de la evidencia de los estudios randomiza-
dos69. Los resultados de este trabajo se limitarán sólo a
los escolares intervenidos, pero no es posible generalizar
a la población objetivo de la región, ni tampoco del país.
Para esto se debe realizar un estudio de efectividad, que
entregará evidencia esencial a la eventual implementa-
ción de Políticas y Programas intersectoriales en el
ámbito Salud-Educación dirigidos a la prevención de las
enfermedades crónicas no transmisibles.
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Abstract

Introduction: The determination of resting energy
expenditure (REE) is calculated in clinical practices by
predictive formulas; however the result varies among the
population due to several factors. 

Objective: To compare the REE determination by indi-
rect calorimetry and by Harris-Benedict (HB), Mifflin
(MF), World Health Organization (WHO), Institute of
Medicine (IOM), “Formula Rápida” (FR) and Valencia
(VA) formulas, in women with obesity grades I to III.

Methods: Mexican mestizo adult women were included
in the study and stratified in three groups according to
their body mass index (BMI). Grade I obesity (BMI 30.0-
34.9, n = 42), grade II (BMI 35.0-39.9, n = 38) and grade
III (BMI > 40, n = 41). REE was determined by indirect
calorimetry and by the aforementioned equations.
Kruskal-Wallis ANOVA and Dunn’s test were used for
statistical comparison and p < 0.05 was accepted as a
statistical difference. 

Results: There were no statistical difference between
the REE values estimated by formulas HB, WHO and VA
regarding the CI. The accuracy obtained from these
formulas was 63%, 67% and 64%, respectively, when
data were analyzed in a single group. The IOM, ER and
MF formulas showed statistically significant difference
versus the CI and their accuracy were 58%, 53%, and
54%, respectively. In grade III obesity VA (78%) and FR
(71%) accuracy were the highest obtained. 

Discussion: HB, WHO and VA formulas were the best
to estimate REE in Mexican women with BMI > 30. In
obesity grade III FR and VA formulas showed the best
performance.

(Nutr Hosp. 2013;28:357-364)
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Key words: Resting energy expenditure. Predictive equa-

tions. Indirect calorimetry. Obesity.

Resumen

Introducción: La determinación del gasto energético en
reposo (GER) se calcula cotidianamente a partir de fór-
mulas predictivas aunque el resultado varía dependiendo
de la población. 

Objetivo: Comparar la determinación del GER
mediante calorimetría indirecta y mediante las ecuacio-
nes Harris-Benedict (HB), Mifflin (MF), Organización
Mundial de la Salud (OMS), “Institute of Medicine”
(IOM), Fórmula Rápida (FR) y Valencia (VA) en mujeres
con grados de obesidad I a III. 

Métodos: Mujeres adultas mestizas mexicanas se inclu-
yeron en el estudio y formaron 3 grupos a partir del índice
de masa corporal (IMC). Obesidad grado I (IMC 30,0-
34,9; n = 42), grado II (IMC 35,0-39,9; n = 38) y grado III
(IMC > 40; n = 41). Se determinó el GER mediante calori-
metría indirecta y mediante las ecuaciones antes señala-
das. ANOVA de Kruskal-Wallis y la prueba de Dunn’s se
emplearon para el análisis estadístico (p < 0,05 se aceptó
como diferencia). 

Resultados: No se observó diferencia estadística entre los
valores de las fórmulas HB, OMS y VA respecto a la CI. La
concordancia obtenida de dichas fórmulas fue 63%, 67% y
64%, respectivamente, al analizar los datos en un solo
grupo de obesidad. Asimismo, las fórmulas IOM, ER y MF
mostraron diferencia estadística significativa versus la CI,
siendo la concordancia 58%, 53% y 54%, respectivamente.
En el grado III de obesidad la concordancia de VA (78%) y
FR (71%) fue la mayor obtenida. 

Discusión: Las fórmulas HB, OMS y VA fueron las
mejores para estimar el GER en mujeres mexicanas con
IMC>30. En el grado III VA y FR muestran el mejor
desempeño. 
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Abreviaturas

CI: Calorimetría Indirecta.
FR: Fórmula Rápida.
GER: Gasto Energético en Reposo.
GET: Gasto Energético Total.
GEB: Gasto Energético Basal.
HB: Harris-Benedict.
IMC: Índice de Masa Corporal.
IOM: Institute of Medicine.
MSJ: Mifflin-St Jeor.
OMS: Organización de las Naciones Unidas para la

Agricultura y la Alimentación y la Organización Mun-
dial de la Salud.

VA: Valencia.

Introducción

La obesidad es una patología de etiología multifac-
torial caracterizada por el aumento de grasa corporal
que se asocia con el riesgo de desarrollar diversas
comorbilidades como diabetes mellitus, hipertensión
arterial, síndrome metabólico, enfermedades cardio-
vasculares y cáncer1. En la etiología destacan alteracio-
nes del balance energético, características genéticas,
factores emocionales y socio-ambientales2. 

Actualmente el sobrepeso y la obesidad son factores
de morbilidad y mortalidad muy importantes en todo el
mundo, ya que ambos se asocian con la aparición del
44% de diabetes, el 23% de cardiopatías isquémicas y
entre el 7% y 41% de diversos cánceres3. 

En México existe un serio problema de obesidad en
la población ya que la prevalencia de sobrepeso y obe-
sidad se triplicó desde 1980 a la fecha4. En la población
adulta el 39,5% de los hombres y mujeres tienen sobre-
peso y el 31,7% obesidad. Esto quiere decir que aproxi-
madamente el 70% de la población tiene exceso de
grasa3. México ocupa el segundo lugar a nivel mundial
en obesidad en población adulta, y el primer lugar en
obesidad infantil4. Esta alta prevalencia del fenómeno
en la población mexicana contribuyen a que el 33% de
los decesos en mujeres, y más del 26% en hombres se
deban a diabetes mellitus y padecimientos cardiacos y
cerebrovasculares; patologías fuertemente relaciona-
das con la presencia de obesidad4. 

En los últimos años, la prevención y el tratamiento
de la obesidad son aspectos que han tomado gran rele-
vancia dentro de las actividades de la salud pública, ya
que los países están en riesgo de enfrentar el colapso de
sus sistemas de sanidad en las siguientes décadas, al
aumentar en forma desproporcionada la prevalencia de
enfermedades crónicas no transmisibles asociadas con
obesidad5. 

El tratamiento de la obesidad puede incluir diversas
maniobras y técnicas dependiendo del grado en el que
ésta se presenta. Al iniciar con una intervención nutri-
cia es necesario tomar en cuenta los factores ambienta-
les más relevantes en la etiología del fenómeno cómo

son los hábitos dietéticos, actividad física y grado de
sedentarismos, debido a la frecuencia, magnitud y
sobre todo a que existe la posibilidad de su interven-
ción. Con ello es viable otorgar un tratamiento lo más
integral posible, ya que dichos factores se encuentran
íntimamente relacionados y son fuertemente influidos
por el ambiente familiar como parte del ámbito socio-
cultural en la que se desarrolla el individuo6. Sin
embargo, será esencial modificar la ingesta calórica
por debajo del gasto energético total (GET), el cual
representa el gasto energético basal (GEB), la actividad
física, la termogénesis generada por los alimentos, así
como variaciones en la temperatura corporal derivada
de procesos fisiológicos como el crecimiento, enveje-
cimiento y lactancia7,8. El GEB es el total de calorías
gastadas por minuto u hora reportadas en un período de
24 horas, y representa entre el 60% al 70% del requeri-
miento energético diario de un individuo sedentario, y
el 50% de individuos que realizan actividad física. El
GEB es el principal componente del GET y no es fácil
calcularlo, ya que su evaluación tiene que hacerse por
la mañana, una vez que el individuo se ha despertado y
ha pernoctado dentro de la unidad metabólica, no ha
realizado actividad física alguna, después de un ayuno
de 10-12 horas y bajo condiciones ambientales contro-
ladas de temperatura, humedad, luz y ruido. El GEB
puede variar entre los individuos debido a diversos
aspectos como el grupo étnico al que pertenecen, el
peso, la grasa magra corporal, fumar, actividad física9. 

No obstante, la forma más accesible y precisa para
calcular el GEB en clínicas y centros hospitalarios es
mediante calorimetría indirecta, la cual determina real-
mente el gasto energético en reposo (GER), ya que eva-
lúa el gasto energético mínimo de una persona sana en
reposo bajo condiciones ambientales confortables, y
difiere muy poco con respecto al GEB9. 

Debido a que la evaluación del GER mediante calo-
rimetría indirecta (CI) requiere de equipo costoso y
personal especializado, en la práctica clínica la deter-
minación del GET se realiza mediante diversas ecua-
ciones predictivas, las cuales fueron desarrolladas en la
gran mayoría empleando participantes sanos con nor-
mopeso en una población en particular. Por lo que su
aplicación puede arrojar valores que sobre o subesti-
men a individuos de otra población o con característi-
cas diferentes. De aquí que el empleo de la ecuación
predictiva más precisa para estimar el GET de un indi-
viduo con obesidad en una población particular, es una
necesidad imperante al aplicar la intervención nutricia
orientada a detener y revertir el fenómeno10. 

El presente estudio tuvo como objetivo comparar la
determinación de GER mediante calorimetría indirecta
y mediante las ecuaciones predictivas Harris-Benedict
(HB), Mifflin-St Jeor (MSJ), Organización de las
Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación
y la Organización Mundial de la Salud (OMS), “Insti-
tute of Medicine” (IOM), Fórmula Rápida (FR) y
Valencia (VA), en individuos mestizos mexicanos del
altiplano central con diversos grados de obesidad.
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Material y métodos

Población de estudio

Se evaluaron a 121 mujeres que asistieron a la Clí-
nica de Nutrición de la Universidad Iberoamericana de
la Ciudad de México para recibir consulta de nutrición,
las cuales fueron mayores de 18 años con obesidad de
acuerdo a índice de masa corporal (IMC; kg/m2). No
reportaron la presencia de enfermedades tiroideas,
autoinmunes, alergias o trastornos de la conducta ali-
mentaria. No presentaban tabaquismo, alcoholismo,
variación de peso corporal, embarazo o se encontraban
amamantando, ni presentaban enfermedades infeccio-
sas al momento del estudio o tres meses anteriores a
éste.

Las participantes se dividieron en 3 grupos de
acuerdo a su IMC. El grupo con obesidad grado I (IMC
30-34,9; n = 42), el grupo con obesidad grado II (IMC
35-39,9; n = 38) y el grupo con obesidad grado III
(IMC ≥ 40; n = 41).

Todas las participantes fueron informadas previa-
mente sobre las características y alcances del estudio,
firmaron una carta de consentimiento al aceptar partici-
par y durante la realización del mismo se siguieron
todos los lineamientos éticos de la Declaración de Hel-
sinki.

Evaluación antropométrica

Se tomó la estatura en metros con un estadímetro
marca Seca® Modelo 240 (Vogel & Halke GMBH &
Co., Alemania) con una precisión ±2 mm y se deter-
minó el peso en kilogramos de cada una de las partici-
pantes descalzas y con ropa ligera por medio de un ana-

lizador de composición corporal por bioimpedancia
marca Tanita® modelo TBF-300A (Corp. of America
Inc., Arlington Heights, Illinois) precisión de ±0,1 kg y
capacidad de 200 kg. Se determinó el IMC dividiendo
el peso en kilogramos entre la estatura en metros al cua-
drado (kg/m2).

Medición del gasto energético en reposo (GER) 
por calorimetría indirecta y mediante 
fórmulas predictivas

Para la determinación del GER se les pidió a las par-
ticipantes que realizaran la menor actividad física al
llegar a la clínica, que se presentaran a las 8:00 A.M.,
después de un ayuno de entre 10 a 12 horas. Una vez en
la clínica se les mantuvo en reposo durante un lapso de
30 minutos antes de llevar a cabo la CI mediante un
monitor metabólico Deltatrac® (Datex Inst. Corp., Hel-
sinki, Finlandia). Al realizar la CI se les pidió que se
recostaran en la camilla del equipo, se relajaran sin
conciliar el sueño en un ambiente agradable durante los
30 minutos que duró la evaluación, para la cual se
siguieron las instrucciones y recomendaciones del
fabricante del equipo.

Para la determinación del GER mediante fórmulas
predictivas se utilizó el peso real de las participantes,
empleando las siguientes ecuaciones predictivas: HB11,
OMS12, VA13, IOM14, ER15 y MSJ16 descritas en la tabla I.

Análisis estadístico

Los resultados obtenidos provenientes del requeri-
miento energético estimado mediante ecuaciones pre-
dictivas, fueron presentados en porcentaje con respecto

Gasto energético en reposo en mujeres

con obesidad; comparación entre métodos
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Tabla I
Ecuaciones predictivas empleadas para estimar el gasto energético en reposo

Autor Ecuación

Harris Benedict
Hombre: 66,47 + [13,75 x peso (kg)] + [5 x talla (cm)] – (6,75 x edad)

Mujer: 655,09 + [9,563 x peso (kg)] + [1,84 x talla (cm)] – (4,676 x edad)

Hombre Mujer

18-30 años: 15,3 x peso + 679 18-30 años: 14,7 x peso + 496
OMS 31-60 años: 11,6 x peso + 879 31-60 años: 8,7 x peso + 829

> 60 años: 13,5 x peso + 487 > 60 años: 10,5 x peso + 596

Hombre Mujer

18-30 años: [13,37 x peso (kg)] + 747 18-30 años: [11,02 x peso (kg)] + 679
Valencia 30-60 años: [13,08 x peso (kg)] + 693 30-60 años: [10,92 x peso (kg)] + 677 

> 60 años: [14,21 x peso (kg)] + 429 > 60 años: [10,98 x peso (kg)] + 520

IOM 247-(2.637 x edad) + [401.5 x talla (m)] + [8.6 x peso(kg)]

Estimación rápida 16,2 x Peso real (kg)

Mifflin St. Jeor
Hombre: [9,99 x peso (kg)] + [6,25 x talla (cm)] – [4,92 x edad (años)] + 5
Mujer: [9,99 x peso (kg)] + [6,25 x talla (cm)] – [4,92 x edad (años)] - 161

OMS: Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación y la Organización Mundial de la Salud. 

IOM: “Institute of Medicine”.
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al valor de la CI. El análisis de la diferencia observada
entre las ecuaciones predictivas y la C.I. se realizó
mediante la prueba estadística ANOVA de Kruskall-
Wallis y la prueba de Dunn’s como análisis “pos-hoc”.
La correlación entre la CI y las ecuaciones predictivas fue
realizada empleando la prueba de correlación de Pearson.
En todos los casos una p < 0,05 fue aceptada como dife-
rencia estadística significativa. Se empleó el paquete
estadístico Sigma Stat versión 3.1 (Systat Software Inc.,
San José, CA, USA) para realizar todos los análisis.

Resultados

Los resultados correspondientes a edad, IMC, CI y
los valores obtenidos mediante las ecuaciones predicti-
vas de requerimiento estimado de energía se describen
en la tabla II. No se observó diferencia estadística sig-
nificativa en lo que respecta a la edad (p = 0,193), pero
sí en cuanto a los valores de IMC entre los grupos de
obesidad (p < 0,05), tabla II. 

La tabla III muestra la concordancia entre el GER
calculado mediante CI y los valores estimados
mediante las fórmulas empleadas, la cual se determinó
a partir del 100% del valor obtenido mediante CI. Se
asumió que una variación no mayor a ±10% es un valor
de concordancia aceptable para las fórmulas, emple-
ando el término “exactitud” al referirse a él en el pre-
sente manuscrito. 

Los resultados mostraron que al analizar en un solo
grupo todas las participantes en el estudio, la ecuación
de VA, HB y OMS mostraron el primero, segundo y
tercer lugar de exactitud, respectivamente, mientras
que las fórmulas IOM, MF y ER, mostraron las posi-
ciones cuarta a sexta. 

Por otro lado, al estratificar en estadios de obesidad,
las ecuación VA, HB y OMS mostraron valores de
exactitud variables dependiendo del grado de obesidad
analizada, distribuyéndose entre el primero y quinto
lugar. Asimismo, las ecuaciones IOM, MF y ER mos-
traron diversos valores de exactitud dependiendo del
grado de obesidad, los cuales se distribuyeron entre el
primero y sexto lugar. 

La ecuación de VA mostró un desempeño destacado
en la estimación del GER, ya que generó el mayor valor
de exactitud al analizar las personas con obesidad en un
solo grupo, así como en los grados II y III. 

En la mayoría de los casos las fórmulas presentaron
una tendencia a subestimar el gasto energético, tanto al
analizar los resultados en un solo grupo como en esta-
dios de obesidad.

Por otro lado, al comparar estadísticamente los valo-
res de gasto energético obtenido mediante CI y por fór-
mula mediante análisis de varianza y el método Dunn’s
como prueba “pos hoc” (tabla IV), fue posible identifi-
car diferencia significativa (p < 0,05) en las fórmulas
IOM, MF, FR al analizar en un solo grupo a todas las
participantes, así como en los grados de obesidad I y
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Tabla II
Comparación del GER medido por CI y estimado mediante ecuaciones predictivas de acuerdo al IMC

Grupo
Obesidad I-III Obesidad I Obesidad II Obesidad III

n = 121 n = 42 n = 38 n = 41

Edad
41 ± 12 41 ± 14 45 ± 10 39 ± 12

41 (18-72) 42 (18-70) 47 (21-62) 39 (18-72)

IMC
39 ± 7 32 ± 1 38 ± 1 48 ± 7

37 (30,1-66,2) 32 (30,1-34,9) 37 (35,1-39,9) 44 (40,6-66,2)

Calorimetría (kcal/día)
1.755 ± 326 1.571 ± 166 1.664 ± 298 2.027 ± 300

1.690 (1.230-2.650) 1.550 (1.250-2.030) 1.640 (1.230-2.470) 2.000 (1.570-2.650)

Harris Benedic (kcal/día)
1.701 ± 237 1.534 ± 120 1.647 ± 156 1.923 ± 223

1.670 (1.331-2.370) 1.520 (1.331-1.855) 1.659 (1.418-1.990) 1.880 (1.587-2.370)

OMS (kcal/día)
1.758 ± 283 1.586 ± 140 1.686 ± 174 2.001 ± 308

1.695 (1.395-2.814) 1.554 (1.395-2.025) 1.673 (1.497-2.187) 1.898 (1.616-2.814)

Valencia (kcal/día)
1.755 ± 244 1.560 ± 95 1.706 ± 131 1.999 ± 225

1.725 (1.381-2.468) 1.547 (1.381-1.825) 1.726 (1.516-1.946) 1.914 (1.665-2.468)

IOM (kcal/día)
1.626 ± 215 1.473 ± 107 1.582 ± 153 1.822 ± 199

1.602 (1.270-2.228) 1.462 (1.270-1.774) 1.605 (1.364-1.905) 1.777 (1.517-2.228)

Estimación Rápida (kcal/día)
1.602 ± 356 1.316 ± 128 1.537 ± 195 1.955 ± 332

1.555 (1.055-2.657) 1.302 (1.055-1.685) 1.571 (1.244-1.863) 1.836 (1.466-2.657)

Mifflin St-Jeor (kcal/día)
1.615 ± 266 1.440 ± 149 1.558 ± 203 1.849 ± 247

1.588 (1.174-2.351) 1.426 (1.174-1.843) 1.578 (1.270-2.011) 1.800 (1.476-2.351)

GER: Gasto energético en reposo; CI: Calorimetría indirecta; IMC: Índice de masa corporal; IOM: “Institute of Medicine”; OMS: Organización de

las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación y la Organización Mundial de la Salud.

Valores repostados: Media ± D.S.; Mediana (min-max).
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III; mientras que HB, OMS y VA no mostraron dife-
rencia estadística alguna en ningún grupo o subgrupo.

Con respecto a la correlación observada entre el
valor obtenido mediante CI y por fórmula, se observó
una tendencia al aumento del valor de correlación
mediante la prueba de Pearson en todas las fórmulas
empleadas conforme aumenta el grado de obesidad,
identificando en todos ellos valores estadísticamente
significativos (tabla V). 

Discusión

Determinar el GER de una persona con obesidad es
un factor primordial para calcular el requerimiento

energético que garantice una disminución acertada del
aporte de energía. Una evaluación que lo sobrestime
puede requerir más tiempo del pronosticado para que
disminuya el peso corporal, mientras que una que lo
subestime puede someter al individuo a un régimen
energético más estricto, que lo impulsen en ambos
casos a abandonar el tratamiento.

La estimación adecuada del requerimiento energé-
tico juega un papel central en el planteamiento de las
intervenciones enfocadas al manejo del sobrepeso y
obesidad, ya que se ha visto que la disminución de 300-
500 kcal por debajo del GET permite la disminución de
0.5-1kg de peso por semana16. 

La medición del GER a través del método de calori-
metría indirecta es el estándar de oro para obtener la

Gasto energético en reposo en mujeres

con obesidad; comparación entre métodos
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Tabla III
Exactitud obtenida entre el GER medido por CI y estimado mediante ecuaciones predictivas de acuerdo al IMC

Ecuación
Obesidad I-III Obesidad I Obesidad II Obesidad III

n = 121 n = 42 n = 38 n = 41

Harris Benedict 76 (63) 29 (69) 21 (55) 26 (63)
< 10% 29 (24) 8 (19) 7 (19) 14 (34)
> 10% 16 (13) 5 (12) 10 (26) 1 (3)

OMS 73 (60) 28 (67) 23 (61) 22 (54)
< 10% 21 (17) 8 (19) 3 (8) 10 (24)
> 10% 27 (23) 6 (14) 12 (31) 9 (22)

Valencia 83 (69) 27 (64) 24 (63) 32 (78)
< 10% 17 (14) 8 (19) 3 (8) 6 (15)
> 10% 21 (17) 7 (17) 11 (29) 3 (7)

IOM 70 (58) 32 (76) 19 (50) 19 (46)
< 10% 45 (37) 12 (24) 11 (29) 22 (54)
> 10% 8 (5) 0 (0) 8 (21) 0 (0)

Estimación rápida 64 (53) 12 (29) 23 (61) 29 (71)
< 10% 52 (43) 30 (71) 13 (34) 9 (22)
> 10% 5 (4) 0 (0) 2 (5) 3 (7)

Miflin St. Jeor 65 (54) 25 (60) 21 (55) 19 (46)
< 10% 53 (44) 15 (36) 16 (42) 22 (54)
> 10% 3 (2) 2 (4) 1 (3) 0 (0)

GER: Gasto energético en reposo; CI: Calorimetría indirecta; IMC: Índice de masa corporal; IOM: “Institute of Medicine”; OMS: Organización de las Naciones Unidas para

la Agricultura y la Alimentación y la Organización Mundial de la Salud.

Valores reportados: Número de casos (%). Todos los valores fueron redondeados al entero inmediato.

Tabla IV
Diferencia estadística del GER estimado por ecuaciones predictivas en comparación con el determinado por CI

Ecuaciones Obesidad I-III Obesidad I Obesidad II Obesidad III

Harris Benedict 29; 0,82 13; 0,71 5; 0,36 25; 1,39

OMS 12; 0,40 12; 0,67 14; 0,83 10; 0,57

Valencia 25; 0,80 8; 0,45 34; 1,95 0; 0

IOM 98; 3,14* 53; 2,85* 23; 1,34 60; 3,31*

Estimación Rápida 134; 4,26* 130; 7,03* 34; 1,93 26; 1,44

Mifflin St.-Jeor 112; 3,57* 74; 4,06* 30; 1,72 51; 2,82*

GER: Gasto energético en reposo; CI: Calorimetría indirecta; IOM: “Institute of Medicine”. OMS: Organización de las Naciones Unidas para la

Agricultura y la Alimentación y la Organización Mundial de la Salud.

Valores reportados: Valor de la diferencia entre rangos; valor estadístico obtenido (“Q”) al compararlo versus la CI. 

ANOVA de Kruskal-Wallis y prueba de Dunn’s como análisis “pos-hoc”; * p < 0,05.
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mejor aproximación del gasto metabólico de un indivi-
duo, sin embargo, la técnica requiere de un equipo cos-
toso y de personal capacitado para llevarse a cabo; por
lo que como método alternativo se han generado alrede-
dor de 200 ecuaciones predictivas con las que se estima
éste de manera fácil y rápida7. Sin embargo, la mayor
parte de estas ecuaciones han sido desarrolladas para
poblaciones o grupos particulares, por lo que éstas pue-
den presentar variaciones importantes al emplearse en
individuos que no pertenecen a dicho grupo debido a
características como edad, sexo, factores genéticos,
actividad física y composición corporal17. En este sen-
tido, Horie18 reportó que al comparar el GER de mujeres
brasileñas blancas y negras con obesidad mórbida, no
existía diferencia estadística en cuanto a los valores cru-
dos obtenidos entre ellas. Pero al ajustar el valor corres-
pondiente del GER por la masa libre de grasa, observó
que las mujeres blancas presentan un valor superior de
gasto energético. Es claro que el componente genético
juega un papel preponderante en las diferencias obser-
vadas, y aunque se desconoce con precisión cuáles son
los factores biológicos relacionados con dicha diferen-
cia, se postula que el ritmo cardiaco, la tasa metabólica
de los órganos, la tasa biológica de la leptina e insulina,
el estado proinflamatorio sistémico, así como la canti-
dad de masa libre de grasa participan en las diferencias
de GER entre los individuos19. 

Considerando lo anterior, resulta imperante determi-
nar cuál de las diversas ecuaciones predictivas es la que
mejor se ajusta a la demanda de exactitud requerida en
una población determinada, dado el explosivo aumento
de la prevalencia de sobrepeso y obesidad que enfren-
tan las sociedades. 

En este respecto los resultados obtenidos mostraron
que las fórmulas VA, HB y OMS fueron las que mejor
predijeron el GER de las participantes, ya que no pre-
sentaron diferencia estadística significativa en ninguno
de los grupos en comparación con el valor obtenido
mediante CI, así como los mejores valores de exactitud
y correlación.

La ecuación VA mostró el mayor valor de exactitud
al estimar el GER en los obesos analizados en un solo
grupo y al estratificarlos en los grados I y III. Este
resultado pensamos guarda estrecha relación con la

población incluida en el desarrollo de la fórmula de
VA, ya que para ello se realizaron mediciones del GER
en adultos mexicanos mestizos e indígenas (pimas,
tzotziles, nahuas, zapotecas, mixtecas y triques) de
áreas urbanas y rurales con un amplio intervalo de peso
y composición corporal13, lo que representa en mejor
forma las características de la población incluida en el
presente estudio. 

El segundo lugar de exactitud lo ocupó la fórmula
HB en el grado I y al incluir a los obsesos en un solo
grupo. En todos los casos mostró valores mayores a
0.75 de correlación, con excepción del grado I, donde
todas las ecuaciones mostraron valores por debajo de
0.5. Esta fórmula es una de las ecuaciones predictivas
más utilizadas en la práctica clínica, desarrollada prin-
cipalmente para personas blancas con peso normal. De
acuerdo con una revisión realizada sobre la exactitud
que muestra dicha fórmula en personas con obesidad,
se reportan valores de entre 38% a 64%, identificando
una tendencia a sobrestimar en un 43%17

, 
mientras que

en nuestro estudio identificamos una exactitud que va
del 55% al 69%, pero observamos una tendencia a
subestimar entre 19% a 34%. Estos resultados, coinci-
den con lo reportado por Carrasco y cols.15 quien
observó una correlación negativa del GER en relación
al IMC medido en mujeres, ya que a mayor IMC la fór-
mula sobreestima menos. De manera similar, Horie y
cols.20 observó que no hay diferencia significativa entre
el GER estimado por HB y el medido por CI, obte-
niendo una exactitud del 51% para ambos sexos con
sobrestimación en los hombres y subestimación en las
mujeres. 

Un patrón similar al reportado en el caso de HB fue
el observado con la fórmula OMS, quién ocupó el ter-
cer lugar de exactitud en el grado I y al incluir a los
obsesos en un solo grupo, así como valores altos de
correlación (> 0,7) en todos los grados, con excepción
del grado I. Esta ecuación y VA mostraron en general
una menor tendencia a subestimar el GER en compara-
ción con el resto de las fórmulas predictivas. Nuestros
resultados coinciden con los reportados por O’Riordan
y cols.21 quien al evaluar la fórmula de OMS, observó la
ausencia de diferencia significativa estadística en com-
paración con el valor de CI, e identificó una mayor ten-
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Tabla V
Correlación de Pearson del GER medido por CI y estimado mediante ecuaciones predictivas de acuerdo al IMC

Ecuaciones Obesidad I-III Obesidad I Obesidad II Obesidad III

Harris Benedict 0.85   < 0,001 0,47    < 0,01 0,76   < 0,001 0,85   < 0,001

OMS 0,78   < 0,001 0,42    < 0,01 0,77   < 0,001 0,72   < 0,001

Valencia 0,83   < 0,001 0,32    < 0,05 0,73   < 0,001 0,86   < 0,001

IOM 0,85   < 0,001 0,43   < 0,005 0,75   < 0.001 0,87   < 0,001

Estimación Rápida 0,83   < 0,001 0,35    < 0,05 0,71   < 0,001 0,86   < 0,001

Mifflin St-Jeor 0,85   < 0,001 0,45   < 0,005 0,76   < 0,001 0,86   < 0,001

GER: Gasto energético en reposo; CI: Calorimetría indirecta; IOM: “Institute of Medicine”; OMS: Organización de las Naciones Unidas para la

Agricultura y la Alimentación y la Organización Mundial de la Salud.

Valores reportados: Valor de correlación de Pearson y probabilidad.
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dencia a sobrestimar el GER tanto en hombres como en
mujeres. Esta fórmula fue desarrollada empleando par-
ticipantes con un intervalo de edad amplio, con peso
normal, en la cual se incluyeron mujeres gestantes y
participantes de diferentes grupos étnicos y nacionali-
dades10,22. Aunque la mayoría de los datos obtenidos
provienen de individuos europeos, al parecer la pobla-
ción incluida en nuestro estudio muestra una mayor
relación con las características de la población empleada
para desarrollar dicha fórmula, dado el buen desem-
peño que mostró entre las diversas fórmulas empleadas
en el presente estudio. 

En el caso de la ecuación ER se observó en el grupo
de obesidad grado III un valor alto de exactitud (71%) y
una correlación similar a la de Valencia (0,86), ocu-
pando en éste grupo el segundo lugar en relación al
resto de las ecuaciones empleadas. Estos resultados se
asemejan con los obtenidos por Carrasco y cols.23 quien
observó un 61% de exactitud, una subestimación de
12% y sobrestimación de 27%, aunque nosotros obser-
vamos valores invertidos en cuanto a la sub y sobresti-
mación, ya que la primera fue de 22% y la segunda de
7%, respectivamente. Dicha ecuación fue desarrollada
en el 2002, a partir de una población chilena de mujeres
con obesidad mórbida en la que se calcula el GER úni-
camente a partir el peso, por lo que se podría esperar
que su exactitud sea baja ya que no se toma en cuenta
variables como la talla o la edad. Sin embargo, aunque
existen pocos estudios que evalúan la capacidad pre-
dictiva de dicha fórmula y será necesario confirmar su
desempeño, los resultados obtenidos en el presente
estudio la hacen una candidata muy accesible para
emplearse en individuos obesos con IMC de 40 o más
en nuestra población, y quizá en la población latinoa-
mericana mestiza. 

Por otro lado, la ecuación de MF obtuvo en los dife-
rentes grados de obesidad y al analizarlos en un solo
grupo los valores más bajos de exactitud en general
(46% a 60%), mostrando una clara tendencia a subesti-
mar el GER (36% a 54%). Los resultados obtenidos en
nuestro estudio contrastan con lo reportado por Fran-
kenfield15 en el 2005, quien observó al emplear dicha
fórmula en individuos con obesidad una exactitud de
70%, subestimación del 20% y sobrestimación de 15%,
señalando el autor que fue la fórmula que mejor se
desempeño en comparación con otras fórmulas evalua-
das en el trabajo (HB, HB con peso ajustado y Owen).
Asimismo, Carrasco y cols.23 identificó a las fórmulas
MF y ER como las mejores para estimar el GER en las
mujeres chilenas evaluadas con obesidad mórbida,
mientras que Prado de Oliveira24 reportó que MF fue
una de las fórmulas que más subestimó el GER y pre-
sentó los valores más bajos de exactitud con respecto a
las fórmulas evaluadas en hombres y mujeres brasile-
ños con sobrepeso y obesidad. 

Nuestros resultados refuerzan la necesidad de
aumentar los estudios que permitan determinar el
mejor desempeño de dicha fórmula y en general el de
aquéllas empleadas en la práctica clínica en la pobla-

ción hispana, ya que es posible observar inconsistencia
en los valores de exactitud, sobre y subestimación,
entre diferentes poblaciones, muy seguro, a causa de
las características particulares que presenta la pobla-
ción analizada.

Conclusiones

Las fórmulas VA, HB y OMS presentaron el mejor
desempeño para estimar el GER en la población de
obesos incluida en el presente estudio. En lo particular
para personas con obesidad mórbida las fórmulas VA y
ER se destacaron como las mejores para estimar el
GER.
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Amino acid composition, score and in vitro protein digestibility of foods
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COMPOSICIÓN DE AMINOÁCIDOS,
CALIFICACIÓN QUÍMICA Y DIGESTIBILIDAD

PROTEÍCA IN VITRO DE ALIMENTOS
CONSUMIDOS FRECUENTEMENTE EN EL

NOROESTE DE MÉXICO

Resumen

El conocimiento adecuado de la composición de amino-
ácidos en los alimentos consumidos frecuentemente en las
diferentes regiones, es esencial para calcular la califica-
ción de aminoácidos y predecir la calidad proteica de
dichos alimentos. Este manuscrito presenta la composi-
ción y calificación de aminoácidos, así como la digestibili-
dad de proteína in vitro de quince alimentos consumidos
frecuentemente en el noroeste de México. Los alimentos
se prepararon por los métodos tradicionales y se analiza-
ron por cromatografía de líquidos de alta resolución en
fase reversa. La calificación química para cada alimento
se determinó utilizando las recomendaciones para niños
de 1-2 años de edad, y la digestibilidad se evaluó utili-
zando un método multienzimático. La lisina fue el amino-
ácido limitante en los productos a base de cereales (califi-
cación 15 a 54), y metionina y cisteína fueron limitantes en
las leguminosas (calificación 41 a 47), carne cocida (califi-
cación 75) y hamburguesa (calificación 82). El método de
preparación tuvo un efecto en el contenido de ciertos ami-
noácidos, algunos de éstos aumentaron y otros disminu-
yeron su contenido. Los productos cárnicos y el queso
regional tuvieron una calificación de aminoácidos (califi-
cación 67 a 91) y digestibilidad (80,7 a 87,8%) elevadas.
La bolonia, que es un producto cárnico procesado, tuvo la
digestibilidad más baja (75,4%). Los datos de la composi-
ción de aminoácidos en alimentos consumidos frecuente-
mente en México pueden utilizarse para el análisis de ali-
mentos y evaluación de su calidad proteica, y contribuir a
la investigación en nutrición y salud.

(Nutr Hosp. 2013;28:365-371)
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Abstract

A better knowledge of the amino acid composition of
foods commonly consumed in different regions is essen-
tial to calculate their scores and, therefore, to predict
their protein quality. This paper presents the amino acid
composition, amino acid score and in vitro protein
digestibility of fifteen foods that are commonly consumed
in Northwest Mexico. The foods were prepared by the
traditional methods and were analyzed by reverse-phase
HPLC. The chemical score for each food was determined
using the recommendations for children of 1-2 years of
age, and the digestibility was evaluated using a multien-
zyme technique. Lysine was the limiting amino acid in
cereal-based products (scores 15 to 54), and methionine
and cysteine were limiting in legume products (scores 41
to 47), boiled beef (score = 75) and hamburger (score =
82). The method of preparation had an effect on the
content of certain amino acids, some of them increased
and others decreased their content. Meat products and
regional cheese provided a high amino acid score (scores
67 to 91) and digestibility (80.7 to 87.8%). Bologna, a
processed meat product, had a lower digestibility
(75.4%). Data on the amino acid composition of foods
commonly consumed in Mexico can be used to provide
valuable information on food analysis and protein
quality, and to contribute to nutrition and health
research and health programs. 

(Nutr Hosp. 2013;28:365-371)
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Introduction

Information on the nutritional content of foods brings
the knowledge to bear on the goals of food analysis and
food science, may contribute to the establishment of poli-
cies on food production and storage, the evaluation of the
nutritional status, the formulation of therapeutic diets and
investigations into the relationships between diet, health
and disease.1,2 The analysis of nutrients in foods is incor-
porated into the food composition databases, which are
essential tools for researchers, dietitians and other nutri-
tion professionals but are never complete due to the
constant introduction of new foods and food components
that are important to human health.2,3

Food analysis is expensive, is often complicated and
requires substantial human and material resources. Due
to financial constraints, data are often borrowed from
the tables of developed countries and incorporated into
the tables of developing countries. Such a practice,
however, can be questioned considering that foods
vary in their composition. Thus, analytical data
obtained with food samples of one country may not be
relevant for another country.4 A wealth of information
on food composition has been gathered worldwide
over decades of analytical efforts and research.
Nonetheless, there are no data available on native
foods or on a variety of regular foods consumed in
different regions and countries.5

Food protein quality is a key nutritional issue
because it varies from one food protein to another, and
it is important to consider in dietary protein require-
ments. The main determinant of food protein quality is
the content and availability of essential amino acids.
These nutrients have been shown to play an important
role in the growth, reproduction and maintenance of
the human body.6,7 Amino acid content in foods can be
used to calculate the amino acid score, which provides
a way to predict how efficiently protein will meet a
person’s amino acid needs. This concept assumes that
tissue protein synthesis is limited unless all required
amino acids are available at the same time and in
appropriate amounts at the site of tissue protein
synthesis. The method is based on comparison of the
concentration of the first limiting essential amino acid
in the test protein with the concentration of that amino
acid in a reference (scoring) pattern. The reference
amino acid scoring pattern expresses the amino acids
requirements in milligrams/gram of dietary protein or
as percentages in an “ideal” protein.6

The FAO/WHO/UNU6,8,9 has recommended that the
composition of amino acids in local and regional diets
be taken into consideration to determine the chemical
composition of diets and to be able to estimate the
protein quality of the diets. The Latin American
Network of Food Data System (LATINFOODS)
published a report highlighting the need to improve the
strategies for selecting foods for analysis and inclusion
in the databases.10 The foods consumed in México are
different in the North and South regions. The consump-

tion of foods in the Northwest region is based on
energy dense foods (fried meat and beans, whole milk,
wheat and corn tortillas), with a poor consumption of
fruits or vegetables. The foods consumed in the south
region include fruits and vegetables, lower meat or fat
intakes, and corn tortilla.11

The analysis of the amino acid content in Mexican
foods began approximately sixty years ago,12,13 but little
has been published subsequently on the subject.5 Given
the lack of information on the amino acid content of
foods in Mexico, the objective of this study was to
analyze the essential amino acid profile of fifteen
different foods commonly consumed in Northwest
Mexico in order to incorporate the data into the food
composition tables used in the region. In addition, the
amino acid score and in vitro protein digestibility were
determined to evaluate the food protein quality.

Materials and methods

Selection and preparation of the samples

Fifteen different foods commonly consumed in the
Northwest region of Mexico were selected based on
their frequency of consumption.14 The foods were
obtained from local supermarkets and were prepared
according to traditional recipes. The foods included
items of animal origin, cereals and legumes. After
preparation, the dishes were homogenized in a Waring
blender (VWR), dried at 50°C for 12 hours, defatted
using a petroleum ether extraction for 16 h, and then
ground in a Cyclotec (Tecator 1092) mill with an 80
mesh. The cheese used in the study was dried under
vacuum at 60°C for 5 hours.15 The total nitrogen in the
samples was determined by the Kjeldhal method.16

More information about food sampling and prepara-
tion, and macronutrient analysis of foods is provided
by Grijalva-Haro and others.17

Amino acid hydrolisis 

Duplicate samples of each food (0.1 g) were
hydrolyzed using 6 N HCL (Merck) for 18 hours in an
autoclave at 15 psi.18 Sodium thioglycolate (Sigma
Chemical Co.) was added to the sample to prevent
oxidation.19 Cysteine was determined by the performic
acid oxidation method of Moore20 with the following
modifications: 20 mL of cold performic acid, freshly
prepared, was added to 0.1 g of the sample; after incu-
bating overnight at 0-5°C, 3 mL of cold 47% HBr
(Merck) was added along with a few drops of 1-octanol
as an antifoaming agent; the acid was evaporated at
40°C using a rotary evaporator (Buchi, Brinkman); the
amino acids were then hydrolyzed according to the
above described method. Tryptophan was determined
colorimetrically according to the method of Vollmer,21

using 4 N sodium hydroxide for 14-16 hours at 110°C.
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Amino acid analysis by HPLC 

The technique used for the analysis of amino acids
was standardized in our institution by Vazquez et al.22

and used in previous studies. A liquid chromatograph
(Varian 5000, Varian Associates) was used for the
determination of amino acids using a fluorescence
detector (Varian Fluorichrom) connected to a Model
Vista 401 data collection system (Varian). The sensi-
tivity was set at a 1 µA full scale. The sample was intro-
duced using a Rheodyne Model 7120 valve equipped
with a 10 µl loop. Amino acid separations were
performed on a Microsorb Shortones column (4.6 x
100 mm) packed with 3 µm reversed-phase C-18
octadecyl dimethylsilane particles (Rainin Instrument
Co.) and connected to a Microsorb (4.5 x 30 mm)
precolumn packed with the same material (Rainin
Instrument Co.). Pure amino acid standards were
obtained from PIERCE Chemical Company. 

The dried hydrolyzates were diluted in sodium
citrate buffer (pH 2.2) (Pierce Chemical Co.) and
filtered through a glass microfiber filter (Whatman
934-AH). Subsequently, 100 ml of the hydrolyzate
were mixed with 40 ml of α-aminobutyric acid as an
internal standard and brought to 1 mL with sodium
citrate buffer. For the sample derivatization, an
orthophthalaldehyde (OPA) solution was prepared as
follows: to 10 mg OPA dissolved in 250 µL of
methanol, 37.5 µL 30% Brij 35, 25 µL of 2-mercap-
toethanol and 3 mL of 0.5 M potassium borate buffer
pH = 10.4 were added. This solution was diluted to 10
mL with borate buffer and mixed well. It was then
stored under refrigeration in the dark and allowed to
stand for 24 h before use. The preparation was made
one day prior to use. Immediately prior to loading the
injection loop, a combination of 0.5 mL OPA solution
and 0.5 mL of sample containing internal standard was
prepared in a small tube and mixed. 

The sample was injected in triplicate and was eluted
at 1.5 mL/min with a mixture of 0.1 M sodium acetate
buffer (pH = 7.2):methanol:THF 900:90:10 (v/v/v) as
solvent A and methanol as solvent B. The following
gradient was used: 20% B (at 0 min), 30% B (5-8 min),
50% B (10-15 min), 80% B (18-22 min) and 20% B (at
25 min). The amino acids were completely eluted at 22
minutes, and the column was equilibrated for 10
minutes. The amino acids were monitored using a
Varian 430020-02 Fluorichrom fluorescence detector
at excitation and emission wavelengths of 350 and 455
nm, respectively. The method was sensitive with detec-
tion limits of approximately 50 femtomoles.22

Amino acid score 

The amino acid score was calculated using the ratio
of a gram of the limiting amino acid in the food to the
same amount of the corresponding amino acid in the
reference diet multiplied by 100. The scoring patterns

suggested by the FAO/WHO/UNU6 for children of 1-2
years of age were used for this purpose. 

In vitro protein digestibility

The in vitro protein digestibility of the foods was
measured using a multienzyme technique.23 The
enzymes used were trypsin, α-quimotrypsin, and pepti-
dase (SIGMA Chemical Co.). The digestibility of each
sample was calculated using the following regression
equation: Y = 234.84 - 22.56 (X), where Y = % protein
digestibility and X = pH of the protein suspension after
20 min of digestion with the enzyme solution.

Calculations and statistical analysis

The average amino acid contents were identified on
the basis of the derivative retention times and were
quantified using the internal standard method. The
relative response factors (RRF) were determined by
analyzing standards, and they were used to calculate
the concentrations of amino acids in the samples. Each
duplicate of hydrolysis was injected in triplicate, so
that six amino acid replicates of each sample were
obtained; the mean, the standard deviation and the
coefficients of variation were calculated. The coeffi-
cients of variation of the replicates were less than 10%
in all samples. The in vitro protein digestibility
analyses were conducted using three replicates per
sample; the coefficients of variation between replicates
were less than 12%.

Results and discussion

Table I shows the list of ingredients and the methods
of preparation for the fifteen foods analyzed in this
study. We analyzed six cereal-based foods, three
preparations of beans, four preparations of meat,
regional cheese and bologna. The use of different
ingredients of animal protein such as eggs in the bread
products or milk in the tortillas is reflected in the
analytical data. The amino acid composition of the
foods in g/16 g N is presented in table II. It is difficult to
compare our values to those reported in the literature
due to the large differences in the composition of the
Mexican foods in relation to the products from the
United States or Europe. For simplicity, the foods were
grouped into three categories: cereal products, pinto
beans and meat and cheese products. 

Cereal products

The Mexican diet consists mainly of a mixture of
cereals (corn and wheat) and legumes. The eating
habits of most of the Northwestern population include
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wheat and beans as central elements.14,24,25 Therefore,
three different preparations of wheat tortillas and two
preparations of wheat bread were analyzed in this
study. As expected, the lysine content was low in all of
the cereal products, with white bread being the lowest.
In the breakfast roll that contained eggs, a slightly
higher value of lysine was observed. A decrease in the
availability of amino acids containing free amino
groups caused by the process of baking due to the reac-
tion of the amino groups with sugars (Maillard reac-
tion) has been reported in bakery products.26, 27

The results for tryptophan, isoleucine, leucine and
lysine in wheat products analyzed in our study were

comparable to those reported for wheat bread and flour
in central Mexico.5 Corn is still an important food in the
Mexican diet, accounting for 50% of the energy intake
and 40% of the protein intake of the average diet.
Therefore, corn tortilla was analyzed in this study and
showed a high content of leucine (10.5 g/16 g N),
which is similar to that obtained for nixtamal flour
(10.7 g/16 g N) and opaque-2 corn (10.1 g/16 g N).5 The
lysine content in corn tortilla was similar to the obtained
in corn tortilla from the Central region of Mexico (2.25
g/16 g N).5 This amino acid was higher in corn tortilla
than in the wheat products, because corn may be a better
source of lysine than wheat, i.e. in the study by Morales

368 Graciela Caire-Juvera et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):365-371

Table I
The commonly consumed foods of Northwest Mexico analyzed in this study

Food Ingredients

Wheat flour tortillas, low fat (tortilla de agua) Wheat flour, water, salt, vegetable fat (hydrogenated vegetable oil)

Wheat flour tortillas, high fat (tortilla de manteca) Wheat flour, salt, milk, vegetable fat (hydrogenated vegetable oil)

Flour tortillas, medium fat (tortilla de harina) Wheat flour, water, salt, vegetable fat (hydrogenated vegetable oil)

Corn tortillas, lime-treated (tortilla de maiz nixtamalizada) Corn flour, water, lime

White bread (virginia) Wheat flour, sugar, malt, salt, and yeast

Breakfast roll (conchita) Wheat flour, sugar, egg, margarine

Cooked beans, whole Pinto (Phaseolus vulgaris) beans and water (1:5), salt

Refried beans Cooked pinto beans mashed with bean broth and fried in vegetable oil

Refried beans without broth Cooked pinto beans mashed and fried in hydrogenated vegetable oil

Cooked beef Beef boiled in water and salt

Charcoal-broiled beef, (chuck steak) Beef, salt, grilled over charcoal

Steak, fried (home-prepared) Beef, salt (1%), fried in vegetable oil

Hamburger, fried (home-prepared) Ground beef, salt, and vegetable oil

Bologna Beef, pork, chicken, corn starch, salt, spices and soy protein

Regional white cheese Made from milk curd, contains residual whey and salt

Table II
Essential amino acid profile in fifteen Mexican foods

Essential amino acids (g/16 g nitrogen)

Food Lys Met Cys IIe Leu Phe Tyr Val Thr Trp

Flour tortillas with water 1.01 1.14 0.70 2.47 4.70 1.88 1.41 2.51 1.86 0.92

Flour tortillas with extra oil 1.36 1.16 0.86 1.88 4.49 2.18 2.24 2.13 1.80 1.13

Flour tortillas, commercial 1.56 1.30 0.72 2.56 5.33 1.60 1.47 2.48 2.36 0.44

Corn tortillas 2.79 1.79 0.93 2.47 10.52 3.02 5.15 3.24 2.62 0.62

White bread (virginia) 0.77 0.83 0.67 2.25 4.44 0.78 0.46 2.47 2.22 1.07

Breakfast roll (conchita) 2.05 2.02 0.31 2.75 6.48 3.34 5.22 3.20 3.28 1.06

Cooked beans, whole 4.59 0.75 0.31 2.69 5.25 1.87 1.40 2.57 2.57 0.83 

Refried beans 5.98 0.95 0.27 2.83 5.93 3.33 2.69 3.24 2.93 0.92

Refried beans without liquid 6.47 1.06 0.17 2.46 6.07 2.53 3.20 2.60 2.11 0.98

Boiled beef 6.77 1.71 0.24 2.98 5.40 1.98 2.17 3.17 2.75 1.33

Charcoal-broiled beef 8.62 2.05 0.32 3.27 6.20 1.47 1.82 3.21 3.42 1.08

Steak, fried 7.49 1.95 0.27 3.17 6.13 1.56 1.54 3.27 3.35 1.35

Hamburger, fried 6.02 1.74 0.40 3.28 5.83 2.13 2.20 3.48 3.27 1.21

Bologna 4.47 2.64 0.51 3.75 8.17 2.63 7.99 4.36 4.77 1.30

Mexican white cheese 6.14 2.36 0.16 3.48 7.33 3.12 3.48 4.23 2.45 1.29

Lys: Lysine; Met: Methionine; Cys: Cysteine; Ile: Isoleucine; Leu: Leucine; Phe: Phenylalanine; Tyr: Tyrosine; Val: Valine; Thr: Threonine; Trp: Tryptophan.
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de Leon and others,5 lysine values of nixtamal flours
ranged from 2.41 to 4.38 g/100 g N, while the lysine
content in wheat flour was 2.68 g/16 g N. 

Common beans

Common beans (Phaseolus vulgaris) are the main
legumes of the Northwest diet and are combined with
corn or wheat. For hundreds of years, they have formed
the basic complementary cereal-legume system in the
Mexican diet. Beans are prepared in several ways, the
most common being “beans in their own broth” or beans
fried in oil, animal or vegetable fat. Although beans are
reported to be relatively high in protein,28 they are low in
sulfur amino acids. The methionine content in the beans
analyzed in this study (0.75-1.06 g/16 g N) was lower
than that published for cooked black beans (1.36 g/16 g
N) and light brown beans (1.24 g/16 g N).5 According to
the results, the method of preparation may have some
effect on the content of certain amino acids in beans; as
an example, the values for lysine, methionine, leucine
and tyrosine were higher for the refried beans without
liquid than for the cooked and refried beans with broth.
The cooked beans had the lowest values of almost all the
amino acids (except cysteine, isoleucine and threonine).
This can be explained because the cooked beans have
more water and less quantity of beans compared to the
refried beans (with or without liquid). Therefore, the
protein and hence the amino acids, are less concentrated
in the cooked beans.

Meat and cheese products

The eating habits in the Northwest region of Mexico
include significant amounts of animal products, mainly
beef, meat products such as sausages, bologna and ham,
and cheese. The lysine content in meat products and
cheese was higher than in cereal products or beans. The
highest value of lysine was found in the charcoal-broiled
beef and the lowest value was found in the hamburger
(ground beef). The low lysine content for bologna
reveals the lower meat quality used in the formulation of
this product, which uses primarily viscera and other
parts of the animal that contain excessive connective
tissue;29 this trend is more evident by observing the value
of glycine in bologna (7.02 g/16 g N, data not shown in
table), which was higher than that obtained in the other
foods (1.72 to 6.94 g/16 g N, data not shown). In general,
the amino acid content that we found in the meat prod-
ucts was different from those published for bovine dried
muscle5 because the values for some of the amino acids,
such as lysine, isoleucine and leucine, were higher than
those reported (3.85, 2.34 and 4.89 g/16 g N, respec-
tively) for these foods. The amino acid content in fresh
white cheese was similar to that published for “asadero
cheese” in central Mexico.5

Amino acid score

Table III shows the amino acid scores for the fifteen
foods analyzed in this study based on the essential
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Table III
Amino acid score of fifteen foods consumed in Northwest Mexico based on the essential amino acid content and the

pattern for children of 1-2 years of age

Food Limiting amino acid
Amino acid score using the pattern

for children 1-2 years*

Flour tortillas with water Lysine 19 

Flour tortillas with extra oil Lysine 26

Flour tortillas, commercial Lysine 30

Corn tortillas Lysine 54

White bread (virginia) Lysine 15

Breakfast roll (conchita) Lysine 39

Cooked beans, whole Methionine + Cysteine 41

Refried beans Methionine + Cysteine 47

Refried beans without liquid Methionine + Cysteine 47

Boiled beef Methionine + Cysteine 75

Charcoal-broiled beef (chuck steak) Phenylalanine + Tyrosine 72

Steak, fried Phenylalanine + Tyrosine 67

Hamburger, fried Methionine + Cysteine 82

Bologna Lysine 86

Mexican white cheese Threonine 91

FAO/WHO/UNU 2007 100

*FAO/WHO/UNU (2007) reference pattern suggested for children of 1-2 years of age in g/16 g N: cysteine + methionine, 2.6; valine, 4.2; isoleu-

cine, 3.1; leucine, 6.3; tyrosine + phenylalanine, 4.6; lysine, 5.2; threonine, 2.7; tryptophan, 0.74.
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amino acid content and the pattern for children of 1-2
years of age (% of the FAO/WHO/UNU 2007 recom-
mendation). As expected, lysine was the first limiting
amino acid in cereal-based products. White bread and
flour tortillas with water provided less than 20% of the
recommended amount. This result is in agreement with
Bressani,30 who published a lack of lysine in cereals.
Gonzalez and Serna31 reported similar results for wheat
flour tortillas using the FAO/WHO (1973) recommen-
dations for adults, and Morales and others5 published
similar results for corn products that were limiting in
lysine (56%). Beans have been reported to have a low
nutritive value because of the low values of certain
essential amino acids, particularly sulfur-containing
amino acids such as methionine and tryptophan. Inde-
pendent of the preparation method, methionine and
cysteine were the first limiting amino acids in beans. 

The results of the amino acid score in meat products
indicated that phenylalanine and tyrosine were the
limiting amino acids in charcoal-broiled beef and fried
steak, while methionine and cysteine were the limiting
amino acids in boiled beef and hamburger. According
to the FAO/WHO/UNU recommendations published
in 1991,9 all of the meat products in this study had been
classified as limiting in phenylalanine and tyrosine.
However, according to the FAO/WHO/UNU recom-
mendations in 2007,6 the requirements for phenylala-
nine and tyrosine decreased from 6.3 to 4.6 g/16 g N
and therefore, the sulfur-containing amino acids have
become limiting in the two aforementioned meat prod-
ucts. Bologna had a relatively high score, which is
probably due to its meat content; however, it was low
in lysine due to its cereal content, in accordance with
Vázquez and González.29 Threonine was the limiting
amino acid in white cheese and provided 91% of the
recommendation; regional cheese had the highest
amino acid score. 

In vitro protein digestibility

The in vitro protein digestibilities of the foods are
presented in table IV. The lowest values were observed
for bologna (75.4%) and refried beans (77.5%).
Bologna is one of the processed meat products
consumed in the Northwest region, and similar values
of protein digestibility (70.6 to 74.02%) were
published for several brands of bologna that were
available in the region.32 Bologna had a relatively high
amino acid score due to its meat content. However,
protein quality is not only based on the amino acid
profile, but also on the protein digestibility, and
bologna had a low digestibility due to the high content
of collagen in the product.29 The values for the
digestibility of beans were lower than those reported
for the Jatropha curcas plant (78.6-87.2%),33 faba
beans (83.1%) and lentils (82.5%), but higher than
those for chickpeas (78.3%) and dry beans (73.8%).34

The different values of protein digestibility obtained

for the three preparations of beans indicated that the
preparation method may have an effect on their
digestibility.

Data on the composition of foods consumed in the
different regions are important for determining the
nutritive value of diets and can be useful for improving
nutrition through intervention programs or public
health policies. Data on food composition from other
countries can sometimes pose limitations in the inter-
pretation of the nutritive value of single foods or
dishes, given the wide variation of food items and
preparation methods. This study provided information
on the amino acid content of foods traditionally
consumed in the Northwest region. This is new infor-
mation that was not available in the region, and is now
accessible to be able to use in studies based on the
dietary assessment of the population.

Conclusion

The protein quality of foods for human consumption
through the use of amino acid profiles, amino acid
scores and protein digestibility can provide added
value to the national food composition tables and inter-
national food databases. Although cereals and legumes
had low amino acid profiles, the nature of the Mexican
diet in the Northwest region is a natural combination of
foods (tortillas and beans) that results in a diet with a
mixture of relatively high-quality proteins. 
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Table IV
The in vitro digestibility of protein from fifteen foods

consumed in Northwest Mexico

Sample % Digestibility*

Flour tortillas with water 87.8

Flour tortillas with extra oil 85.9

Flour tortillas, commercial 84.9

Corn tortillas 77.9

White bread (virginia) 83.8

Breakfast roll (conchita) 85.1

Cooked beans, whole 80.3 

Refried beans 77.5

Refried beans without liquid 81.5

Boiled beef 87.8

Charcoal-broiled beef (chuck steak) 85.0

Steak, fried 80.7

Hamburger, fried 84.4

Bologna 75.4

Mexican white cheese 83.8

*Based on a multienzyme technique22.

Values are means of duplicate determinations.
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MALNUTRITION IN PATIENTS WITH CANCER;
FOUR YEARS EXPERIENCE

Abstract

Objective: To analyze the prevalence and degree of
malnutrition among patients with cancer who were sent
to an Oncological Nutrition visit. 

Material and methods: It’s an observational cross-
sectional descriptive study. First nutrition visit data of all
patientes aged ≥ 18 with cancer who were evaluated from
march of 2008 to february of 2012 were used. A total of
997 patients were studied using the Patient-Generated
Subjective Global Assessment. 

Results: 69% of the patients had lost more than 5%
of their usual weight within the previous 3 months, the
patients with the highest frequency of weight loss were
those with digestive cancer. Eating problems were
encountered by the 81.2% of the patients, the most
frequent problem being anorexia (53.3%) and the
median number of symptoms was 3. Patient-Generated
Subjective Global Assessment shows a malnutrition
prevalence of 72.9% (29.9% with moderate malnutri-
tion and 43% with severe malnutrition). Malnutrition
was related to the type of cancer and the stage of the
disease and wasn’t related to age, gender neither usual
body mass index. 

Conclusions: Malnutrition prevalence among patients
who were evaluated in our consulting-room is high.
Nutritional evaluation is very important to detect patients
at risk of malnutrition or with malnutrition and helps to
choose the nutritional treatment. 

(Nutr Hosp. 2013;28:372-381)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6239
Key words: Patient-Generated Subjective Global Assess-

ment. Cancer. Malnutrition. Prevalence.

Resumen

Objetivo: Analizar la prevalencia y el grado de desnu-
trición de los pacientes con cáncer remitidos a una con-
sulta específica de Nutrición Oncológica.

Material y métodos: Se trata de un estudio transversal,
observacional y descriptivo basado en los datos recogi-
dos en la primera consulta de nutrición de todos los
pacientes mayores de edad con cáncer evaluados en el
período comprendido entre el 1 de marzo de 2008 y el 29
de febrero de 2012. Se incluyeron 997 pacientes, a los
que se les realizó la Valoración Global Subjetiva Gene-
rada por el Paciente. 

Resultados: El 69% de los pacientes habían perdido
más de un 5% de su peso habitual en los 3 meses previos,
siendo esto más frecuente entre los portadores de tumores
digestivos. El 81,2% de los pacientes tenían dificultades
para alimentarse, el síntoma más frecuente era la anore-
xia (53,3%) y la mediana de síntomas por paciente 3. La
Valoración Global Subjetiva Generada por el Paciente
muestra una prevalencia de desnutrición del 72,9%
(29,9% desnutrición moderada y 43% desnutrición
severa). La desnutrición se relacionó con el tipo de tumor
y con el estadío, pero no con la edad, el sexo ni con el
Índice de Masa Corporal habitual. 

Conclusiones: La prevalencia de desnutrición en los
pacientes con cáncer evaluados en nuestra consulta es
elevada. La valoración nutricional es básica para identi-
ficar a aquellos pacientes con desnutrición o riesgo de
desnutrición y orientar la necesidad de tratamiento
nutricional.

(Nutr Hosp. 2013;28:372-381)
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Abreviaturas

ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group.
IMC: Índice de Masa Corporal.
IMCi: Índice de Masa Corporal calculado con el

peso inicial.
ORL: Otorrinolaringológico.
SENBA: Sociedad Española de Nutrición Básica y

Aplicada.
SENPE: Sociedad Española de Nutrición Parenteral

y Enteral.
VGS: Valoración Global Subjetiva.
VGS-GP: Valoración Global Subjetiva Generada

por el Paciente.

Introducción

La desnutrición es un problema frecuente en los
pacientes oncológicos, con una prevalencia del 15-
20% en el momento del diagnóstico del tumor y hasta
del 80-90% en casos de enfermedad avanzada1. Su
expresión máxima es la caquexia tumoral, que afecta al
15-40% de los pacientes, 60-80% si nos referimos
exclusivamente a aquéllos con enfermedad avanzada.
De hecho es el diagnóstico secundario más común en el
paciente con cáncer.

La localización y extensión del tumor están direc-
tamente implicadas en la aparición del deterioro
nutricional. Las causas de desnutrición se clasifican
en causas relacionadas con el propio tumor, con el
paciente o con los tratamientos oncológicos. Diferen-
ciamos cuatro grandes mecanismos por los que puede
aparecer desnutrición en el paciente canceroso:
escaso aporte de energía y nutrientes, alteraciones de
la digestión y/o absorción de nutrientes, aumento de
las necesidades y alteraciones en el metabolismo de
los nutrientes2.

Las consecuencias de la desnutrición en el pronós-
tico del paciente oncológico se manifiestan tanto a
nivel funcional como estructural, repercutiendo en la
evolución clínica, en el cumplimiento terapéutico y en
la esfera psicosocial. Se reduce la efectividad de la qui-
mioterapia y de la radioterapia, aumenta el riesgo de
toxicidad por las mismas, disminuye la masa muscular
y la capacidad funcional, se incrementa el riesgo de
complicaciones postoperatorias, se prolonga la estan-
cia hospitalaria y empeora su calidad de vida3; lo que
implica, a su vez, un mayor coste económico. Además
la pérdida de peso se asocia a una disminución de la
supervivencia. La caquexia tumoral es responsable
directa o indirecta de la muerte de un tercio de los
pacientes con cáncer y predice una respuesta pobre al
tratamiento oncológico. 

La valoración nutricional del paciente con cáncer
debería comenzar en el momento del diagnóstico y
repetirse en cada visita para iniciar la intervención
nutricional de forma precoz, antes de que el estado
general esté severamente comprometido y las posibili-

dades de recuperar la situación de normalidad sean
pocas4. Los objetivos del tratamiento nutricional son
prevenir y tratar la desnutrición, reforzar los efectos del
tratamiento antitumoral reduciendo sus efectos adver-
sos y mejorar la calidad de vida4,5.

El objetivo principal de nuestro estudio es analizar la
prevalencia y el grado de desnutrición de los pacientes
remitidos a una consulta específica de Nutrición Onco-
lógica.

Material y método

Se diseñó un estudio transversal a desarrollar en el
ámbito hospitalario. Se recogieron de forma retrospec-
tiva los datos clínicos y sociodemográficos de todos los
pacientes derivados a consulta de Nutrición Oncoló-
gica en el período comprendido entre el 1 de marzo de
2008 y el 29 de febrero de 2012. Los datos analizados
corresponden a la primera consulta de nutrición.

Pacientes

Se revisaron las valoraciones nutricionales de los
1.017 pacientes remitidos a consulta durante el período
de estudio, procedentes mayoritariamente de los servi-
cios de Oncología Médica y Oncología Radioterápica
de nuestro centro. 20 de ellos fueron excluidos del estu-
dio, puesto que habían sido valorados por nuestra uni-
dad durante un ingreso previo y ya estaban siguiendo
un plan de tratamiento nutricional. Todos los pacientes
incluidos eran mayores de edad y no se excluyó nin-
guno por presencia de otras patologías.

Valoración nutricional

Todos los pacientes fueron evaluados utilizando la
Valoración Global Subjetiva Generada por el Paciente
(VGS-GP), con las modificaciones introducidas por la
Sociedad Española de Nutrición Básica y Aplicada
(SENBA) en su documento Intervención Nutricional
en el Paciente Oncológico Adulto6. Además se recogie-
ron talla e índice de masa corporal (IMC). En la tabla I
puede verse el formulario de recogida de datos utili-
zado en la primera consulta de nutrición.

Estadística

Inicialmente se realizó un análisis descriptivo de las
variables para conocer la distribución de la muestra.
Las variables continuas se expresaron como media ±
desviación estándar o bien como mediana (mínimo-
máximo). Para conocer la normalidad de las variables
se realizó el test de Kolmogorov-Smirnov. Las varia-
bles cualitativas se expresaron como número absoluto
y porcentaje.

Desnutrición en pacientes con cáncer; 
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APELLIDOS

NOMBRE N.º HISTORIA

D.N.I. EDAD SEXO N.º S. S.

FECHA NACIMIENTO TELÉFONO CENTRO DE SALUD

FECHA DE ATENCIÓN SERVICIO CAMA/AGENDA

VALORACIÓN NUTRICIONAL EN ONCOLOGÍA

Valoración Global Subjetiva Generada por el Paciente

Tabla I
Formulario de recogida de datos de Valoración Nutricional en Oncología  (anverso)

SERVICIO DE ENDOCRINOLOGÍA

UNIDAD DE NUTRICIÓN

Rúa Ramón Puga, 52-54
32005 Ourense

SERVIZO
GALEGO

de SAÚDE

Complexo Hospitalario

de Ourense

Peso actual .................................................................... kg

Peso hace 3 meses ....................................................... kg

ALIMENTACIÓN respecto a hace 1 mes:

nn como más

nn como igual

nn como menos

Tipos de alimentos:

nn dieta normal

nn pocos sólidos

nn sólo líquidos

nn sólo preparados nutricionales

nn muy poco

ACTIVIDAD COTIDIANA en el último mes:

nn normal

nn menor de lo habitual

nn sin ganas de nada

nn paso más de la mitad del día en cama o sentado

DIFICULTADES PARA ALIMENTARSE:

nn SÍ

nn NO

Si la respuesta era SÍ, señale cuál/cuáles de los siguientes

problemas presenta:

nn falta de apetito

nn ganas de vomitar

nn vómitos

nn estreñimiento

nn diarrea

nn olores desagradables

nn los alimentos no tienen sabor

nn sabores desagradables

nn me siento lleno enseguida

nn dificultad para tragar

nn problemas dentales

nn dolor ¿dónde?

..............................................................................................

nn depresión

nn problemas económicos

Gracias, a partir de aquí lo completará su médico

ENFERMEDADES: ...............................................................

...............................................................................................

...............................................................................................

TRATAMIENTO ONCOLÓGICO: .........................................

...............................................................................................

OTROS TRATAMIENTOS: ...................................................

...............................................................................................

ALBÚMINA antes de tratamiento oncológico:

…………… g/dl

PREALBÚMINA tras el tratamiento oncológico:

…………… mg/dl

EXPLORACIÓN FÍSICA:

Pérdida de tejido adiposo:

nn SÍ. Grado .........................................................................
nn NO

Pérdida de masa muscular:

nn SÍ. Grado .........................................................................
nn NO

Edema y/o ascitis:

nn SÍ. Grado .........................................................................
nn NO

Úlceras por presión:  nn SÍ    nn NO

Fiebre:             nn SÍ    nn NO

Talla: …………………… cm.

Porcentaje de pérdida de peso: …………………… %

IMC: …………………… kg/m2

RIESGO NUTRICIONAL ASOCIADO AL TRATAMIENTO:      nn bajo        nn medio        nn alto

13 3  END  4

Código: 037924Existe este documento en gallego
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Se realizaron pruebas paramétricas/no paramétricas
para determinar la asociación potencial entre las varia-
bles de estudio. Así, para determinar la asociación
potencial entre las variables categóricas se utilizó la
prueba Chi cuadrado, para determinar la asociación
entre el estado nutricional y el IMC se utilizó la Anova
de un factor y para la capacidad funcional y la edad la
prueba no paramétrica de Kruskal- Wallis.

Resultados

Características de los pacientes

Se analizaron los datos correspondientes a 997
pacientes, cuya mediana de edad fue de 67,2 años
(rango 20,5-91,1). Las principales características de la
población estudiada pueden verse en la tabla II.

De los pacientes estudiados 46 (4,6%) estaban reci-
biendo tratamiento paliativo sintomático exclusiva-

mente, en los restantes 951 (95,4%) ya se estaba reali-
zando o estaba programado el inicio de algún tipo de
tratamiento oncológico específico. El tratamiento
oncológico aislado más frecuente era la quimioterapia
(440 casos, 46,2%) y el régimen de tratamiento combi-
nado más frecuente era quimioterapia con radioterapia
(169 casos, 17,8%), seguido de cirugía con quimiotera-
pia (122 casos, 12,8%).

De aquellos pacientes que recibían tratamiento
oncológico específico un 57,5% era remitido para valo-
ración nutricional cuando ya se había iniciado el
mismo, y sólo un 42,5% antes de iniciarlo como parte
de la valoración global previa del paciente. Al estudiar
la relación entre el momento de remitir a consulta al
paciente y el riesgo nutricional atribuido al tratamiento
antitumoral observamos que los pacientes con trata-
miento con riesgo nutricional alto eran remitidos más
frecuentemente antes del inicio del mismo (54,3%)
frente a aquéllos con tratamiento con riesgo nutricional
medio (37,7%) o bajo (36,0%), siendo esta diferencia
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Tabla I (cont.)
Formulario de recogida de datos de Valoración Nutricional en Oncología  (reverso)

Valoración Global

Teniendo en cuenta el formulario, señale lo que corresponda a cada dato clínico para realizar la evaluación final:

DATO CLÍNICO A B C

Pérdida de peso < 5% 5-10% > 10%

Alimentación Normal deterioro leve moderado deterioro grave

Impedimentos para ingesta NO leves-moderados graves

Deterioro de actividad NO leve-moderado grave

Edad ≤ 65 > 65 > 65

Úlceras por presión NO NO SÍ

Fiebre/corticoides NO leve/moderada elevada

Tratamiento antineoplásico bajo riesgo medio riesgo alto riesgo

Pérdida adiposa NO leve/moderada elevada

Pérdida muscular NO leve/moderada elevada

Edema/ascitis NO leve/moderado importante

Albúmina (previa al tratamiento) > 3,5 3,0-3,5 < 3,0

Prealbúmina (tras el tratamiento) > 18 15-18 < 15

Valoración Global: nn A: buen estado nutricional

nn B: malnutrición moderada o riesgo de malnutrición

nn C: malnutrición grave

Necesidades calculadas: Kcal/día ………………………………

Proteínas …………………………… g/día

INTERVENCIÓN NUTRICIONAL:

.........................................................................................................................................................................................................

.........................................................................................................................................................................................................

.........................................................................................................................................................................................................
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estadísticamente significativa (p < 0,001; test chi).
También encontramos diferencias estadísticamente
significativas (p < 0,001; test chi) al estudiar la relación
entre el momento de la primera consulta de nutrición y
el diagnóstico del paciente; así un 56% de los pacientes
con cáncer del área otorrinolaringológica (ORL) eran

remitidos antes del inicio del tratamiento oncológico,
frente a un 48,4% de los pacientes con tumores del apa-
rato digestivo y sólo el 28,6% de los pacientes con
otros tumores.

Aspectos relacionados con la valoración nutricional

Se evaluó la evolución ponderal en los tres meses
anteriores a la consulta de nutrición en los 993 pacien-
tes que aportaban datos sobre su peso previo. De ellos
60 (6,0%) mantenían un peso estable, 49 (4,9%) habían
aumentado, 196 (19,7%) habían perdido menos de un
5%, 261 (26,2%) habían perdido un 5-10% y 427
(42,8%) más de un 10%. Globalmente un 69% de los
pacientes habían experimentado una pérdida ponderal
igual o superior al 5%, y por lo tanto clínicamente rele-
vante; y un 30,6% habían aumentado, se mantenían
estables o perdido menos de un 5%. En la tabla III
puede verse con mayor detalle la evolución ponderal en
función del diagnóstico. Se demostró una relación esta-
dísticamente significativa (p < 0,001; test chi) entre la
pérdida de peso y el diagnóstico oncológico. Los
pacientes que más frecuentemente perdieron un 5% o
más de su peso fueron los portadores de tumores diges-
tivos (74,9%), seguidos por aquéllos con cáncer de pul-
món (72,6%). Los pacientes con tumores ORL experi-
mentaron una pérdida de esta magnitud en el 46,6% de
los casos.

Sólo un 4,7% de los pacientes tenían un IMC inferior
a 18,5 kg/m2. El 50,9% se encontraban en el rango de
18,5-24,9 kg/m2, presentando el resto sobrepeso
(35,6%) u obesidad (8,6%).

Respecto a la capacidad funcional de los pacientes
estudiados sólo un 17,2% referían llevar a cabo con
normalidad su actividad cotidiana en el último mes,
presentando todos los demás algún grado de deterioro.
El 35,6% reconocían pasar más de la mitad del día en
cama o sentados. Se demostró una relación estadística-
mente significativa entre la capacidad funcional y la
edad (p < 0,001, prueba no paramétrica de Kruskal-
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Tabla II
Descripción de la población de pacientes

Variable n (%)

Sexo: hombre/mujer 675/322 (67,7%/32,3%)

Tumor
ORL1 150 (15,0%)
Digestivo 546 (54,8%)

Colon 144 (14,4%)
Recto 124 (12,4%)
Estómago 147 (14,7%)
Esófago 54 (5,4%)
Páncreas 52 (5,2%)
Otros tumores digestivos 25 (2,7%)

Pulmón 157 (15,7%)
Otros 144 (14,4%)

Estadío tumoral
Estadíos iniciales 407 (40,8%)
Localmente avanzados/

590 (59,2%)
mestastásicos/recidivas

Tratamiento
Sintomático 46 (4,6%)
Oncológico 951 (95,4%)

Cirugía/Quimioterapia/ 311/813/297
Radioterapia (31,2%/81,5%/29,8%)

Riesgo nutricional del
951 (95,4%)

tratamiento oncológico
Riesgo bajo 161 (17,0%)
Riesgo medio 499 (52,4%)
Riesgo alto 291 (30,6%)

Tratamiento oncológico I/NI2 547/404 (57,5%/42,5%)

1Tumores de área otorrinolaringológica. 
2Tratamiento oncológico iniciado/no iniciado en el momento en que

se remite al paciente a consulta de Nutrición.

Tabla III
Evolución del peso en los tres meses previos a la valoración nutricional en función del diagnóstico

Estable Aumento Pérdida < 5% Pérdida 5-10% Pérdida > 10%

ORL1 20 (13,3%) 11 (7,3%) 49 (32,7%) 35 (23,3%) 35 (23,3%)

Digestivo 28 (5,1%) 23 (4,2%) 86 (15,8%) 147 (27,0%) 261 (47,9%)

ca esófago 6 (11,3%) 2 (3,8%) 7 (13,2%) 13 (24,5%) 25 (47,2%) 

ca estómago 7 (4,8%) 8 (5,4%) 19 (12,9%) 40 (27,2%) 73 (49,7%)

ca páncreas 2 (3,8%) 1 (1,9%) 4 (7,7%) 7 (13,5%) 38 (73%)

ca colon 4 (2,8%) 7 (4,9%) 25 (17,4%) 43 (29,9%) 65 (45,1%)

ca recto 6 (4,8%) 4 (3,2%) 28 (22,6%) 35 (28,2%) 51 (41,1%)

Pulmón 5 (3,2%) 9 (5,7%) 29 (18,5%) 40 (25,5%) 74 (47,1%)

Otros 7 (5%) 6 (4,3%) 32 (22,7%) 39 (27,7%) 57 (40,4%)

1Tumores de área otorrinolaringológica.
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Wallis), así el grupo con capacidad funcional normal
tenía una edad media de 63,5 ± 12,2 años frente a los
68,0 ± 11,1 del grupo que presentaba un mayor dete-
rioro en este sentido.

El 81,2% de los pacientes evaluados tenían dificulta-
des para alimentarse. Las dificultades afectaban al
91,1% de los pacientes con cáncer de pulmón, al 78,8%
de los diagnosticados de tumores digestivos y al 72,7%
de los portadores de tumores ORL. La relación entre la
presencia de dificultades en la alimentación y el diag-
nóstico oncológico fue estadísticamente significativa
(p < 0,001; test chi). Globalmente la mediana de sínto-
mas por pacientes era de 3 (rango 0-12), siendo los más
frecuentes la anorexia (53,3%), la plenitud (38,2%) y el
dolor (33,0%). El síntoma más frecuente en pacientes
con tumores ORL era la disfagia y en pacientes con
tumores digestivos o pulmonares la anorexia y en
segundo lugar la plenitud (tabla IV).

En cuanto a los niveles de albúmina plasmática dis-
poníamos de una determinación en sólo 350 pacientes
(35,1%) de los 997 evaluados. De ellos en 81 (23,1%)
era menor de 3 g/dl, en 127 (36,3%) estaba en un rango
de 3 a 3,5 g/dl, y en los restantes 142 (40,5%) era mayor
de 3,5 g/dl. Limitándonos al grupo en el que no se había
iniciado el tratamiento oncológico disponíamos de una
cifra de albúmina en la primera consulta en el 40,7% de
los pacientes. Ningún paciente tenía determinación de
prealbúmina.

Valoración Global Subjetiva Generada 
por el Paciente

Los resultados obtenidos al aplicar la VGS-GP a
nuestra población de estudio demuestran que un 72,9%
de los pacientes sufría algún grado de desnutrición,

presentando un 29,9% de ellos desnutrición moderada
o riesgo de desnutrición y un 43% desnutrición severa. 

No se encontraron diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre el estado nutricional diagnosticado
mediante la VGS-GP y el sexo, ni tampoco entre el
estado nutricional y la edad de los pacientes.

En la figura 1 se muestra la relación entre el estado
nutricional y el tipo de neoplasia. Los pacientes con
neoplasia pulmonar son los que más frecuentemente se
desnutren. El 79,6% presentaba algún grado de desnu-
trición frente al 52,0% de los pacientes con tumores
ORL, siendo estas diferencias estadísticamente signifi-
cativas (p < 0,001; test chi).

Al relacionar el diagnóstico nutricional con el esta-
dío tumoral vemos que aquellos pacientes con tumores
localmente avanzados o metastáticos presentaban des-
nutrición en el 76,6% de los casos (30,0% desnutrición
moderada y 46,6% desnutrición severa) frente a un
67,6% en pacientes con tumores en estadíos iniciales
(29,7% desnutrición moderada y 37,8% desnutrición
severa) (p = 0,002; test chi).

En la figura 2 se muestra la relación entre el estado
nutricional y el riesgo nutricional atribuido a priori al
tratamiento oncológico en el grupo de pacientes que ya
estaban siendo tratados cuando fueron remitidos a con-
sulta de nutrición. Se observa la existencia de algún
grado de deterioro nutricional en el 77,2% de los
pacientes sometidos a tratamiento oncológico con
riesgo nutricional medio, frente al 71,9% de los someti-
dos a tratamiento de riesgo bajo; sin embargo este por-
centaje desciende al 63,9% en el grupo de pacientes
con tratamiento de riesgo alto.

Respecto a la relación entre el IMC y el estado nutri-
cional, se observó que en los pacientes con buen estado
nutricional el IMC medio era de 26,5 ± 3,8 kg/m2, en el
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Tabla IV
Dificultad para la alimentación y síntomas relacionados en función del tipo de tumor

Total de pacientes ORL1 Digestivo Pulmón Otros

Dificultad para alimentarse 81,2% 72,7% 78,8% 91,1% 88,9%

Anorexia 53,3% 23,3% 52,4% 73,2% 66,0%

Náuseas 17,6% 7,3% 15,8% 21,7% 30,6%

Vómitos 8,2% 0,7% 8,6% 9,6% 13,2%

Estreñimiento 22,1% 9,3% 18,7% 33,8% 35,4%

Diarrea 11,3% 2,0% 15,2% 8,9% 9,0%

Olores desagradables 5,2% 2,7% 4,6% 5,1% 10,4%

Ageusia 14,6% 16,0% 12,6% 17,2% 18,1%

Sabores desagradables 7,9% 2,7% 7,0% 9,6% 15,3%

Plenitud 38,2% 9,3% 41,4% 46,5% 47,2%

Disfagia 20,2% 53,3% 13,0% 19,7% 13,2%

Problemas dentales 31,3% 36,7% 27,7% 44,6% 25,0%

Dolor ,533,0% 39,3% 29,5% 35,0% 37,5%

Depresión 17,5% 8,7% 15,4% 23,6% 27,8%

Problemas económicos 0,3% 0,7% 0,4% 0,0% 0,0%

1Tumores de área otorrinolaringológica.
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grupo que presentaba desnutrición moderada de 25,3 ±
3,6 kg/m2 y en los pacientes con desnutrición severa de
22,9 ± 3,5 kg/m2. La diferencia era estadísticamente
significativa (p < 0,001; anova). Al calcular el IMC con
el peso inicial (IMCi) y relacionarlo con el diagnóstico
nutricional observamos que en los pacientes con VGS-
GP A el IMCi medio era de 26,8 ± 4,0 kg/m2, en aque-
llos con VGS-GP B de 27,3 ± 4,0 y en el grupo con
VGS-GP C de 27,4 ± 4,0, no existiendo relación esta-
dísticamente significativa entre ambas variables (p =
0,163; anova).

Discusión

La Valoración Global Subjetiva (VGS) es una herra-
mienta de bajo coste, fácil y rápida en su aplicación que
nos permite evaluar el estado nutricional mediante la
historia clínica y la exploración física del paciente. Fue

desarrollada por Detsky7,8 en los años 80 en el Hospital
General de Toronto. La Sociedad Española de Nutri-
ción Enteral y Parenteral (SENPE) en su documento
Guía Clínica Multidisciplinar sobre el Manejo de la
Nutrición en el Paciente con Cáncer9 menciona la VGS
como método de valoración nutricional a realizar en
aquellos pacientes cuyo cribado fue positivo.

La VGS ha sido modificada posteriormente por otros
autores con la intención de simplificar el método, permi-
tir la cuantificación o adaptarla a patologías concretas.
Las modificaciones realizadas por Otery10,11 en el Fox
Chase Cancer Center dan lugar a la VGS-GP, que
incluye información adicional sobre síntomas caracte-
rísticos del paciente oncológico. La VGS-GP ha sido
recomendada por diversas sociedades de oncología y
nutrición como la American Dietetic Assotiation12 y en
España, con algunas modificaciones, por la SENBA6.
Las modificaciones realizadas por la SENBA respecto
al formato de VGS-GP de Ottery son: evaluación de la
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Fig. 1.—Relación entre esta-
do nutricional y tipo de neo-
plasia.
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Fig. 2.—Relación entre esta-
do nutricional y riesgo nutri-
cional del tratamiento onco-
lógico en el grupo que ya
había iniciado el mismo.
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pérdida de peso en un período de tres meses (frente a un
mes o seis como alternativa) e indicación de trata-
miento nutricional previo al inicio de la terapia antine-
oplásica si la albúmina plasmática es menor de 3 g/dl y
una vez iniciada la terapia antineoplásica si la prealbú-
mina es menor de 15 mg/dl13. La VGS-GP tiene una
sensibilidad del 96-98% y una especificidad del 82-
83% en pacientes con cáncer14,15. Consta de una primera
parte relativa a la alimentación, a los síntomas que la
dificultan y a la actividad que realiza el propio
paciente; y de una segunda parte que será realizada por
el profesional, y que incluye los datos relacionados con
la enfermedad y su tratamiento, así como la explora-
ción física. Al final del proceso tendremos 12 evalua-
ciones parciales (A, B o C según el grado de afecta-
ción) que nos permiten realizar la valoración global y
clasificar a los pacientes en tres grupos: buen estado
nutricional (VGS-GP A), desnutrición moderada o
riesgo de desnutrición (VGS-GP B) y desnutrición
grave (VGS-GP C).

Son pocos los trabajos que hacen referencia a la pre-
valencia o incidencia de la desnutrición en la enferme-
dad neoplásica, a pesar de su elevada frecuencia2. Los
primeros estudios son los del Eastern Cooperative
Oncology Group (ECOG)16 y el de Tchekmedyan de
199517.

DeWys et al., en el estudio ECOG evaluaron retros-
pectivamente la pérdida de peso en los seis meses pre-
vios al inicio del tratamiento con quimioterapia en más
de 3.000 pacientes oncológicos, clasificándolos en tres
grupos según el grado de la misma (1-5%, 5-10% y
> 10%). No se incluyeron pacientes con tumores ORL.
Constataron una pérdida ponderal igual o superior al
5% en el 64% de los casos de cáncer gástrico, 54% de
los pancreáticos, 28% de los tumores de colon, 36% de
los cánceres de pulmón no microcíticos y 34% de los
microcíticos. En nuestra serie la pérdida de peso igual o
superior al 5% se refiere a los tres meses previos a la
valoración. Globalmente afectaba al 69% de los
pacientes y en comparación con el estudio ECOG al
76,9% de los pacientes con cáncer gástrico, 86,6% de
los pancreáticos, 75% de los tumores de colon, y 72,6%
de las neoplasias pulmonares. Esta mayor frecuencia
de pérdida de peso clínicamente relevante puede, al
menos en parte, relacionarse con el hecho de que más
de la mitad de los pacientes ya estaban recibiendo trata-
miento oncológico cuando se remitían a consulta de
nutrición. En este sentido en el año 2007 analizamos la
situación nutricional de 80 pacientes con tumores
digestivos resecables previamente a la intervención,
detectando una pérdida de peso igual o superior al 5%
en el 65% de los pacientes diagnosticados de cáncer
gástrico, 50% de los pancreáticos y 56% de los de
colon18.

El 81,2% de los pacientes de nuestra serie referían
tener algún tipo de dificultad para alimentarse. Los sín-
tomas más frecuentes eran la anorexia (53,3%), la ple-
nitud (38,2%) y el dolor (33%), con una mediana de 3
síntomas por paciente. Tchekmedyan17 estudió los sín-

tomas nutricionales en 644 pacientes de consultas
externas, el 54% presentaba náuseas y el 59% había
tenido una pérdida ponderal igual o superior al 5%.
Marín Caro et al.19 aplicaron un protocolo de evalua-
ción e intervención nutricional en forma de algoritmos,
basado en el tipo de tratamiento oncológico que reci-
bían los pacientes (curativo vs paliativo), el riesgo
nutricional del mismo y la VGS-GP en 226 pacientes
mayores de 18 años de ambos sexos. Encontraron difi-
cultades para la alimentación en el 68% de los pacien-
tes, siendo los síntomas más frecuentes la anorexia
(42,5%), las náuseas (40%) y la plenitud (31%), con
una media de 4 síntomas por paciente en el grupo con
desnutrición moderada y de 5 en el grupo con desnutri-
ción grave. Langer et al.20 en un estudio realizado en
1531 pacientes con cáncer encontraron como síntoma
más frecuente la anorexia (56,3% de los pacientes),
seguidos de las náuseas y/o vómitos (47,2%), alteracio-
nes gustativas u olfativas (43,5%), alteraciones del
ritmo intestinal (36,9%) y sequedad de boca (36,7%).

En nuestro estudio un 72,9% de los pacientes fueron
diagnosticados de desnutrición al aplicar la VGS-GP,
el 29,9% presentaba desnutrición moderada o riesgo de
desnutrición y el 43% desnutrición severa. En el estu-
dió de Bauer et al.14 se documentó una prevalencia de
desnutrición del 75% (el 59% de los pacientes estaban
moderadamente desnutridos y el 17% severamente
desnutridos). En el estudio NUPAC21 el porcentaje de
pacientes desnutridos fue del 52%; 40,4% moderada-
mente desnutridos y 11,8% severamente desnutridos.
Se trata de un estudio multicéntrico llevado a cabo en
nuestro país que evaluó mediante la scored VGS-GP la
situación nutricional de 781 pacientes con cáncer local-
mente avanzado o metastático, tanto hospitalizados
como ambulantes. Es importante destacar que el 54,3%
de los pacientes estaban recibiendo algún tipo de trata-
miento que podía modificar el estado nutricional, así el
16,3% recibía acetato de megestrol, el 31,7% corticoi-
des y el 14,6% soporte nutricional especializado, inclu-
yendo suplementos, nutrición enteral y nutrición
parenteral. En nuestro caso se excluyeron aquellos
pacientes que ya tenían un plan de tratamiento nutricio-
nal establecido. Datos previos de nuestra unidad sobre
el estado nutricional de pacientes con tumores digesti-
vos resecables antes de la cirugía, mostraban un 50%
de pacientes bien nutridos, un 29% con desnutrición
moderada y un 21% con desnutrición grave18. 

En junio de este año estaba previsto el inicio de un
estudio multicéntrico en 60 centros italianos cuyo prin-
cipal objetivo es conocer la prevalencia de desnutrición
en pacientes que acuden a la primera consulta oncoló-
gica (PreMiO)22. El tamaño de la muestra será de 6.000
pacientes y se incluirán pacientes mayores de 18 años
diagnosticados de un tumor sólido, que acudan por pri-
mera vez al oncólogo, con una esperanza de vida supe-
rior a 3 meses y que no hayan recibido tratamientos
antitumorales previamente.

En nuestro trabajo no se encontraron diferencias
estadísticamente significativas al estudiar la relación
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entre el estado nutricional y el sexo. Tampoco con la
edad de los pacientes, al contrario que en nuestro estu-
dio previo en el que el porcentaje de desnutrición
aumentaba significativamente con la edad, permane-
ciendo estable a partir de los 80 años18.

El estado nutricional de los pacientes está influen-
ciado por numerosos factores, entre ellos factores rela-
cionados con el propio tumor. Su localización y exten-
sión están directamente implicadas en la aparición del
deterioro nutricional, existiendo evidencias de que el
factor con más peso es el estadío tumoral23. Al relacio-
nar el diagnóstico nutricional con el tipo de neoplasia,
encontramos diferencias estadísticamente significati-
vas, así el 79,6% de los pacientes con tumores pulmo-
nares presentaban algún grado desnutrición, frente al
76,6% de los diagnosticados de cáncer digestivo y al
52% de los portadores de tumores ORL. DeWys et al.16

encontraron que los pacientes que más peso perdían
eran aquellos con tumores pancreáticos o gástricos,
perdiendo estos últimos más de un 10% hasta en un ter-
cio de los casos. Varios estudios establecen la existen-
cia de algún grado de malnutrición en el 30-50% de los
pacientes con tumores de cabeza y cuello24. En nuestro
estudio un factor que puede explicar, al menos en parte,
la menor prevalencia de desnutrición en pacientes con
tumores ORL frente a los diagnosticados de otro tipo
de tumores está el hecho de que eran más frecuente-
mente remitidos a consulta de nutrición antes de iniciar
cualquier tratamiento oncológico, como parte de su
valoración global inicial.

También se demostró una relación estadísticamente
significativa entre el estado nutricional y el estadío
tumoral. El 76,6% de los pacientes con tumores local-
mente avanzados o metastáticos presentaban desnutri-
ción de algún grado, siendo este porcentaje del 67,6%
en pacientes con tumores en estadios iniciales. El estu-
dio NUPAC21 realizado en pacientes con cáncer local-
mente avanzado o metastático mostraba un 52% de
desnutrición.

Al analizar de forma separada los datos de los pacien-
tes que fueron remitidos a consulta una vez iniciado el
tratamiento oncológico, observamos que el porcentaje
que presentaba algún grado de desnutrición era menor en
aquellos que estaban recibiendo tratamientos a los que a
priori se les atribuye un riesgo nutricional alto (fig. 2), lo
que puede resultar sorprendente. El 54,3% de los pacien-
tes en los que se realizó un tratamiento oncológico de
riesgo nutricional alto fueron remitidos a consulta de
nutrición antes de instaurar el mismo, frente a poco más
de un tercio cuando se trataba de un tratamiento de
riesgo bajo o medio. Creemos que esto pone de relieve
una especial preocupación por las complicaciones nutri-
cionales en este grupo de pacientes, por lo que probable-
mente fuesen remitidos para valoración, de no haberlo
hecho antes de iniciado el tratamiento, de forma inme-
diata al inicio del mismo; lo que explicaría que el dete-
rioro nutricional fuese menos frecuente.

Más del 50% de la población española tiene exceso
de peso. Es de señalar que incluso en una población con

una prevalencia tan elevada de desnutrición como son
los pacientes oncológicos nos encontramos con que el
44,2% de los pacientes tenían un IMC igual o superior
a 25 kg/m2. Sólo en el 4,7% de los casos el IMC era
inferior a 18,5 kg/m2. En el estudio NUPAC21 el 6,5%
de los pacientes tenían un IMC inferior a 18,5 kg/m2, a
pesar de que habían perdido peso el 70,4%.

Al relacionar el IMC con el estado nutricional
encontramos diferencias estadísticamente significati-
vas, observando un descenso del IMC corporal a
medida que empeoraba el estado nutricional; aunque el
IMC medio estaba dentro de la normalidad o en el
rango de sobrepeso en los tres grupos de diagnóstico
nutricional (VGS-GP A, VGS-GP B, VGS-GP C). En
este sentido Marin Caro et al.19 no encontraron utilidad
en variables como el IMC para la toma de decisiones
sobre la intervención nutricional. Al estudiar la rela-
ción entre el IMCi y el estado nutricional no se obser-
varon diferencias estadísticamente significativas,
correspondiendo el IMCi medio más alto al grupo de
pacientes que luego presentaron una desnutrición
grave, lo que nos recuerda una vez más que el exceso
de peso no impide la aparición de desnutrición.

Al analizar nuestros datos hay que tener en cuenta que
la población evaluada no es una población oncológica
aleatoria, sino que está constituida exclusivamente por
pacientes de una consulta específica de Nutrición Onco-
lógica que habían sido remitidos por sus médicos, mayo-
ritariamente desde los servicios de Oncología Médica y
Oncología radioterápica, al considerar que presentaban
o podían presentar algún tipo de problema nutricional.
Por lo tanto, nuestro trabajo no puede ser considerado un
estudio de prevalencia de desnutrición en Oncología,
sino una fotografía del estado nutricional y factores rela-
cionados de los pacientes en el momento de llegar a la
consulta de nutrición. Por otro lado tiene la ventaja de
que todas las valoraciones fueron realizadas por un
único equipo de profesionales con formación y expe-
riencia en el campo de la nutrición clínica. En este sen-
tido cabe destacar el trabajo de Gómez Candela et al.25 en
el que 30 pacientes oncológicos fueron sometidos a
valoración nutricional aplicando la VGS-GP por oncólo-
gos y por el personal de nutrición. Al mismo tiempo se
realizó una valoración nutricional estándar mediante la
recogida de datos antropométricos y bioquímicos. Pudo
demostrarse una buena correlación entre la VGS-GP
realizada por el personal de nutrición y la valoración
estándar, no así entre la VGS-GP realizada por Oncolo-
gía y por Nutrición, ni de la VGS-GP realizada por
Oncología y la valoración estándar.

Para concluir decir que la desnutrición es un diag-
nóstico muy prevalente en pacientes oncológicos.
Teniendo en cuenta las importantes repercusiones a
nivel de morbimortalidad, calidad de vida y coste sani-
tarios es importante integrar la valoración nutricional
como parte de la evaluación global inicial de los
pacientes con cáncer e instaurar, cuando sea necesario,
la terapia nutricional de la forma más precoz posible.
En este sentido la VGS-GP, que ha demostrado en
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diversos estudios su utilidad en la valoración nutricio-
nal de este grupo de pacientes, también nos ha ayudado
a orientar el plan de tratamiento dietético-nutricional.
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DISEÑO Y MÉTODOS DEL ESTUDIO GLYNDIET;
EVALUANDO EL PAPEL DEL ÍNDICE GLUCÉMICO

SOBRE LA PÉRDIDA DE PESO CORPORAL
Y MARCADORES DE RIESGO METABÓLICO

Resumen

Introducción: El índice glucémico y la carga glucémica
se han postulado como una alternativa para la prevención
y/o el manejo de la obesidad, enfermedades cardiovascu-
lares, diabetes mellitus tipo 2 y cáncer. 

Objetivo: Describir el diseño y los métodos utilizados en
el proyecto GLYNDIET, un estudio diseñado para eval-
uar el papel del índice glucémico sobre la pérdida de peso
corporal, la saciedad, la inflamación y marcadores de
riesgo metabólico. 

Métodos: Ensayo clínico, en paralelo, controlado,
aleatorizado y de 6 meses de duración realizado en hom-
bres y mujeres de entre 30 y 60 años, con un índice de
masa corporal de entre 27 y 35 kg/m2. Los sujetos fueron
asignados aleatoriamente a una de las 3 intervenciones
(dieta con carbohidratos de bajo índice glucémico, dieta
con carbohidratos de alto índice glucémico o dieta baja en
grasa). Los sujetos fueron citados mensualmente para
realizar visitas control en las que se recogían datos a
antropométricos, de presión arterial, hábitos dietéticos,
sensación de saciedad y grado de actividad física. Al inicio
y al final del estudio se recogieron muestras sanguíneas,
urinarias y de tejido adiposo subcutáneo mediante biop-
sia abdominal.

Discusión: El estudio GLYNDIET se diseñó con el
objetico de determinar si el consumo de una dieta con car-
bohidratos de bajo índice glucémico muestra una mayor
efectividad sobre la pérdida de peso corporal y la modu-
lación de factores de riesgo metabólico en comparación a
una dieta con carbohidratos de alto índice glucémico o
una dieta baja en grasas.

(Nutr Hosp. 2013;28:382-390)
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Abstract

Background: Glycemic index and/or glycemic load
have been explored as an alternative for the prevention
and/or management of obesity, cardiovascular disease,
type 2 diabetes mellitus, and cancer. 

Objective: The purpose of the manuscript is to describe
the design and methods used in the GLYNDIET Project,
a study designed to simultaneously address the questions
related to the exactly role of low glycaemic index carbo-
hydrates has on weight loss.

Methods: This study was designed as a 6-months
randomized, parallel, controlled clinical trial aiming to
evaluate the effect of the dietary glycemic index on weight-
loss, satiety, glucose and insulin metabolism, lipid profile,
inflammation and other emergent metabolic risk markers.
Eligible subjects were community-dwelling men and
women aged between 30 and 60 years, with a body mass
index between 27 and 35 kg/m2. Subjects were randomly
assigned to three different dietary intervention groups (low
glycemic index diet, high glycemic index diet or low-fat
diet), that were isocaloric, and did not differ in the amount
of dietary fibre. Monthly, study subjects were scheduled
for control visits where anthropometry, blood pressure,
dietary habits, satiety and physical activity were assessed.
Blood, urine and subcutaneous adipose tissue samples
were collected at baseline and at the end of the study to
further molecular and biochemical measurements.

Discussion: The GLYNDIET study was designed to
determine if there is a greater effectiveness of a carbohy-
drate restricted diet with low glycemic index compared to
an isocaloric diet with carbohydrates of high glycemic
index or low-fat diet on weight loss in middle long-term.
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Background

Overweight and obesity are one of the major public
health concerns because the prevalence and its rapidly
increasing worldwide. Moreover, obesity has been asso-
ciated with the incidence of multiple co-morbidities
such as type-2 diabetes (T2DM), hypertension, cardio-
vascular disease and cancer.1 The most reliable explana-
tion of this situation is changes occurred in lifestyle (i.e.
dietary habits) of modern industrialized societies.2

Traditionally, low-fat diets have been widely recom-
mended for weight control. Nevertheless, the interest
on the amount and quality of dietary carbohydrates has
been of a growing interest. In a meta-analysis of
randomized controlled trials encompassing a total of
447 subjects, evidence was found to support the use of
low-carbohydrate diets for weight reduction in short to
medium term (up to 6 months).3 However, the results of
longer-term trials in terms of body weight reduction
and metabolic benefits are highly controversial.4-6

Despite of that, dietary carbohydrates provide the
most frequently and important source of energy world-
wide, reaching between 45 and 60% of total energy
intake.7 In 1998, FAO recommended to classify carbo-
hydrates according to their glycemic effect.8 Since then,
the control of glycemic index (GI) and/or glycemic load
(GL), have been explored as a dietary alternative for the
prevention and/or management of obesity,9 cardiovas-
cular disease,10 T2DM,11 and cancer.12 In the scientific
community there is a growing consensus on the protec-
tive effect of low GI/GL diets on the risk of chronic
conditions such as T2DM, coronary heart disease and
some types of cancer.13 However its effect on obesity
and satiety are less conclusive14 and recently, the Euro-
pean Foods Safety Agency has considered insufficient
the evidences to make recommendations for or against
the use of glycemic index on obesity treatment.15

The knowledge of the mechanisms underlying the
potential beneficial role of carbohydrates according to
their GI classification could be of great interest in terms
to design effective therapeutically strategies on obesity

and its comorbidities. GI has been involved in fuel
partitioning, although the magnitude of this effects
seems to be not sufficient to modify body
composition.16 Increasing satiety has also been
proposed as a potential mechanisms induced by low-GI
foods for the control of weight-gain. However, the
effect on satiety was observed only in acute clinical
trials,17-20 whereas studies conducted in the short/mid-
term (1-12 weeks) or in the long-term (12 months or
more) do not found any effect of the GI or GL on satiety
control.14,21-24 Finally, inflammation rise as an alternative
mechanism underlying the beneficial effects of low-GI
foods on obesity control and its metabolic derange-
ments.25-27 Nonetheless, most of these studies have been
conducted in a reduced number of subjects, are of
shortly duration and without control of dietary poten-
tial confounders. For these reasons the exactly role of
GI on inflammation is still a matter of debate.

The GLYNDIET Project was designed to simultane-
ously address the questions related to the exactly role
of low glycaemic index carbohydrates has on weight
loss, and its underlying molecular mechanisms.

Methods/design

Study design

The GLYNDIET study has been designed as a 6-
months randomized, parallel, controlled clinical trial
aiming to evaluate the effect of the dietary glycemic
index on weight-loss, satiety, glucose and insulin
metabolism, lipid profile, inflammation and other
emergent metabolic risk markers (fig. 1). The second
objective is to assess the acute postprandial effects of
breakfasts differing in its GI foods on satiety, glucose
and insulin metabolism, lipid profile and systemic
inflammation response. Thirdly, in a subgroup of
patients, we evaluate chronic effect of the dietary
glycemic index/load on adipose tissue expression of
several biomarkers of stress. 

Design and methods of the 

GLYNDIET study
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Fig. 1.—Study design. Intervention period and scheduled visits.

Randomization

LOW GLYCEMIC INDEX GROUP (Low-GI CHO 42%, Fat 40%, Protein 18%)

HIGH GLYCEMIC INDEX GROUP (High-GI CHO 42%, Fat 40%, Protein 18%)

LOW-FAT GROUP (High-GI CHO 52%, Fat 30%, Protein 18%)
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Intervention PeriodScreening
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Eligibly subjects 

Eligible subjects were community-dwelling men and
women aged between 30 and 60 years , with a body mass
index (BMI) between 27 and 35 kg/m2. Subjects were
excluded if they had one of the following criteria: a) non
controlled T2DM defined as having a HbA1c > 8%; b)
systolic blood pressure (SBP) > 159 mmHg or diastolic
blood pressure (DBP) > 99 mmHg; c) plasma low-
density lipoprotein (LDL) cholesterol > 160 mg/dL; d)
plasma triacylglycerol (TAG) concentrations > 400
mg/dL; e) suspicion of secondary obesity; f) presence of
any inflammatory or chronic obstructive pulmonary
disease, infection, active neoplastic, endocrine or
haematological disease at the time of the study; g) leuko-
cyte count ≥ 11 x 106 cells; h) taking anti-inflammatory
drugs , steroids, hormones or antibiotics that could affect
the parameters analysed in the study; i) changes in
medication for lipid profile, diabetes or hypertension in
the three months previous of the study; j) active alco-
holism or drug dependence, excluding tobacco use; k)
having followed a highly restrictive diet for 3 months
before the beginning of the study or latest weight loss
(more than 5 kg in the last 3 months); l) medical condi-
tion that discourages the inclusion in the study; m) prob-
lems in to understand the study or anticipated difficulty
in making dietary changes according to the Prochaska
and DiClemente model.28

Recruitment

Subjects were recruited from the outpatient clinics in
obesity of the University Hospital of Sant Joan de Reus
and announcements made in the Reus (Spain) primary
care centres of the Institut Català de la Salut. 

Screening and enrolment procedures

Potential subjects contacted the research staff by
telephone or during their clinical visits where they
were asked for personal data, anthropometric measures
and medical history. Eligible subjects interested in the
study were scheduled in a screening face-to-face inter-
view. During this screening interview, the objective
and main details of the study were explained, and a
signed informed consent was obtained from willing
participants that potentially comply with inclusion
criteria. Figure 2 shows the workflow of the study. 

Interventions

Subjects fulfilling the inclusion criteria were
randomly assigned to three equally sized different
dietary intervention groups, by using a computer-
generated random-number sequence. Subjects were
assigned into blocks of 3 participants balanced by sex,

age (< 45 years and ≥ 45 years) and anti-diabetic drugs
use (yes or no). Subjects were advising on a: 

a) Low-GI diet (40% of energy from fat, 42% from
low-GI carbohydrates and 18% from protein).

b) High-GI diet (40% of energy from fat, 42% from
high-GI carbohydrates and 18% from protein).

c) Low-fat diet (30% of energy from fat, 52% from
high-GI carbohydrates and 18% from protein).

Recommended diets were isocaloric, and the amount
of dietary fibre, do not differ between the three inter-
vention groups.

Registered dieticians gave personalized advice to
each participant with specific recommendations in
each group related to the desired frequency of meals,
the intake of specific foods with particular emphasis on
the type of carbohydrate and cooking methods. 

Subjects who were randomized to the low-GI diet
were especially encouraged to eat whole grain cereals
and pulses as the base of their diet, avoid the rice and
potatoes, and were also recommended to select specific
type of fruit (apple, orange, peach) and vegetables (cour-
gette, tomato, onion) with low GI, avoiding the ripe
pieces. They were advised to reduce the time cooking of
carbohydrate rich-foods in order to maintain the low GI
of the foods. The principal animal protein sources of the
diet were white fish and white meat.

Contrary, participants randomized to the high-GI diet
were encouraged to eat refined grain cereals, fruits
(banana, kiwi, melon) and vegetables (carrot, green bean,
cabbage) with high GI, and avoid pulses. Unlike the low-
GI intervention, subjects on high-GI were advised to
increase the time cooking in order to rise the GI of the
foods. In this intervention group, intake of white fish and
white meat were the main animal sources of protein.

Subjects randomized in low-fat diet were also
advised to maintain a high-GI diet but with lower fat
content. Additionally, daily sugar was substituted by
glucose in order to rise GI of this intervention. In this
case, they were recommended to avoid red meat and
blue fish due its high fat content and also recommended
to eat low-fat dairy products. 

In order to facilitate the adherence to dietary interven-
tions, we gave to the subjects a dossier containing a
leaflet with written general dietary recommendations,
biweekly menus (table I), and seasonal receipts. An
informative website was available for all participants
(http://www.glyndiet.org/). In order to obtain the desired
weight loss, a 500 kcal restriction in diet was applied to
each participant. Total daily energy expenditure for each
participant was estimated using the WHO (2001) equa-
tions corrected by the physical activity degree. 

Ethical committee

The Institutional Review Board of University
Hospital of Sant Joan de Reus (Spain) approved the
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study protocol on February 2009. The trial was regis-
tered in International Standard Randomized Controlled
Trial Number Register (ISRCTN54971867).

Measurements

Individual examination visits were scheduled at base-
line, after 15 days of intervention, and then monthly until

the end of the study. Across the visits, different evaluations
and questionnaires were conducted to assess changes on
anthropometry and the adherence to the intervention. 

Anthropometry and blood pressure

Each examination visit included the evaluation of
anthropometry and blood pressure. Body weight and
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Fig. 2.—Workflow of the
study.
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height were measured using calibrated scales and a wall-
mounted stadiometer with subjects wearing light clothes
and no shoes by trained staff. Their body mass index was
calculated as the weight (kg) divided by the square of the
height (m). Waist circumference was measured twice at
the midway between the lowest rib and the iliac crest.
Body composition was measured by bio-electrical
impedance analysis (TANITA TBF-300, Arlington
Heights, USA). Blood pressure was measured in the non-
dominant arm, using a validated semiautomatic oscil-
lometer (Omron HEM-705CP, Hoofddorp, Netherlands),
in duplicate with a five-minute interval between each
measurement, and the mean of these values was recorded. 

Dietary assessment

Dietary intake was estimated at baseline and at the 1st,
3th and 6th month of intervention by mean of 3-day dietary
records including two workdays and a weekend day.
Subjects were encouraged to weight the food that they eat;
otherwise trained dieticians estimated weight using an
illustrated book of food portions.29 Energy and nutrient
intake were calculated from Spanish food composition
tables.30 Values of GI for each food were extracted from the
International Glycemic Index and Glycemic Load Values
using glucose as the reference scale.31 The dietary
glycemic index was calculated according to the equation:

Dietary GI = ∑ GI
a 
x (CHO

a
/CHO

a-n
)

where GI
a
represents the glycemic index of the food,

CHO
a
the available carbohydrate of the food and CHO

a-n

represents the total available carbohydrate.
Dietary glycemic load was calculated as follow:

Dietary GL = ∑ GI
a
x CHO

a
/100

where GIa represents the glycemic index of the food,
and CHOa the available carbohydrate of the food.

Satiety evaluation

Satiety was evaluated at baseline and at the end of
the study. Participants completed a short subjective
questionnaire measuring the rates of hunger, full-
ness, satiety and desire to eat at breakfast, lunch and
dinner using visual analogue scales (VASs). VASs
were represented by a 100 mm line that goes to 0 to
10, where 0 represents “extremely hungry” and 10
“I’m hungry as I’ve ever been”.32 Subjects had to
rate their subjective levels of satiety before having
each meal and every 30 minutes during four hours
after. 

Physical activity

As dietary intake, physical activity was evaluated 3
times along the intervention using the validated
Spanish version of the Minnesota Leisure Time Phys-
ical Activity Questionnaire.33 There was no specific
intervention on physical activity during the 6 months of
the intervention. Subjects were encouraged to continue
with their normal patterns of physical activity. 

Tolerance and side effects

In each month visit, dietitians assessed any adverse
effects occurred by administering a checklist of symp-
toms including: mouth symptoms; bloating, fullness,
or indigestion; altered bowel habit; and any other diet-
related symptoms.
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Table I
Quantitative example of a daily menu for the three arms of dietary intervention

Low-GI diet High-GI diet Low-Fat diet

Skimmed milk, whole-grain cereals Skimmed milk, breakfast cereals Low-fat milk, white bread 
Breakfast or whole-grain bread with olive oil with chocolate and fruit sandwich with white cheese and 

fruit and nuts fruit

Mid-morning Snack
Whole-grain sandwich with white White bread sandwich with ham Low-fat yogurt with glucose and 
cheese and olive oil and olive oil white toast

Stewed lentils with vegetables, Green salad, white pasta with Mashed potato, grilled turkey with 
Lunch baked sole with salad, fruit and Bolognese sauce, fruit and artichokes, fruit and white bread

whole-grain bread white bread

Low-fat yogurt, fruit, whole-grain Full-fat yogurt, fruit and Rich Tea Low-fat yogurt with breakfast 
Afternoon snack bread with olive oil biscuits cereals with chocolate, glucose,

fruits

Salad with goat cheese, omelette Rice salad, grilled salmon with Vegetable soup, scrambled eggs 
Dinner with vegetables, fruit and whole- vegetables, fruit and white bread with mushrooms, fruit and white

grain bread bread

GI: Glycemic index.
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Biological samples collection and store

Blood and urine samples were collected at baseline
and at the end of the study. Aliquots of EDTA plasma,
citrate plasma, buffy coat and serum were kept frozen
(-80º C) for further determinations of satiety markers,
inflammatory cytokines and other metabolic risk
markers. Specific RNA tubs were also collected and
kept frozen at -20º C for further analysis of mRNA
expression (Applied Biosystems, Life Technologies,
UK). At the same time, platelets, erythrocytes and
mononuclear cells were isolated from EDTA plasma
tubes and preserved for further analysis. Simultaneously,
complete blood cell count, fasting plasma glucose, glyco-
sylated haemoglobin, lipid profile, urea and creatinine
concentrations, transaminases and coagulation tests were
determined in a centralized laboratory using routine
analysis methods. The 24-hour urine samples were
collected, the volume of the sample was quantified and
aliquots of 2 ml were kept frozen at -80º C. 

Additionally, adipose tissue samples were obtained
in a subgroup of subjects at baseline and at the end of
the study. Subcutaneous adipose tissue samples were
removed by incisional biopsy on the right side of the
abdomen under local anaesthesia The adipose tissue
samples were immediately frozen in liquid nitrogen for
a better preservation and were conserved at -80º C. 

Evaluation of postprandial response

At baseline, a study test breakfast was served to all
subjects according with dietary characteristics of the
intervention group assigned. After 2 hours, a blood
extraction was performed to collect blood samples for
further biochemical analysis. Ratings of satiety were
evaluated during a 4-h postprandial period using VASs.

Statistical analysis

Sample size was estimated considering the weight
loss as the primary outcome. Based in previous
studies,34,35 sample size estimated was 33 subjects for
Low-GI and High-GI groups and 25 subjects for low-
fat group, with an alpha error of 5% and 90% of power.
Expecting a 15% of dropouts, we decided to include 40
subjects for each one of the intervention groups to
compensate the possible losses. 

All analyses will be based on an intention-to-treat
approach. Differences between the final and baseline
visits for continuous measures will be expressed as
means and standard deviation. Variables that did not fit
a normal distribution (Kolmogorov-Smirnov test) will
be treated in its logarithmic form. The primary analysis
will be done by analysis of variance of repeated
measures with change in BMI between final visit and
baseline visit as the dependent variable and interven-
tion group as the independent variable. We will also

conduct post-hoc comparisons within groups to
observe the individual effects of the interventions. In
addition, we will assess the predictive capacity of
inflammatory cytokines over the body weight loss
through multiple linear regression models and the
changes of these cytokines throw the 6 months are
effected by the intervention after adjusting for potential
confounders. Level of significance was set at P < 0.05.
All analyses will be performed with the newest version
of the statistical software package SPSS for windows.

Trial status

Enrolment was completed at the end of May 2012
with a total of 122 subjects. The intervention began in
February 2010 and will end in November 2012.

A total of 543 persons were interested in the study.
Of these, 289 individuals were eligible subjects, of
whom 74 declined to participate, and 254 did not meet
some of the study criteria. 215 eligible subjects were
scheduled to the screening interview and 93 did not
meet the inclusion criteria. Finally, 122 subjects were
randomized to one of the three study interventions, 41
in the low-GI diet group, 41 in the high-GI diet group
and 40 in the low-fat diet group (fig. 3). Baseline char-
acteristics of the study subjects are shown in table II.

Discussion

Diet is the main modifiable factor for preventing and
treating obesity and its associated comorbidities. It is
therefore imperative to understand the exactly role of
the different nutritional strategies on health, and to
know what are the mechanisms that might explain such
effects towards the design more effective therapeutic
and preventive strategies. In opposition to the tradi-
tional dietary advices which postulated energy reduc-
tion mainly at the expense of fat for the obesity treat-
ment, new nutritional strategies have been addresses
not only through the change in the proportion of essen-
tial elements, but also the quality thereof. Over the past
decade, a growing body of research has linked low
GI/GL diets to weight loss. The majority of the studies
found a trend in favor of low GI/GL diets, however
there are several inconsistencies and no log-term
studies, with large differences in dietary GI/GL inter-
ventions have been conducted. These discrepancies
could be partially explained by the methodology of GI
estimation of the diets through the International
Glycemic Index and Glycemic Load Values.31 The
majority of these values are from studies conducted in
Australia or North-America where the foods or their
composition may differ from that consumed in the rest
of the world. In our specific case, there are few Spanish
products with GI values in the international tables. The
estimation of the GI of the GLYNDIET interventions
must be evaluated with caution.
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Fig. 3.—Flowchart of the study. SAT: Subcutaneous Adipose Tissue.

Subjects were screened by phone
n = 543

Eligible subjects
n = 215

Underwent randomization
n = 122

Low-GI Diet
n = 41

33 subjects complete
the study

(15 participants agreed

to have SAT biopsy)

32 participants
complete the study

(16 participants agreed

to have SAT biopsy)

29 participants
complete the study

(16 participants agreed

to have SAT biopsy)

n = 4 dropped out n = 4 dropped out n = 9 dropped out

High-GI Diet
n = 41

Low-fat Diet
n = 40

n = 254 did not meet the inclusion criteria

n = 74 Declined to participate

n = 93 did not meet the inclusion criteria

Table II
Baseline characteristics of study subjects by intervention group

Low-GI (n = 41) High-GI (n = 41) Low-Fat (n = 40) p

Men/Women (n) 8/33 7/34 9/31 0.828

Age (y) 43 ± 7 44 ± 8 44 ± 8 0.529

Weight (kg) 82.7 ± 9.6 82.8 ± 9.8 83.5 ± 10.6 0.913

BMI (kg/m2) 31.2 ± 2.1 30.8 ± 2.2 30.8 ± 2.2 0.602

Waist circumference(cm) 101.8 ± 7.7 100.4 ± 8.7 103.1 ± 6.9 0.295

Systolic blood pressure (mmHg) 128.0 ± 17.1 128.5 ± 15.1 131.3 ± 13.9 0.592

Diastolic blood pressure (mmHg) 80.2 ± 10.8 81.2 ± 9.6 82.8 ± 9.1 0.489

Current Smoker n (%) 8 (20) 5 (12) 5 (13) 0.573

Data are given as mean (SD) or number (%) unless otherwise indicated. P values of the difference between intervention group (ANOVA for the

continuous variables and a 2 test for categorical variables).
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Conclusions

The GLYNDIET study has been designed to deter-
mine if there is a greater effectiveness of a carbohy-
drate restricted diet with low-GI compared to an
isocaloric diet with carbohydrates high GI or low-fat
diet on weight loss in middle long-term. This study
will address the different molecular mechanisms that
could explain the potential beneficial effect of low-GI
carbohydrates on health from different perspectives:
the control of satiety (visual analogue scales and
biomarkers), modulation of systemic inflammation
and the expression of markers of inflammation in
adipose tissue, and modulation of the composition
and/or activity of various cell populations (lymp-
hocytes, erythrocytes, platelets) for their involvement
in inflammatory processes of oxidation and coagula-
tion . Therefore, the results obtained in this study will
help establish new nutritional basis for the prevention
and/or treatment of obesity and its comorbidities.
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EFECTOS DE LA SUPLEMENTACION
CON CREATINA EN PRACTICANTES

DE TAEKWONDO

Resumen

Introducción: El Taekwondo (TKD) es un arte marcial,
que ha sido propuesto también en programas de activi-
dad física, con un fuerte componente anaeróbico. La
suplementación con creatina (Cr), utilizada para mejorar
el rendimiento deportivo y la composición corporal,
puede ser beneficiosa en TKD.

Objetivos: Determinar el efecto de la suplementación
de Cr sobre la composición corporal, potencia anaeróbica
y bioquímica sanguínea en practicantes jóvenes de TKD.

Métodos: Diez practicantes varones de TKD (edad [20
± 2 años], estatura [1,69 ± 0,06 m], peso [67,0 ± 9,8 kg])
participaron en un ensayo aleatorizado cruzado (grupo
control + placebo). Se evaluaron (pre-post suplementa-
ción) la composición corporal (DEXA), la potencia anae-
róbica (Test de Wingate), el lactato y la bioquímica san-
guínea. Se calculó la diferencia entre los valores pre y post
ingestión para ambos tratamientos (Cr y placebo) y se
compararon las diferencias usando la prueba de signos y
rangos de Wilcoxon.

Resultados: La masa grasa (kg) disminuyó después del
placebo (Mdn [IqR] = -0,75 [-1,44 a 0,03]) mientras que
con Cr se elevó significativamente (0,17 [-0,77 a 1,13] kg)
(Z = 2,191, p < 0,028, r = 0,49). La concentración sanguí-
nea de triglicéridos (mg/mL) aumentó con Cr (45,00 [-
7,50 a 75,00]) y disminuyó con Placebo (-7,00 [-10,75 a
12,00]) (Z = 2,090, p < 0,037, r = 0,47). No hubo cambios
significativos en otros parámetros.

Conclusiones: La suplementación con creatina puede
incrementar la masa grasa y la concentración sanguínea
de triglicéridos en jóvenes practicantes de TKD, sin mejo-
rar la potencia anaerobia. La suplementación parece ser
segura, pero es necesario ser cuidadosos cuando se busca
disminuir el peso corporal.

(Nutr Hosp. 2013;28:391-399)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6314
Palabras clave: Suplemento nutricional. Artes marciales.

Grasa corporal. Test de Wingate. Triglicéridos.

Abstract

Introduction: Taekwondo (TKD) is a combat sport,
which has also been proposed as a fitness program, with a
strong anaerobic component. Creatine (Cr) supplemen-
tation is used to improve both anaerobic exercise perfor-
mance and body composition. Therefore, Cr supplemen-
tation could be beneficial in TKD.

Aims: To determine the effect of Cr supplementation
(50 mg/kg body wt) on body composition, anaerobic
power and blood chemistry in young male TKD practitio-
ners.

Methods: Ten male TKD practitioners (age [20 ± 2 yr],
height [1.69 ± 0.06 m], and mass [67 ± 9.8 kg]) partici-
pated in a placebo-controlled, double blind, crossover
study. Body composition (DEXA), anaerobic power
(Wingate Test), blood lactate and blood chemistry were
measured before and after supplementation. Differences
between data before and after supplementation were
calculated for each treatment (Cr and Placebo) and were
compared using the Wilcoxon signed-rank test.

Results: Fat mass (kg) decreased after placebo (Mdn
[IqR] = -0.75 [-1.44 to 0.03]) and increased following Cr
intake (0.17 [-0.77 to 1.13] kg) (Z = 2.191, p < 0.028, r =
0.49). Serum triglyceride concentration (mg/mL) increa -
sed after Cr (45.00 [-7.50 to 75.00]) and decrease with
placebo (-7.00 [-10.75 to 12.00]) (Z = 2.090, p < 0.037, r =
0.47). No changes were found in others parameters.

Conclusion: Cr supplementation may increase fat mass
and serum triglycerides concentration in young male
TKD practitioners without improvement in anaerobic
power. Cr supplementation appears to be safe, but
athletes should be careful when they want to loss fat.

(Nutr Hosp. 2013;28:391-399)
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Abbreviations

ATP: Adenosine triphosphate.
BF%: Body fat percentage.
BFLM: Bone free lean mass.
BM: Total body mass.
BMC: Bone mineral content.
Cr: Creatine.
DEXA: Dual energy x ray absorbtiometer.
FM: Fat mass.
PCr: Phospocreatine.
TKD: Taekwondo.

Introduction

Taekwondo (TKD) is a combat sport and an
Olympic discipline with about one million of practitio-
ners worldwide.1 TKD has also been proposed as a
fitness program highly demanding for most muscle
groups of the body.1,2 Although TKD improves both
aerobic and anaerobic capacities,3,4 some studies
suggest that anaerobic metabolism is the main source
of energy in TKD.1,4,5

Phosphocreatine (PCr) is one the most important
substrates for adenosine triphosphate (ATP) re-syn -
thesis during high intensity exercise bouts, and it is
generally accepted that the development of fatigue
during maximal short duration exercise is associated
with the depletion of muscle PCr stores.6 Creatine (Cr)
and PCr serve to continuously preserve intracellular
ATP availability, modulate metabolism and buffer ion
accumulation during muscle contraction.6 Hultman et
al.7 were the first to describe that muscle total Cr
concentration increased by approximately 20% in
young men after 6 days of Cr supplementation at a rate
of 20 g/day or 3 g/day by 28 days. This elevated
concentration was maintained when supplementation
was continued at a rate of 2 g/day for a further 30 days.
After that, athletes have used Cr supplementation in an
attempt to improve exercise performance by delaying
PCr depletion and the rate of adenosine diphosphate
(ADP) accumulation during maximal exercise, to
promote PCr re-synthesis during repeated bouts of
maximal short-duration exercise, and to optimize body
composition.8,9 Nevertheless, it has been suggested that
high doses of Cr supplementation (20 g) may be related
to renal or liver damage,10,11 gastrointestinal discomfort,12

dehydration and muscle cramping;13 whereas low doses
(3 to 7 g) have been shown to be safe and effective.7,14

In all TKD practitioners, athletes and non-athletes, the
most desirable characteristics are low levels of body
fat,4,5 high anaerobic abilities,3-5,16 elevated aerobic
fitness,3,4,15,16 strength,4,15 and flexibility.4,15 To our know-
ledge, although Cr supplementation should be beneficial
in TKD due to its role as energy source, there is no re -
search examining the effects of Cr supplementation in
TKD players. Therefore, the purpose of the present
study was to conduct a placebo-controlled, double blind,

crossover study to determine the effect of oral Cr supple-
mentation on body composition, anaerobic power and
blood chemistry of young TKD practitioners.

Materials and methods

Subjects

Twelve healthy, non-smoking, non-vegetarian, red
and black belt male recreational TKD players (age = 20
± 2 yr; height = 1.69 ± 0.06 m, mass = 67.0 ± 9.8 kg)
were recruited from the Universidad Autónoma del
Estado de México’s team. They had a training history
of 3-5 years. All subjects were free from chronic
disease and were not regularly taking medical prescrip-
tion, were not consuming any ergogenic aids and had
never been supplemented with Cr. Subjects were fully
informed of all procedures and signed a consent form
prior to the study, which carried the approval of the
University Ethics Committee, in according to the prin-
ciples of the Declaration of Helsinki.

Subjects trained normally (3 times per week; ~2 hours
per day) before the study. The typical TKD training
session consisted of three phases: (a) a 30 minute warm-
up period during which non-TKD activities (10 min
running, and 20 min flexibility exercises) were
performed to prepare for higher intensity activities; (b) a
60 minute period after the warm up in which TKD
fundamental techniques (sets of punches, kicks, blocks,
etc.) were performed and repeated with gradually increa-
sing intensity; and (c) a 20 minute cool-down period
divided into 10 min of running and walking performed to
gradually reduce the heart rate to the levels reached at
the end of the warm up period and then 10 min of flexibi-
lity exercise to finish the session. This same training
schedule was maintained during the study.

Supplementation protocol and 
experimental procedure

A double-blind, crossover design was utilized where
subjects were randomly assigned to either groups A or B
which received for 6 weeks either Cr supplementation
(experimental treatment) or placebo (control treatment),
respectively. After a 6-week wash-out period, groups
were then assigned to the opposite treatment for another
6 weeks (fig. 1). Experimental treatment consisted of 1
dose of Cr/day (50 mg/kg body weight per dose) for 6
weeks. Each dose was provided by means of a soft drink
with ~3.5 g of Cr monohydrate (Future Foods, Dover,
NJ, USA; batch number 050467 with 99.92% reported
purity), 30 g of sucrose, artificial flavoring and food
coloring in a water volume of 500 ml. Control treatment
consisted of the same soft drink; but, with 3.5 g of malto-
dextrine, instead of Cr, as placebo. Both soft drinks had
similar taste and appearance and were placed in generic
bottles with a personal code for each subject to ensure
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double-blind administration. On training days, subjects
consumed 250 mL of soft drink one hour before exercise
and the rest of the drink immediately after exercise. On
non- training days, subjects consumed the soft drink any
time during the day. Also, subjects were instructed to
maintain their same diet during the study assuming no
changes in their dietary habits due to their controls were
themselves. In addition, subjects were concentrated in
the sports facilities of the Universidad Autónoma del
Estado de México, from Sunday (9 hrs) to Monday (9
hrs), in each trial in order to control food ingestion
before blood sampling and evaluated anaerobic power.
During both Sunday and Monday, all subjects had the
same food menu, which was elaborated for a qualified
nutritionist. Finally, compliance was 4/6 for Group A
and 6/6 for Group B; two subjects in group A were
excluded because of an injury during, but unrelated, to
training (fig. 2).

Body composition

DEXA (dual energy x ray absorbtiometer) is the most
common and reliable method for the analysis of the body
composition.17,18 It was assessed using a fan beam DEXA
Prodigy model (GE/Lunar Corp, Madison, Wisconsin,
USA). We determined total body mass (BM), bone free
lean mass (BFLM), bone mineral content (BMC), fat
mass (FM) and body fat percentage (BF%).

Subjects were tested between 18 and 20 hrs on
Fridays and Saturdays before the Wingate test, or
between 10 and 12 hrs on Mondays after the Wingate
test. Each individual subject was tested at the same
time of day for each trial. All participants were
requested to take off all removable objects containing
metal (i. e. clothing with buttons and/or zippers, jewe-
llery, watch, etc.) before scanning. Scans were
performed with subjects lying in a supine position

along the scanning table’s centerline longitudinal axis.
They were instructed to maintain their hands in a prone
position, and their legs and hands immobilized within
the scanning region during study.

Anaerobic power

Anaerobic power was determined using the 30 s
Wingate anaerobic test. One week before first trial,
subjects had a familiarization session. In this session,
detailed instructions were given to the subjects about
Wingate test procedures and they performed it twice;
also, both the optimal seat height and the maximal peda-
ling speed were determined for each subject and they
were recorded in order to replicate it in subsequent tests.

On test sessions, subjects were evaluated on
Sundays between 10 and 14 hrs, each subject was
tested individually at the same time of the day in every
trial. On arrival at the laboratory, subjects were
weighed and their BM (kg) was recorded to calculate
the load to apply during the test. The test was
performed on a calibrated cycle ergometer (Monark
Ergomedic 818 E, Stockholm, Sweden) equipped with
toe clips with straps to avoid feet slip out of the pedals.
A warm-up period was performed, which comprised
light intensity cycling without load for 2-4 min
reaching a heart rate between 150 and 160 beats/min;
after that, subjects rested for 3 min before the test on
the cycle ergometer. Then, at the researcher’s
command, subjects started to pedal quickly to reach
their maximal pedaling speed, previously recorded;
when they get at it, a load of 7.5% of subject’s BM
(kg)19 was applied and pedal revolutions were recorded.
Subjects were verbally motivated to maintain as high
pedaling rate as possible throughout the 30 s test. We
determined the maximum anaerobic power (the highest
power achieved at any given 5 s period in watts [W]),
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Fig. 1.—Experimental design of the study. Participants were randomized into two groups: group A (n = 6) was supplemented with Cr
for a 6-week period and, after a wash-out period, ingested placebo for another 6-week period; group B (n = 6) ingested placebo for a
6-week period and, after the wash-out period, was supplemented with Cr for another 6-week period.
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medium anaerobic power (the average power of the
entire 30 s test in W), and the fatigue index (maximum
anaerobic power minus the lowest power output at any
5 s period and it divided by the maximum anaerobic
power; and expressed as a percentage [%]).

Capillary blood samples were obtained from a
finger-tip puncture, after 5 min of recovery from the
Wingate test,20 and blood lactate concentration
(mmol/L) was determined by means of a portable
Lactate analyzer (Accutrend Lactate, Roche Diagnos-
tics, Mannheim, Germany).21

Blood chemistry

Blood sampling was carried out before and after of
both supplementation periods. After an overnight fast,
subjects reported to the laboratory between 7 and 9 hrs.
Blood samples (~10 mL) were collected from the ante-
cubital vein with minimal stasis by venipuncture into
evacuated serum separation tubes (Vacutainer®, Becton
Dickinson, USA). Serum separation tubes were centri-

fuged for 10 min at 2,500 rpm to separate serum. Serum
samples were subsequently analyzed for glucose, urea,
serum creatinine, triglycerides and total cholesterol
concentration (mg/dL), and enzymes activities (alanine
amine transferase, aspartate amine transferase, gamma-
glutamiltransferase, lactate dehydrogenase; IU/L).
Analysis of samples was carried out with commercial
reagents (Randox Laboratories Ltd., United Kingdom)
in an automated chemistry analyser (Vitalab Selectra-2,
Merck, México).

Statistical analysis

For statistical analysis, data from period I and II of
both groups A and B (fig. 1) were grouped by treatment
(Cr or placebo); and differences between baseline and
final trials were calculated for each treatment. Results
from differences of both treatments were compared using
the Wilcoxon signed-rank test for all variables. Signifi-
cance level was set at the level of p < 0.05; and the effect
of size (r) was calculated by dividing Z from Wilcoxon
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Fig. 2.—Flow chart of parti-
cipants during the study.
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signed-rank test by the square root of the total number of
subjects. All results are expressed as Median (Mdn) and
Interquartile Range (IqR; percentile 25th to 75th). Data
analyses were performed on SPSS© for Windows®

(version 15.0, SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA).

Results

Subjects

At the end of the each supplementation period,
subjects were asked whether they were aware of the
treatment they had received. After either experimental
or control treatment, all subjects reported that they
were unsure about the treatment. No signs of gastroin-
testinal distress, muscle cramping or any other side
effects were reported.

Body composition

Results of DEXA analysis are shown in table I. There
was a significant difference between treatments in FM
(Z = 2.191, p < 0.028, r = 0.49); subsequent to placebo
administration, subjects FM decreased whereas after Cr
supplementation it increased. Comparing FM results
from treatments for each subject; we observed that 7
subjects in placebo treatment had a decrease in FM
whereas 2 had an increase, and only one did no change
(fig. 3). On the contrary, 6 subjects in Cr treatment
increased their FM, whereas had a decrease (fig. 3).
Also, we noticed that two subjects, who decreased FM
after Cr supplementation, had a larger decrease after
placebo supplementation (fig. 3). No differences were

observed for BM, BFLM, BMC or BF%.

Anaerobic power

Results of the 30s Wingate anaerobic test are shown
in table II. Non-significant differences between treat-
ments were found in anaerobic power variables. In
addition, no significant differences were observed in
blood lactate concentration (table III).
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Fig. 3.—Individual differences in body fat mass.

Table I
Body composition by DEXA

Treatment [Mdn (IqR)]

Trial Placebo Creatine

Body mass (kg)
Baseline 66.91 (58.63 to 71.70) 68.43 (58.63 to 73.10)

Final 66.74 (58.63 to 70.74) 69.06 (58.43 to 74.47)

Δ -0.17 (-1.15 to 0.73) 0.29 (-0,43 to 2.11)
Bone free lean mass (kg) Baseline 51.78 (45.71 to 55.53) 51.37 (46.36 to 55.83)

Final 50.71 (46.96 to 56.24) 51.87 (46.86 to 55.47)

Δ 1.00 (-1.00 to 1.51) 0.62 (-0,71 to 1.20)
Bone mineral content (kg) Baseline 3.06 (2.94 to 3.26) 3.06 (3.00 to 3.27)

Final 3.06 (2.93 to 3.28) 3.06 (2.97 to 3.32)

Δ 0.00 (-0.02 to 0,02) 0.00 (-0.01 to 0.02)
Fat mass (kg) Baseline 11.43 (8.97 to 14.56) 11.71 (8.59 to 16.19)

Final 10.26 (7.95 to 13.33) 12.54 (8.32 to 14.85)

Δ -0.75 (-1,44 to 0.03) 0.17 (-0.77 to 1.13)*
Body fat (%) Baseline 17.70 (15.03 to 23.23) 18.85 (15.13 to 22.60)

Final 16.45 (12.20 to 22.30) 18.55 (14.93 to 23.20)

Δ -0.85 (-2.13 to -0.15) 0.05 (-1.43 to 1.65)

Data are Mdn (IqR) = Median (Interquartile Range [percentile 25th to 75th]) from n = 10 subjects; Δ = Final-Baseline; *p < 0.05 vs. placebo from

Wilcoxon signed-rank tests.
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Table II
Anaerobic power by Wingate test

Treatment [Mdn (IqR)]

Trial Placebo Creatine

Maximum anaerobic power (W)
Baseline 518.7 (427.4 to 572.3) 473.6 (426.9 to 583.9)

Final 601.1 (448.0 to 637.4) 590.7 (464.6 to 694.5)

Maximum anaerobic power
Δ 40.7 (13.96 to 62.77) 51.9 (19.58 to 171.62)

(W/kg of BM)
Baseline 7.28 (6.94 to 8.53) 6.99 (6.16 to 7.87)

Final 8.13 (7.41 to 9.21) 8.09 (6.42 to 10.36)

Δ 0.55 (0.08 to 1.25) 0.67 (0.07 to 2.23)
Medium anaerobic power (W) Baseline 449.5 (364.45 to 499.13) 401.6 (383.09 to 500.95)

Final 520.3 (404.29 to 541.53) 480.0 (420.72 to 580.58)

Medium anaerobic power
Δ 34.5 (16.41 to 57.82) 44.7 (14.44 to 148.11)

(W/kg of BM)
Baseline 6.31 (5.76 to 7.50) 5.96 (5.66 to 6.68)

Final 7.06 (6.47 to 7.77) 6.65 (5.94 to 8.81)

Δ 0.61 (0.06 to 0.94) 0.54 (0.21 to 2.05)
Fatigue index (%) Baseline 28.99 (24.23 to 33.05) 27.25 (22.42 to 35.24)

Final 33.33 (27.33 to 36.61) 32.56 (26.04 to 37.82)

Δ 3.87 (-2.97 to 9.88) 2.89 (-5.49 to 11.39)

Data are Mdn (IqR) = Median (Interquartile Range [percentile 25th to 75th]) from n = 10 subjects; Δ = Final-Baseline; *p < 0.05 vs. placebo from

Wilcoxon signed-rank tests.

Table III
Blood lactate concentration after 5 min of recovery from the Wingate test, and blood chemistry

Treatment [Mdn (IqR)]

Trial Placebo Creatine

Blood lactate (mmol/L)
Baseline 7.16 (4.70 to 9.78) 8.26 (7.00 to 8.95)

Final 12.16 (10.35 to 14.20) 9.33 (6.85 to 11.00)

Δ 5.00 (3.48 to 7.99) 0.45 (-1.51 to 3.85)
Glucose (mg/dL) Baseline 83.50 (77.00 to 88.50) 83.50 (82.75 to 88.25)

Final 84.50 (82.50 to 88.50) 88.00 (84.00 to 95.00)

Δ 1.50 (-1.75 to 6.50) 4.00 (-2.00 to 9.50)
Urea (mg/L) Baseline 38.50 (29.00 to 42.75) 29.50 (26.00 to 42.25)

Final 37.00 (29.00 to 41.75) 34.50 (32.25 to 37.00)

Δ -0.50 (-6.75 to 3.25) 2.50 (-7.50 to 9.00)
Serum creatinine (mg/L) Baseline 1.11 (1.02 to 1.16) 1.09 (1.01 to 1.20)

Final 1.10 (0.99 to 1.20) 1.21 (1.06 to 1.37)

Δ -0.04 (-0.07 to 0.08) 0.11 (0.02 to 0.23)
Total cholesterol (mg/L) Baseline 157.5 (122.00 to 190.75) 166.0 (143.00 to 185.75)

Final 169.5 (124.75 to 194.50) 171.5 (134.50 to 187.50)

Δ 6.0 (-7.50 to 13.50) -1.5 (-10.25 to 8.25)
Triglycerides (mg/L) Baseline 67.50 (52.00 to 94.25) 73.50 (46.75 to 111.50)

Final 62.00 (44.25 to 109.25) 105.50 (68.50 to 157.25)

Δ -7.00 (-10.75 to 12.00) 45.00 (-7.50 to 75.00)*

Data are Mdn (IqR) = Median (Interquartile Range [percentile 25th to 75th]) from n = 10 subjects; Δ = Final-Baseline; *p < 0.05 vs. placebo from

Wilcoxon signed-rank tests.

Blood chemistry

All evaluated blood chemistry parameters were
within normal reference values for healthy Mexican
people. A significant difference (Z = 2.090, p <

0.037, r = 0.47) between treatments was found in
triglycerides concentration (table III). Comparing
results for each subject, we observed that 7 subjects
had an increase in triglycerides after Cr supplemen-
tation, 2 had a decrease, and one maintained the
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same level (fig. 4); whereas, after placebo supple-
mentation 7 decreased and 3 increased triglycerides
concentration (fig. 4). No significant changes were
found for glucose, urea, serum creatinine, and total
cholesterol. Moreover, no significant differences in
serum liver enzymes were found after Cr supple-
mentation (table IV).

Discussion

We studied the effect of oral Cr supplementation (50
mg/kg body weight for six weeks) on body composi-
tion, anaerobic power and blood chemistry of young
male TKD practitioners. To our knowledge, this is the
first study that evaluates Cr supplementation in TKD.
Our results indicate that: (a) after Cr supplementation
fat mass increased whereas it decreased after placebo;
(b) there was an increase in serum triglycerides
concentration after Cr; whereas after placebo it decrea -
sed; (c) not changes were found in anaerobic power;
and (d) there were no changes in liver enzymes after Cr
supplementation.

At the end of placebo supplementation FM decre-
ased; but, after Cr ingestion it increased. It has been
previously reported that, in healthy active men imple-
menting a strength training program, Cr supplementa-
tion (20 g/day for 4 days, then 2g/day for another 17
days) prevents FM and BF% decrease, and results in an
increased respiratory exchange ratio and carbohydrate
utilization.22 Therefore, Cr supplementation may
inhibit normal fat loss through a greater carbohydrate
oxidation and lower fat oxidation. Similar result have
been reported after the ingestion of a supplement
containing Cr (Cr [5 g], glutamine [3 g], and ribose [2
g] plus supplement base formula) and eight weeks of a
resistance training program; in this research subjects
decreased FM and BF% after placebo ingestion with an
absence of changes after Cr ingestion.23

Furthermore, in a study with obese subjects,24 resear-
chers reported that simultaneous treatment with N-
acetylcysteine (0.6 g) plus Cr (2 g) induces a reduction
of ~2.2% in body fat mass; whereas subjects with only
N-acetylcisteine (0.6 g) had a reduction of ~3.6%; and
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Fig. 4.—Individual differences in triglyceride concentration.

150

120

90

60

30

0

-30

-60

-90

Δ
T

ri
gl

ic
er

yd
e 

co
nc

en
tr

at
io

n 
(m

g/
dL

)

Treatment

Placebo Creatine

Table IV
Blood enzyme concentrations

Treatment [Mdn (IqR)]

Trial Placebo Creatine

Alanine aminetransferase (IU/L)
Baseline 24.50 (17.50 to 29.75) 28.0 (17.25 to 36.25)

Final 33.00 (19.75 to 52.75) 21.00 (18.25 to 26.25)

Δ 5.00 (-2.75 to 25.00) -3.00 (-6.50 to 1.25)

Aspartate aminetransferase (IU/L) Baseline 26.50 (24.75 to 34.50) 30.50 (25.00 to 33.75)

Final 30.50 (25.25 to 37.25) 30.50 (27.75 to 34.50)

Δ 0.00 (-3.00 to 6.75) 0.50 (-6.25 to 7.25)

Gamma-glutamil transferase (IU/L) Baseline 22.25 (16.58 to 24.18) 18.55 (15.23 to 25.15)

Final 20.45 (16.40 to 36.90) 22.05 (14.32 to 26.65)

Δ -0.85 (-4.50 to 5.45) 1.15 (-1.9 to 3.8)

Lactate dehydrogenase (IU/L) Baseline 365.5 (330.0 to 385.7) 373.5 (316.0 to 405.5)

Final 363.5 (330.7 to 393.5) 376.5 (358.7 to 404.2)

Δ 27.5 (-27.25 to 45.75) -7.5 (-22.50 to 35.75)

Data are Mdn (IqR) = Median (Interquartile Range [percentile 25th to 75th]) from n = 10 subjects; Δ = Final-Baseline; *p < 0.05 vs. placebo from

Wilcoxon signed-rank tests.
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subjects with only Cr (2 g) had an increase of 2.3%. In
addition, the reduction produced by N-acetylcisteine
plus Cr was accompanied by a decrease in plasma
glucose levels at 30, 60, and 90 min of oral glucose
tolerance tests, and a significant decrease in insulin
concentration 60 min after glucose administration.24

Authors suggested that Cr improves muscular insulin
reactivity and may reduce body fat without compromi-
sing glucose utilization. Although various previous
studies have reported no significant changes in trigly-
cerides concentration after Cr supplementation in
resistance-trained men,25 basketball player26 and foot-
ball players,27 we observed a significant difference in
triglycerides concentration after Cr supplementation
compared with placebo in the final trial. It has been
suggested that the increase in carbohydrate utilization
induced by Cr may be due to an activation of the
enzyme phosphofructokinase, which produce an
increase in glucose utilization, with elevation of
malonyl-CoA and inhibition of carnitine palmitoyl-
transferase 1 (CPT1) system, which transports fatty
acids into the mitochondria for oxidation.22 If fatty
acids are not transported into the mitochondria of
skeletal muscle cells to be oxidized, they could be
expected to be maintained in blood as triglycerides;
and then stored in the adipose tissue. We observed a
higher concentration of triglycerides after Cr supple-
mentation, and also found that subjects after Cr treat-
ment gained fat mass whereas after placebo treatment
fat was lost. Therefore, both findings could imply that
fatty acid mitochondrial uptake has been inhibited by
Cr ingestion, altering the normal fat loss produced by
TKD training.

Previous studies have shown improvements in anae-
robic power by Cr using a 30 s Wingate Test in elite
wrestlers,28 amateur swimmers,29 untrained male
university students30 and trained young men.20 We did
not find significant differences in anaerobic power in
our subjects, coinciding with reports in strength/power
athletes using a daily supplementation of 10.5 g de Cr
plus a resistance training program for 10 weeks,31 or
healthy subjects receiving Cr (0.1 g/kg/day) during 10
days.32 These mixed results indicate that the effective-
ness of Cr supplementation on power is not always
clear. Moreover, the presence of non-responders33 may
even complicate more the interpretation of results in
studies involving a low number of subjects. Then,
although the slight increase (0.17 kg) in body fat of our
TKD practitioners may be beneficial for practitioners
and athletes who are in their desirable body weight;
TKD practitioner using it as a fitness program or TKD
athletes who are losing weight may have problems to
decrease body fat mass. Moreover, during TKD
competitions, athletes are divided in weight categories,
and practitioners are required to make weight to
compete. Then, on the one hand, Cr supplementation
could help to maintain the desirable weight in TKD
competitors during preparation; but, on the other hand,
TKD practitioners who are losing weight should be

careful to take Cr supplementation due to a the possibly
fat retention.

Finally, in agreement with different previous
studies, no increase in the activity of any liver enzyme
was found following Cr supplementation.34,35 We were
not able to find studies reporting the activity of serum
enzymes in TKD players, being the present the first
report on the safety of low doses of Cr supplementation
in this sport.

Conclusion

In conclusion, oral creatine supplementation (50 m/
kg of body mass for 6 weeks) could help to increase
slightly fat mass in young male TKD practitioners,
suggesting a change in substrate utilization as was
shown by the increase in serum triglycerides, with no
improve of anaerobic power. In addition, we did not
found clinically significant changes in blood chemistry
parameters, which suggest that Cr supplementation, at
the dose used in the present study, appears to be safe for
TKD practitioners, although they must be careful when
fat loss is wanted.
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EFECTOS DE APOYO NUTRICIONAL POR VÍA
ORAL EN PACIENTES HOSPITALIZADOS

CON SIDA

Resumen

Introducción: La aparición de terapias más eficaces
para el tratamiento del Síndromes de la Inmunodeficien-
cia Adquirida (SIDA) redujo la morbi-mortandad y la
desnutrición entre los pacientes infectados. Sin embargo,
en los casos de desnutrición hospitalaria, son observados
reducción de la ingestión alimentaria, mala absorción de
nutrientes y alteraciones metabólicas inducidas por fie-
bre e infecciones.

Objetivos: Evaluar el impacto del Suporte Nutricional
Oral (SNO) en pacientes hospitalizados portadores de
SIDA.

Métodos: Se analizaron los siguientes parámetros:
peso, índice de masa corporal (IMC), pliegue cutánea tri-
cipital (PCT), circunferencia del brazo (CB), circunferen-
cia muscular del brazo (CMB), albumina, hemoglobina,
hematocrito y linfocitos totales séricos.

Resultados: Mejora significativa en el peso, IMC, PCT,
CB, albumina y linfocitos, tras 19,27 ± 7,45 días de SNO,
sin mejora significativa en la CMB, hemoglobina y hema-
tocrito.

Conclusión: La intervención dietética con recomenda-
ción nutricional y uso de suplementos promovió mejora
del estado nutricional de individuos desnutridos con
SIDA, pero con aumento del tejido adiposo, sin impacto
en la masa magra o anemia.

(Nutr Hosp. 2013;28:400-404)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6276
Palabras clave: Sida. Estado nutricional. Soporte nutricio-

nal oral. Desnutrición. Desnutrición hospitalaria.

Abstract

Introduction: The emergence of more effective thera-
pies for the treatment of Acquired Immunodeficiency
Syndrome (AIDS) has reduced the rates of illness,
mortality and malnutrition among infected patients.
However, reduced food intake, nutrient malabsorption
and metabolic alterations induced by fever and infection
are seen in cases of hospital malnutrition. 

Objectives: The aim of the present study was to assess
the impact of oral nutritional support (ONS) on hospital-
ized patients with AIDS.

Methods: The following variables were analyzed:
weight, body mass index (BMI), triceps skinfold (TSF),
arm circumference (AC), arm muscle circumference
(AMC), albumin, hemoglobin, hematocrit and total
serum lymphocytes. 

Results: Significant improvements were found in
weight, BMI, TSF, AC, albumin and lymphocytes after
19.27 ± 7.45 days of ONS, whereas no significant improve-
ments were found in AMC, hemoglobin or hematocrit. 

Conclusion: Dietary intervention with nutritional
counseling and the use of supplements led to an improve-
ment in the nutritional status of malnourished individuals
with AIDS, but with an increase in adipose tissue and no
impact on lean muscle mass or anemia.

(Nutr Hosp. 2013;28:400-404)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6276
Key words: AIDS. Nutritional status. Oral nutritional sup-

port. Malnutrition. Hospital malnutrition.
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W3: Omega 3 unsaturated fatty acid.
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Virus (HIV) has led to a reduction in morbidity and
mortality rates related to Acquired Immunodeficiency
Syndrome (AIDS).1-4 The introduction of antiretroviral
therapy has diminished the incidence of malnutrition in
this group. However, this condition remains frequent
among patients who have never been medicated, those
with multi-resistance to the drugs employed and those
who do not adhere to treatment.2,5 With regard to nutri-
tional aspects, weight loss has a multifactor etiology,
involving a reduction in food intake, nutrient malab-
sorption and an increase in energy expenditure induced
by fever and infection.2,5-7

Oral nutritional support (ONS) is a low-cost interven-
tion often employed with such patients in clinical prac-
tice. The adequate tolerability and efficacy of oral nutri-
tional support are well documented, with a positive
impact on immunological function, a reduction in the
number of infections, shorter internment duration and
lower mortality rate.5,8-10 However, a number of studies
have reported that individuals with severe weight loss
exhibit limited tolerance to liquid supplements.11-13

Therefore, the assessment of this nutritional intervention
strategy is of utmost important, which justifies carrying
out the present study in a hospital setting. 

The aim of this study was to assess the effects of oral
nutritional support in malnourished patients with
AIDS. 

Methods 

Study design and population

A prospective case-series was carried out at the
Infectious-Parasitic Disease Clinic of the hospital of
the Universidade Federal de Pernambuco (UFPE,
Brazil) between March and September 2007. The
following were the inclusion criteria: Hospitalized
male and female adults (20 to 65 years of age) with
AIDS and opportunistic diseases, non-compliant with
antiretroviral therapy or recently diagnosed with AIDS
(on their first internment) and body mass index (BMI)
≤ 18.5 kg/m2 and/or involuntary weight loss ≥ 10% in
the previous six months in relation to habitual weight.
The following were the exclusion criteria: over-
weight/obesity (BMI ≥ 25 kg/m2); pregnancy; lactating
mothers; kidney disease; liver disease; severe diarrhea
(three or more liquid evacuation per day); dysphagia;
having received oral supplements, appetite stimulants
or enteral/parenteral nutritional support in the previous
three months; and current use of palliative care. The
study received approval from the UFPE Human
Research Ethics Committee under process nº. 064/07.

Anthropometric and biochemical evaluation 

The following anthropometric measures (deter-
mined upon admission and discharge) were used:

weight, BMI, arm circumference (AC), triceps skinfold
(TSF) and arm muscle circumference (AMC). The
values of these measures were classified based on
reference values for age and gender.14,15 Weight was
determined using a platform scale (Filizola®) with a
150 kg capacity and precision of 0.1 kg, with the
subjects barefoot and wearing light clothing. Height
was measured with an aluminum stadiometer coupled
to the scale, with the individual standing erect without
moving his/her head. These data were used to calculate
the BMI, which is the ratio between weight in kg
divided by height in meters squared (kg/m2). The
criteria established by the World Health Organization
(1997)16 were used for the classification of nutritional
status based on BMI. The biochemical analysis
involved the determination of serum albumin, hemo-
globin, hematocrit and total lymphocytes, which are
routinely used at the UFPE hospital. For such, blood
was collected through venous puncture and automatic
equipment was used: COBAS Integra 400 plus
(ROCHE) and ARCHITECT. 

Oral nutritional support

Calorie and protein needs were respectively esti-
mated at 35 to 40 kcal/kg and 1.5 to 2.0 g/kg of current
weight/per day,17 with the following distribution of
macronutrients: 50 to 60% total calories in carbohy-
drates, 10 to 15% in proteins and 25 to 30% in lipids.
The diet offered met 100% of the macronutrient and
micronutrient needs, based on the specific recommen-
dations for individuals with AIDS.17 The diet was
offered by the hospital and planned respecting indi-
vidual eating habits, preferences and tolerance as well
as the availability of foods at the institute. Six meals
were offered per day: three main meals (breakfast,
lunch and dinner) and three intermediate snacks.

In the presence of gastrointestinal symptoms, such
as nausea, vomiting, abdominal distension or flatu-
lence, the diet was changed in terms of consistency and
digestibility in order to control the symptoms, while
maintaining the proportion of macronutrients. 

Along with the diet, a protein-rich (6 g/100 ml),
calorie-rich (1.5 kcal/ml) polymeric dietary supple-
ment was offered, composed of 49% carbohydrates,
16% proteins and 35% lipids, and was nutritionally
complete in micronutrients and added fiber (15 g/l;
51% insoluble and 49% soluble). The patients received
a total of 600 ml of the supplement divided into three
200 ml portions offered at snack times between main
meals. An assessment of supplement acceptance was
performed through a sensory analysis at the onset and
every three days through to the end of the study, using
the quantitative descriptive analysis formula described
by Stone and Sidel (1985).18 A global acceptance test of
the supplement was also performed, in which the
patients reported their perceptions regarding the
supplement in terms of sweetness, taste, aroma, texture

Oral nutritional support in patients 

with HIV
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and color, as recommended by Meilgard, Civille and
Carr (1987).19

Statistical analysis 

The Excel 2003 and SPSS version 13.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) programs were used, with the level
of significance set to 5.0% (p ≤ 0.05). The Kolmogorov-
Smirnov test was used to determine the normality of
the distribution of the quantitative variables. Data with
normal distribution were expressed as mean and stan-
dard deviation and those without normal distribution
were expressed as median and interquartile intervals.
The paired Student’s t-test and Student’s t-test for inde-
pendent samples with equal or unequal variances and
Levene’s F test were used for the verification of the
hypothesis of equality of variance (inferential statis-
tical techniques). The Wilcoxon test was used for vari-
ables with non-normal distribution. 

Results

Age of the 22 patients (12 males) analyzed ranged
from 22 to 49 years (mean: 32.59 ± 7.67 years). Weight
loss was 20.90 ± 7.13%. The adequacy of AC, AMC
and TSF in relation to reference values for age and
gender were 72.7%, 79.5% and 47.3%, respectively.
Mean duration of ONS was 19.27 ± 7.45 days. The
sensory assessment of the supplement indicated optimal
acceptance (100% approval), with no complaints of

nausea, vomiting, premature satiety or diarrhea, but 17
individuals reported experiencing a small degree of flat-
ulence during ONS, which did not impede continuation
in the study. No statistically significant differences were
detected between genders. The results of the nutritional
intervention are displayed in tables I and II.

Discussion

Inadequate food intake is one of the possible causes
of chronic malnutrition in patients with AIDS, espe-
cially in developing countries.20 However, the impact
of ONS remains unclear, especially in chronic health
conditions such as HIV infection. 

Regarding acceptance and tolerance to the supple-
ment, the flatulence observed may have occurred due
to the presence of fiber in the composition, which has a
fermentation effect in the intestine.9 However, this
condition may also be associated with the medications
commonly used in this group.21 

No statistically significant gender differences were
found in the comparison of any of the variables studied.
This finding may have been due to the small sample
size. 

The present study demonstrates that malnutrition is
common among adults with AIDS, as confirmed by the
> 60% occurrence in the sample of weight loss > 10%.1

Assessing 29 HIV-positive patients, Monteiro et al.
(2000)22 report similar findings, as 51.7% of the
patients were severely malnourished based on anthro-
pometrics. Likewise, assessing the nutritional status of
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Table I
Anthropometric variables of malnourished patients with AIDS, HC/UFPE, 2007

Variable
Initial Final Difference

p-valueMean ± SDa Mean ± SDa Mean ± SDa

Weight (kg) 48.75 ± 6.46 50.62 ± 6.86 1.87 p(1) = 0.005*

BMI (kg/m2) 17.78 ± 2.44 18.34 ± 2.65 0.56 p(1) = 0.013*

AC (cm) 22.17 ± 3.06 22.79 ± 3.24 0.62 p(1) = 0.007*

AMC (cm) 19.75 ± 2.75 20.00 ± 3.01 0.25 p(1) = 0.235*

TSF (mm) 7.75 ± 4.32 9.09 ± 5.09 1.34 p(1) = 0.003*

*Significant difference at 5.0%; SDa = Standard deviation.
(1)Student’s t-test. 

Table II
Biochemical variables of malnourished patients with AIDS, HC/UFPE, 2007

Variable
Initial Final Difference

p-valueMean ± SDa Mean ± SDa Mean ± SDa

Albumin (g/dl) 3.11 ± 0.46 3.25 ± 0.51 0.14 p(1) = 0.017*

Hemoglobin (g/dl) 9.16 ± 2.61 9.76 ± 1.58 0.60 p(1) = 0.140*

Hematocrit (%) 27.46 ± 7.14 29.42 ± 4.53 1.95 p(1) = 0.100*

Lymphocytes (cells/mm3) 800.95 ± 464.68 950.95 ± 410.87 150.00 p(2) = 0.034*

*Significant difference at 5.0%; SDa = Standard deviation.
(1)Student’s t-test. (2)Wilcoxon test.
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120 seropositive patients upon admission to hospital,
Martin et al. (2003)23 report that 61.6% had BMI ≤ 18.5
kg/m2 or weight loss greater than 10%. 

With regard to weight gain, Stack et al. (1996)24

found similar results to those of the present study, with
weight gain of 1.1 ± 2.2 kg in six weeks of oral nutri-
tional support using a calorie-rich, protein-rich formula
in combination with nutritional counseling among
patients with AIDS. Comparing the effects of oral
supplementation using a peptide-based formula and
standard polymeric diet, De Luis et al. (2001)8 report
weight gain of 3.2% and 3.1%, respectively, in a three-
month intervention.

The TSF, which expresses the amount of body fat, was
severely depleted prior to the nutritional intervention,
with values similar to those reported by Silveira et al.
(1999).7 The data obtained throughout the intervention
were similar to those reported by De Luis et al. (2001),8

who report an increase in TSF after 12 weeks of oral
supplementation. In contrast, Rabeneck et al. (1999)25

found no change in TSF after six weeks of oral support. 
AC is considered a measure with a high degree of

sensitivity and specificity in the detection of malnutri-
tion.21 The positive findings achieved are in agreement
with those described in a study by Wandall et al.
(1992),26 who report significant increases in weight,
AC and TSF after four weeks of oral supplementation. 

AMC provides a quantitative notion of the protein
reserves of the organism and was relatively preserved
in relation to fat depletion in the present sample, with
values similar to those described by Silveira (1999),7

who reports marasmic malnutrition in patients with
AIDS. The lack of a positive impact on AMC may be
explained by the short supplementation duration as
well as physical inactivity and fatigue, which are
common findings among hospitalized patients.27 More-
over, preferential replacement of body fat stocks
occurs in the early phase of recovery from catabolic
conditions, such as HIV infection, with no initial gain
in muscle mass. 28,29

The hypoalbuminemia observed may be considered
a marker of protein reserves and is often used as a
biochemical indicator of nutritional status. However,
alterations in vascular permeability, such as those that
occur during an infectious process, result in the loss of
albumin from the intravascular to the extravascular
space, implying a rapid drop in serum levels.30 The
improvement in albumin may have been the result of
the increase in calorie-protein intake, which may be
better observed after 21 days (duration of half life)
associated to the concomitant treatment of oppor-
tunistic co-morbidities, which inhibits the synthesis of
acute phase proteins, enabling their hepatic synthesis.31

Hemoglobin and hematocrit levels, which were low
in the majority of patients, were similar to those
reported by Rabeneck et al. (2008),25 who found no
changes in hematological parameters in six weeks of
supplementation. Anemia in individuals with AIDS
may be associated with the direct and indirect

inhibitory effects of HIV on stem cells, an increase in
the destruction of red blood cells, the inhibition of bone
marrow by pathogens and medications.32 Moreover, the
duration of nutritional support may have been insuffi-
cient in order to have an impact on hemoglobin levels,
the half life of which is 120 days. 

The total lymphocyte count is used for nutritional
assessment, with values below 1500 cells/mm, indicative
of malnutrition,3 also associated with higher morbidity
and mortality rates in patients with AIDS.21 Favorable
results were obtained in the intervention period, which
may be explained by the rapid multiplication of lympho-
cytes, suggesting that the greater protein intake may have
led to an increase in the substrate for the production of
immunoglobulins and defense cells. 

Conclusion

The results of the present study indicate that the use
of oral supplements in combination with nutritional
counseling was well tolerated and had a positive effect
on nutritional status, with significant improvements in
anthropometric parameters, weight gain, body fat gain,
an increase in albumin and lymphocyte count, but with
no impact on muscle reserves, hemoglobin or hemat-
ocrit. Further studies with a larger number of patients
and other types of supplements should be carried out in
order to confirm the impact of this intervention on clin-
ical progress and survival.
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EL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS PACIENTES
CON CÁNCER GASTROINTESTINAL ATENDIDOS

EN UN HOSPITAL PÚBLICO, 2010-2011

Resumen

Objetivo: Identificar el estado nutricional de los
pacientes con cáncer gastrointestinal y verificar su aso-
ciación con características demográficas y clínicas. 

Métodos: Se realizó un estudio transversal, con un
diseño de muestreo no probabilístico. Los participantes
fueron 143 pacientes adultos con cáncer gastrointestinal,
que reciben atención en el Hospital Amaral Carvalho
(Jaú-SP, Brasil) entre noviembre de 2010 y octubre de
2011. Se realizó una encuesta para recoger información
con el fin de caracterización demográfica y clínica. Para
identificar el estado nutricional se aplico la Valoración
Subjetiva Global – Generada por el Paciente Score (VSG-
GP score). La razón de prevalencia (RP) fue estimada. El
nivel de significancia adoptado fue de 5%.

Resultados: La edad media de los pacientes fue de 57,45
(DE = 9,62) años, con los estadíos III y IV de la enferme-
dad es la más frecuente (39,2% y 35,0%). Había 44,8% de
prevalencia de la malnutrición. La persona desnutrida
tenía problemas más frecuentes para comer. La estadís-
tica descriptiva y la prueba de Chi-cuadrado (< 0,001),
presentaron menor deseo de comer (p < 0,001), más náu-
seas (p = 0,001), vómitos (p = 0,006), estreñimiento (p <
0,001) y dolor (p < 0,001) que los pacientes eutróficos y se
declararon enfermos por el olor de los alimentos (p =
0,012), dificultad para tragar (p = 0,002) y la saciedad
precoz (p = 0,020) com más frecuencia. En cuanto a la
proporción de prevalencia, se observó una probabilidad
mayor de individuos desnutridos expuestos a una porción
más grande de los síntomas relacionados en la puntuación
VSG-GP score.

Conclusión: La alta prevalencia de desnutrición se
observó en pacientes con cáncer gastrointestinal, con aso-
ciación significativa con los síntomas clínicos directa-
mente relacionados con el proceso de alimentación.

(Nutr Hosp. 2013;28:405-411)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6305
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Abstract

Objective: To identify the nutritional status of patients
with gastrointestinal cancer and verify its association
with demographic and clinical characteristics. 

Methods: This was a cross-sectional study with a
nonprobability sampling design. The participants were
143 adult patients with gastrointestinal cancer, receiving
care in the Amaral Carvalho Hospital (Jaú-SP, Brazil)
from November 2010 to October 2011. A survey was
conducted to collect information for the purpose of demo-
graphic and clinical characterization. In order to identify
nutritional status, the Scored Pati2) test were used. The
prevalence ratio (PR) was estimated. The level of signifi-
cance adopted was 5%. 

Results: The mean age of patients was 57.45 (SD = 9.62)
years, with Stages III and IV of the disease being the most
prevalent (39.2% and 35.0%). There was 44.8% preva-
lence of malnutrition. The undernourished individual
more frequently reported having problems with eating
(pcent-Generated Subjective Global Assessment (Scored
PG-SGA) was applied. Descriptive statistics and the Chi-
square (< 0.001), presented less desire to eat (p < 0.001),
more nausea (p = 0.001), vomiting (p = 0.006), constipa-
tion (p < 0.001) and pain (p < 0.001) than eutrophic
patients, and more frequently related feeling nauseated
by the smell of food (p = 0.012), difficulty with swallowing
(p = 0,002) and early satiety (p = 0.020). As regards the
prevalence ratio, greater chance was observed of malnou-
rished individuals being exposed to a larger portion of the
symptoms related in the Scored PG-SGA. 

Conclusion: High prevalence of malnutrition was
observed among patients with gastrointestinal cancer,
with significant association with clinical symptoms
directly related to the eating process.
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Introduction

Cancer is one of the main causes of death in the
world1 and knowing the demographic and clinical
characteristics of affected individuals may be an inte-
resting tool for understanding the individual needs and
improving the quality of life of these patients.2

Among the clinical characteristics, the nutritional
status deserves special attention, because malnutrition
is commonly found in patients with cancer, and has a
direct relationship with the time and response to treat-
ment used, and the patient’s prognosis.3 Among onco-
logical patients, those with gastrointestinal cancer
present a high risk for malnutrition,4-6 because the
pathology interferes drastically in the process of diges-
tion and absorption of foods.

Thus, with the aim of preventing or minimizing the
effects of nutritional complications in these patients,
clinical evaluation and follow-up are essential.4,7-9

Various methods have been used for nutritional
assessment of patients with cancer, with emphasis on
anthropometry, biochemical data, clinical and subjec-
tive evaluation.10,11

For assessment of the nutritional status of patients
with cancer, in 1996, Ottery12 adapted the global
subjective assessment method, denominated the
Patient-Generated Subjective Global Assessment (PG-
SGA), which has been widely used.13-16 This method
consists of a questionnaire with closed questions, for
the purpose of investigating alterations in weight,
ingestion of food, gastrointestinal symptoms and func-
tional capacity. The first part of the instrument is filled
out by the patient him/herself and the second by the
health professional. In 2006, this method was
improved and a score was attributed each item
evaluated,17 for this reason, the questionnaire was
denominated Scored PG-SGA.

Therefore, this study was conducted with the aim of
identifying the nutritional status of patients with
gastrointestinal cancer, receiving care in the Amaral
Carvalho Hospital (Jaú-SP, Brazil) and is association
with demographic and clinical characteristics.

Casuistic and methods

Study and sampling design

This was a cross-sectional study with a nonprobabi-
lity sampling design.

This study was conducted in the Infirmary of the
Oncology Clinic of Amaral Carvalho Hospital, Jaú-SP,
Brazil, in the period from November 2010 to October
2011. The participants were 143 patients with gastroin-
testinal cancer, who agreed to participate and signed
the Term of Free and Informed Consent.

The choice of Amaral Carvalho Hospital was based
on the fact that it is a recognized institution for the
treatment of cancer in Brazil.

Patients hospitalized in the intensive care unit,
terminal patients or those who had members amputated
were not included in the study. In addition, patients
who had received a blood transfusion in the last 30
days, those who presented clinically significant blee-
ding (> 1 tablespoonful a day), used endovenous
albumin, and those who presented uncontrolled infec-
tion were also excluded.

This study was approved by the Research Ethics
Committee of the Amaral Carvalho Hospital (CEPFHAC
- 170/09).

Study variables

For sample characterization, a survey was conducted
to collect information with reference to age, sex,
marital status, educational level, staging of the disease,
and therapy used.

Age was analyzed in complete years; for marital
states the categories of single, married, widowed, and
separated/divorced were considered. The patient’s
level of schooling; complete primary schooling or
incomplete secondary schooling; complete secondary
schooling or incomplete high schooling; complete high
schooling or incomplete higher education and
complete higher education according to the proposal of
the ABEP criterion - Brazil.18

The information with reference to clinical staging of
the disease and therapy used were obtained from the
patient’s record charts.

The clinical staging was determined in accordance
with the recommendations provided in the literature,19,20

in which patients are grouped into the category of Stage
0 carcinoma in situ or pre-neoplasic lesion; Stage I with
the presence of initial local invasion; Stage II limited
primary tumor or minimal regional lymphatic invasion;
Stage III extensive local tumor or extensive regional
lymphatic invasion, and Stage IV locally advanced
tumor or presence of metastasis.

With regard to therapy, the following categories were
considered: chemotherapy, radiotherapy, chemotherapy
and concomitant radiotherapy and clinical treatment.

The patients were submitted to nutritional status
assessment within the first 24 hours after being admitted
to hospital. To assess the participants’ nutritional status,
the Portuguese version of the Scored Patient-Generated
Subjective Global Assessment (Scored PG-SGA),
proposed by Gonzalez et al.21 was used.

The individuals’ nutritional status was classified
according to the recommendations of Ottery12 in
which they were grouped into “Stage A – well
nourished”, “Stage B – moderately nourished (or
suspected)” and “Stage C – severerly malnourished”.

Pilot study

A pilot study was conducted to verify the intraexa-
miner agreement on the diagnosis of the nutritional
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status made by means of the Scored PG-SGA. For this
purpose, 62 patients were examined at two distinct
time intervals, with an interval of one day between the
assessments. The reproducibility was estimated by
means of Kappa (κ) statistics and agreement classified
in accordance with the proposal of Landis & Koch.22

Statistical analysis

Descriptive statistical analysis was performed. For
the associations of interest the Chi-square (χ2) test was
used, considering the nutritional status of patients in
two categories: namely, eutrophic being those classi-
fied as “well nourished” by the Scored PG-SGA and
undernourished, those classified as “moderately under-
nourished (or suspected)” or “severely malnourished”.

To verify the individual’s chance of being undernou-
rished in view of the demographic and clinical charac-
teristics and the presence of different symptoms related
by the patient, the Prevalence Ratio (PR) was esti-
mated. A level of significance of 5% was adopted for
taking a decision (p < 0.05).

Results

The mean age of participants was 57.45 (DP = 9.62)
years, with a minimum of 27 and maximum of 81
years, with 76.2% of the patients being of an age equal
to or older than 50 years. Of the participants, 69.9%
were of the male sex, 69.2% were married, 11.9%
divorced, 9.8% widowed and 9.1% single. The educa-
tional level of 77.6% of the patients was below
complete high schooling.

With respect to clinical characteristics, only 2
(1.4%) of the participants presented Stage I of the
disease, 28 (19.6%) Stage II, 56 (39.2%) Stage III and

50 (35.0%) Stage IV. It should be explained that the
patient charts of 7 (4.9%) patients contained no infor-
mation about the staging of the disease, because the
pathology had only recently been diagnosed or it was
excessively advanced.

At the time of the study 119 (83.2%) patients were
undergoing chemotherapy treatment, 20 (14.0%)
chemotherapy and concomitant radiotherapy and 4
(2.8%) were only under clinical treatment.

The anthropometric measures mentioned by the
patients, according to sex, obtained from the filled out
Scored PG-SGA, are presented in table I.

According to the patients’ reports, it may be noted
that for both the male and female sex, there was no
change in body weight during the previous 6 months,
which may be verified due to superimposition of the
95% Confidence Intervals.

Intraexaminer agreement on diagnosis of the nutri-
tional status was considered good (κ = 0.78, p = 0.001).

Of the patients 79 (55.2%) were classified as well
nourished (Stage A), 46 (32.2%); moderately under-
nourished (Stage B) and 18 (12.6%) severely under-
nourished (Stage C).

Table II presents the study of the association
between the nutritional status of the patients evaluated
and their demographic and clinical characteristics.

With regard to the demographic and clinical charac-
teristics, significant association was verified only
between the nutritional status and educational level.

The nutritional status of patients according to the
symptoms reported in the Scored PG-SGA are
presented in table III.

The individuals exposed to some of the symptoms
related in the Scored PG-SGA presented greater
chance (PR) of being classified as undernourished.

The undernourished patients more frequently
reported having problems with feeding themselves,
presented less desire to eat, more nauseas, vomiting,

Nutritional status of patients with

gastrointestinal cancer
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Table I
The anthropometric measures mentioned by the patients, according to sex, obtained from the filled out Scored

PG-SGA, Jaú, 2010-2011

Anthropometric measure Mean ± Standard Deviation CI 95%* Minimum Maximum

Height (m)
Male 1.70 ± 0.07 1.68-1.71 1.55 1.95
Female 1.56 ± 0.07 1.54-1.59 1.45 1.75

Weight (kg) 6 months ago
Male 72.57 ± 17.25 69.19-75.95 43.00 128.00
Female 64.60 ± 15.34 60.01-69.19 30.00 97.00

Weight (kg) 1 month ago
Male 67.50 ± 15.88 64.39-70.61 39.00 114.00
Female 59.85 ± 14.67 55.47-64.23 32.00 90.00

Present Weight (kg)
Male 67.57 ± 15.86 64.46-70.68 38.80 109.00
Female 60.48 ± 14.30 56.20-64.75 31.60 88.90

*CI 95% = Confidence interval of 95%.
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constipation and pain than the eutrophic patients. In
addition, the undernourished patients reported feeling
nauseated by the smell of food, having difficulty with
swallowing and early satiety more frequently than did
the eutrophic patients.

Discussion

Over the last few decades, there has been significant
increase in the incidence of cancer, and it has evidently
become a global public health problem.23 Thus, it is of
fundamental importance to define its diagnosis and
stage in order to select the most suitable therapeutic
procedures24 and predict complications that may
influence the clinical and nutritional conditions of
oncological patients. Therefore, one understands the
utmost importance of identifying the demographic and
clinical characteristics of those affected by cancer as
soon as the disease is detected and/or the patient is
admitted to hospital, so that these patients may serve as
a reference for establishing priorities of actions,
whether preventive or curative, with the purpose of
improving the quality of life of patients.

Among the demographic characteristics, it was
observed that 76.9% of the patients were of an age
equal to or older than 50 years. According to the
American Cancer Society,25 over 90% of the patients
with gastrointestinal cancers, especially of the colon
and rectum, are diagnosed in individuals at an adult
age. The guidelines suggest the need for performing
tracing tests in individuals as from the age of 50 years

with the intention of identifying and removing pre-
cancerous polyps.

Von Meyenfeldt4 warns that gastrointestinal neoplasms
are directly related to nutritional harm, as they cause
mechanical and functional alterations in the organs of
this system, which is intimately connected with the
process of feeding and nutrition, and therefore merits
special attention. In addition, Van Cutsem and Arends7

have pointed out that chemotherapy results in impor-
tant side effects, such as anorexia, nausea, vomiting,
alteration in taste and diarrhea, which may compromise
the nutritional status of patients receiving this treat-
ment to an even greater extent.

Therefore, in order to prevent or minimize the defi-
cient nutritional status of patients, it is necessary to
make an early and routine nutritional assessment.
According to the literature,14,26-28 multiple clinical para-
meters are available for assessing the nutritional status
of patients. Nevertheless, no standard recommendation
has been made, because each method has advantages
and disadvantages. This is why a tool or combination
of methods must be chosen, taking into consideration
the physiological, nutritional and clinical characteris-
tics of the patients evaluated.29

The option to use the Scored PG-SGA in this study
was centered on the fact that this was a simple, fast and
low cost method of evaluation that could be used by
different categories of professionals and in a hospital
environment. It should be pointed out that in this study,
when intraexaminer calibration was performed as
regards the use of the Scored PG-SGA, the main
concern was to obtain reliable information.

408 Corina Dias do Prado and Juliana Alvares Duarte Bonini CamposNutr Hosp. 2013;28(2):405-411

Table II
Distribution of patients according to the nutritional status and demographic and clinical characteristics, Jaú, 2010-2011

Characteristics
Nutritional Status

Undernourished Eutrophic
Total χ2 p PR

Demographic
Sex

Male 45 55 100
Female 19 24 43 0.008 0.928 1.033

Marital Status
Single 8 5 13
Married 44 55 99
Widowed 8 6 14
Divorced 4 13 17 5.452 0.142 –

Educational Level
Up to incompletesecondary schooling 55 56 111
Higher thancompletesecondary schooling 9 23 32 4.611 0.032* 2.510

Clinical Characteristics
Stage of Disease

Stage I and II 12 18 30
Stage III and IV 51 55 106 0.619 0.431 0.719

Type of Treatment
Chemotherapy 57 62 119
Chemotherapy and Radiotherapy 5 15 20
Clinical Treatment 2 2 4 3.677 0.159 –

*Statistically significant difference for α = 0.05.
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In table I it may be noted that there was no signifi-
cant alteration in weight among the patients assessed,
which suggests the patients’ nutritional status was
maintained. According to Barbosa-Silva29 malnutrition
is a continuous imbalance that precedes metabolic and
functional alterations in the initial stages, and only
afterwards causes anthropometric damage. Therefore,
it suggests the need to use methods that integrate

various criteria in order to identify malnutrition
correctly.

From the ASG-PPP score, it could be observed that
44% of the patients presented with some degree of
malnutrition, which may be related to the side effects
of antineoplastic treatment and/or the difficulty of
eating as a result of this treatment or the disease. In
table III significant association was noted between

Nutritional status of patients with

gastrointestinal cancer
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Table III
Distribution of the patients according to the nutritional status and symptoms related in the Scored PG-SGA, Jaú, 2010-2011

Characteristics
Nutritional Status

Undernourished Eutrophic
Total χ2 p PR

I have no problemwith feeding myself 
Yes 7 30 37
No 57 49 106 13,476 < 0,001* 0,200

No appetite, only don’t feel like eating
Yes 25 5 30
No 39 74 113 22.852 < 0.001* 9.487

Nausea
Yes 15 4 19
No 49 75 124 10.361 0.001* 5.740

Vomiting
Yes 8 1 9
No 56 78 134 7.566 0.006* 11.143

Constipation
Yes 22 9 31
No 42 70 112 10.999 < 0.001* 4.074

Diarrhea
Yes 4 1 5
No 60 78 138 2.603 0.107 5.200

Sores in the mouth
Yes 9 5 14
No 55 74 129 2.394 0.122 2.422

Dry mouth
Yes 17 13 30
No 47 66 113 2.179 0.140 1.836

Pain
Yes 40 21 61
No 24 58 82 18.647 < 0.001* 4.603

The food has a strange taste or is tasteless
Yes 6 4 10
No 58 75 133 1.011 0.315 1.940

The smell makes me feel sick
Yes 7 1 8
No 57 78 135 6.262 0.012* 9.579

Problems with swallowing
Yes 26 14 40
No 38 65 103 9.206 0.002* 3.177

I quickly feel satisfied
Yes 8 2 10
No 56 77 133 5.402 0.020* 5.500

Tiredness (fatigue)
Yes 24 18 42
No 40 61 101 3.691 0.055 2.033

Total 64 79

*Statistically significant difference forα = 0.05.
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the nutritional status and clinical symptoms directly
related to eating, with more severe compromise of
undernourished patients. Although the treatment
itself was not shown to be associated with the nutri-
tional deficiency, the significant relationship existent
between the symptoms mentioned by the patients and
the side effects of the treatment should be empha-
sized. Grant & Byron30 and Makhija & Baker11

described the most common side effects of chemothe-
rapy treatment as being anorexia, nausea, vomiting,
alterations in bowel habits, mucositis and esophagitis,
and indicated that these may influence the nutritional
status of patients. In the studies of Stratton et al.
appud Von Meyenfeldt4 and Ryu & Kim5 the preva-
lence of malnutrition was higher than 30.0%, and
could reach 65.0 to 85.0% of patients with cancer of
the stomach.4,5

Table II shows that significant association was
found only between the nutritional status and the
educational variable, since these patients had greater
chance of being undernourished. However, the study of
Leufkens et al.31 pointed out that patients with a high
educational level had healthier habits of living, making
it evident that knowledge could lead to preventive atti-
tudes.

In view of the results presented, it is understood that
the professional nutritionist must be qualified to elabo-
rate prophylactic or therapeutic strategies with the
purpose of maintaining the oncological patient’s nutri-
tional within adequate clinical levels. Thus, it is neces-
sary to monitor each patient’s condition.

Among the dietary strategies to be adopted, nutri-
tional education is suggested, offering the patient
options to adapt his/her menu with a view to increasing
the calorie and protein intake. In addition, the prescrip-
tion of dietary supplements is recommended, and when
necessary, more drastic interventions are performed,
which generally occurs when the patient receives
enteral nutrition, as this is a preferred way of feeding
rather than parenteral feeding, because there are fewer
risks of infectious complications with enteral feeding.4

This process should involve both the patient and
his/her family members.

This suggests that it appears to be crucial to mini-
mize these symptoms in order to improve the feeding
process, and consequently, the nutritional status of
individuals. This is an important challenge to profes-
sionals in the field of oncology, because its scope goes
beyond the different medical specialties and resides in
the unique need to invest in less aggressive treatments
that are able to preserve the quality of life of patients.

Conclusion

High prevalence of malnutrition was observed
among patients with gastrointestinal cancer, and this
was significantly associated with clinical symptoms
directly related to the eating process.
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ESTADO NUTRICIONAL DE LOS PACIENTES
DE CANCER COLORRECTAL

Resumen

El presente estudio pretende evaluar el estado nutricional
de enfermos de cáncer colorectal portugueses teniendo en
cuenta el tipo de cirugía y indicativos de calidad de vida. 

La malnutrición suele afectar hasta 85% de los enfer-
mos de cáncer y 30-60% entre los de cáncer colorectal y
puede afectar significativamente las mejorías de salud. 

Se ha completado una evaluación antropométrica de
50 individuos admitidos en un hospital portugués para
cirugía incluido también ingestión alimentaria, historia
clínica, complicaciones antes y después de la cirugía. La
muestra ha sido dividida entre el procedimento quirúr-
gico convencional y el fast-track. 

La mayoría de los individuos era obesa ó tenía sobrepeso
pero había perdido peso en los últimos 6 meses antes de
entrar en el hospital. Aunque poco severas, tenían señales de
malnutrición con grandes pérdidas de masa magra, peso y
también grasa corporal durante el período en el hospital.

Estés resultados han reenfocado la importancia de una
evaluación nutrición en enfermos de cáncer, sobretodo
colorectal teniendo en cuenta el peso perdido pero tam-
bién la composición corporal para que se complete el pro-
tocolo de evaluación nutricional.

(Nutr Hosp. 2013;28:412-418)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6173
Palabras clave: Colorectal. Cáncer. Ingestión alimentaria.

Malnutrición. Calidad de vida.

Abstract

The present study intended to evaluate the nutritional
status of Portuguese colorectal patients and associated it
with surgery type as well as quality of life outcomes.

Malnutrition can affect up to 85% of cancer patients
and specifically 30-60% in colorectal cancer and can
significantly influence health outcomes. 

A sample of 50 colorectal cancer patients was evalu-
ated in what refers to several anthropometric measures,
food intake, clinical history, complications rate before
and after surgery procedure. The sample was divided
between convention and fast-track procedures. 

Most of the individuals were overweight or obese but
had lost weight on the past six months. Despite mild, there
were signs of malnutrition in this sample with high losses
of fat free mass, weight and also fat mass during the
hospitalization period. 

These results reinforce the importance of malnutrition
assessment in colorectal patients as well as consider
weight loss on the past months and body composition in
order to complement nutritional status evaluation.

(Nutr Hosp. 2013;28:412-418)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6173
Key words: Colorectal. Cancer. Food intake. Malnutri-

tion. Quality of life.

Introduction

According to global statistics there were 945 000
new cases worldwide of rectal and colon cancer (CRC)
in 2000 which represents 9.4% of the worldwide yearly
new cancer cases.1,2 It had been considered an impor-
tant burden, leading to high mortality rates and with a
profound impact in public health in over the world.3

Previous studies had shown that cancer has a
profound physical and physiological impact in
patients, especially in what concerns to their nutritional
status.4 Cancer related malnutrition had been consid-
ered quite frequent, affecting up to 85% of the patients5

and multiple causes had been considered like systemic
effect of tumor, host response or secondary effects of
anticancer therapies.6

Gastrointestinal cancers had shown higher malnutri-
tion prevalence; 30 to 60% of colorectal patients had
been considered malnourished.7,8 This can result in
longer hospital stay, reduced response to therapies,
increased complications to therapy and surgery
proceedings, poor survival and higher care costs.9–12

Specific cancer drug therapies and surgery proce-
dures could be an important factor affecting nutri-
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tional status of hospitalized patients. Several
improvements had been done including in what
refers to minimally invasive surgery techniques like
the so called fast-track. Current data on this method
for colonic surgery had shown improved body
composition as well as oral energy and protein
intake, when compared with conventional methods.
Additionally fast-track surgery had been associated
with less surgical stress, lower complications rate
and decreased hospital stays which could contribute
to earlier rehabilitation.13

The present study intended to evaluate the nutritional
status of colorectal patients before and after surgery,
comparing fast track and conventional surgery methods
and establishing a possible associated between nutri-
tional status and quality of life.

Materials and methods

Study ethical aspects

The present observational study was conducted from
June to December 2008 in Oncology Portuguese Insti-
tute Surgery Service, Lisbon facilities. 

Study design and procedures were conducted after the
ethical commission approval according to Portuguese
legislation and the Declaration of Helsinki from World
Medical Association. Data were obtained under informed
consent.

Sample, inclusion and exclusion criteria

The sample included 50 patients with colon or rectal
cancer diagnosed, both sexes, with diagnosed rectal or
colon cancer admitted during the six months the
research was conducted and were evaluated when
admitted in the hospital and before being discharged. 

Patients with other neoplastic lesions and/or other
pathologies like kidney failure, diabetes, hypergly-
caemia, HIV, bowel inflammatory diseases such as
Crohn disease and lung disease were excluded. Those
who were submitted to major surgery on the past year,
pregnant, or where under 18 years old people and/or
with any medication that could alter basal metabolic
rate (corticoid or thyroid hormone therapy) were also
excluded.

Clinical data 

Medical history included the following information:
surgery conducted (date, location, conventional or fast
track), collateral antineoplastic therapies (chemotherapy
or radiotherapy), diagnosis date, tumour location and
stage. Disease duration was defined considering the
interval between diagnosis, with histological confirma-
tion and study inclusion. 

Patients discharge date was considered as well as
food intake, nutritional support needed, post-surgery
fasting period, secondary post-surgery complications
occurrence and type.

Nutritional status evaluation

Nutritional status evaluation had consisted in anthro-
pometric assessment, electric bioelectrical impedance
analysis (BIA) and skinfold measurement. 

Anthropometric assessment and 
Skinfold measurement

Anthropometric variables included height, weight,
tricep skinfold and arm circumference. Height was
measured using an ultrasonic stadiometer (Model
MZ10020) and patients were weighted in BIA scale. 

Tricep skinfold measurement (TSM) was taken
using a calliper in the non-dominant, pending arm, half
distance within olecranon and acromial points. Arm
circumference (ACM) was taken in the sample place
with a flexible tape. Both were taken three times and
the average value was taken in consideration. 

Bioelectrical impedance analysis 

Body fat mass, fat free mass, total body water and
segmental lean mass which was taken on the non-
dominant arm were measured through bioelectrical
impedance using TANITA BC-418MA which uses a
low amplitude (550 mA) and high frequency (50 Hz)
electrical current.

Classification of nutritional status

Non intentional weight loss was the first criteria to
identify a possible risk of malnutrition – 10% on the last
six months, 5 to 10% on the past three months and/or 5%
on the last month before being admitted in the hospital. 

Additionally, body mass index (BMI) was also
considered an accountable variable and it was calcu-
lated through the quotient between weight and height
squared. Garrow criteria stated that if BMI was below
20,0 kg/m2 is a malnutrition sign while if BMI is within
20 e 24,9 kg/m2 the patient has a normal and healthy
weight. BMI values between 25 and 30 kg/m2 indicate
overweight and over 30kg/m2 means that the patient is
obese (WHO 1995).

Food intake assessment 

A validated semi-quantitative food frequency ques-
tionnaire15 was conducted in all patients and food
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intake was assessed collecting data like serving size,
cooking methods and food variety within several food
groups. Data collected through this questionnaire were
analyzed using PIABAD software. 

Scored Patient Generated-Subjective Global 
Assessment (PG-SGA)

PG-SGA has proven to be a good malnutrition diag-
nosis test adequate to be used in cancer patients and
hospital environment.16 This assessment tool had
included clinical history, food intake and physical
examination as well as involuntary weight loss,
changes in food intake, symptoms that could affect
nutritional status and functional capacity changes
which should be answered by the patient. Then, the
health professional completes the questionnaire about
diagnosis and the relationship with nutritional needs, as
well as the physical examination. 

Each item had been given a score which sum had
result in a nutritional status score classified as: A –
well-nourished B - moderate malnutrition C – severe
malnutrition.17

After these screening had been done, patients with
special nutritional needs were identified and classified
according to the attention needed: 0-1 points: food
education; 2-3 points: modular supplements; 4-8
points: other supplements; > 9 points: artificial enteral
or parenteral nutrition.

Statistical analysis

All statistical analysis procedures were conducted
using SPSS software (V15.0 for Windows). 

In order to evaluate the evolution of nutritional
status variables during the three evaluation periods, an
ANOVA repeated measure analysis was done. Every
time a non-normal distribution was found, data were
compared by Friedman non parametric test. If
esphericity was not found, MANOVA test was chosen
and the Bonferroni test when to identify which pair or
pairs differed within each other. 

Food intake variables, PG-SGA were compared
through t-Student test except for Alcohol, Vitamin C
and Vitamin E in which Wilcoxon non parametric test
was used.

The descriptive univariated analysis was conducted
to study the correlation between these scales and
nutritional status within pre and post surgery periods.
The following variables were eliminated: diarrhea,
dyspnea and vomits. Global health status, physical
functioning, emotional and fatigue were considered
as qualitative variables while the rest were considered
quantitative. 

Finally, a repeated measure ANOVA was conducted
in order to evaluate if the surgery type affected the
nutritional status scores. 

Results

Sample social and demographic characteristics

Within the 50 individuals, 33 were male and 17 were
female. This sample was in average 66 ± 12 years old,
like presented in table I male were older than female
patients. The youngest patient (40 years old) and the
oldest (89 years old) were both male.

Clinical data – surgeries and treatment

Like presented in table II, patients were submitted to
several different surgical procedures, most had a ante-
rior rectal resection (38%) or a right hemicolectomy
(28%). Within this sample two different surgery
methods were also considered, in 28 individuals the
fast track method was chosen while 22 were submitted
to the conventional procedure. 

Most patients were not submitted to collateral anti-
neoplastic treatments (66%), those who were had
received a quimiotherapy/radiotherapy treatment
(30%) or radiotherapy only (4%).

Nutritional status 

Anthropometric assessment before and after surgery

More than half of the sample (60%) had shown 5 to
10% unintended weight loss in the month before the
surgery, while 40% had lost up to 5%. Considering
six months before the surgery, 10% had lost more
than 10% and 56% had lost 5 to 10%. It was not
possible to relate collateral treatments with severe
weight loss considering that individuals, who had a
higher weight loss percentage, were not receiving
and drug therapy. 

414 Joana Pedro Lopes et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):412-418

Table I
Average weight among individuals

Sample Male patients Female patients

66.48 ± 12.4 66.76 ± 13.4 65.94 ± 13.4

Table II
Sample distribution according to surgery procedure type

Number of patients

Anterior resection 19 (38%)

Right hemicolectomy 14 (28%)

Sigmoid colectomy 11 (22%)

Abdominoperitoneal resection 2 (4%)

Total colectomy 3 (6%)

Cecus atypical resection 1 (2%)
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Table resumes all the anthropometric measures and
body composition variables taken before and after the
surgery. When comparing body composition variables
– fat mass and fat free mass and all the taken anthropo-
metric measures – weight, tricep skinfold and arm
circumference had decreased significantly (p < 0.001).

Classification of nutritional status 
according to PG-SGA

When the first evaluation was conducted, 92% of the
patients were considered well-nourished and 8% had
moderate level of malnutrition. Only 46 individuals
were evaluated after surgery and from these one (2%)
showed severe malnutrition, other had moderate
malnutrition signs and the rest were considered well-
nourished. 

Taking into account this there were four new cases
of malnutrition during hospitalization considering that
from the four individuals which had shown malnutri-
tion signs on the first evaluation; three maintained
these scores after being admitted. 

Before surgery, there was not found any significant
difference between fat mass and lean body mass
between patients with moderate malnutrition and well-
nourished, classified according to SGA (p = 0.08).
However, after surgery, average body fat mass was
significantly different between moderate malnutrition
and well-nourished status (p = 0.01) and the same had
happen to fat free mass (p = 0.037). This comparison is
presented in table V. 

Fast track or conventional surgery: 
effect on anthropometric measures

The effect of surgery type was compared to several
variables: BMI (p = 0.872), tricep skinfold (p = 0.444),
arm circumference (p = 0.886), body fat mass (p = 0.295),
lean body mass (p = 0.387), lean mass in right and left
arm (p = 0.229 vs p = 0.314), fat mass in right and left arm
(p = 0.835 vs 0.658), trunk lean and fat mass (p = 0.256 vs
p = 0.688). Despite no significant differences were found
it is interesting to note that fast track patients had lost
more weight and had shown lower fat free mass, tricep
skinfold and arm circumference values.

Food intake before and after surgery

Within the sample, only 33 patients had answered
the food frequency questionnaire. As presented in table
VII, there were not found any significant differences
between energy, macronutrient and micronutrient
intake before and after the surgery. 
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Table IV
Scored Patient Generated-Subjective Global Assessment

(PG-SGA) before and after surgery

Well Moderate Severe
nourished malnutrition malnutrition

Before surgery 92% 8% 0%

After surgery 96% 2% 2%

Table V
Average body fat mass, body mass index, fat free mass,

tricep skinfold and arm circumference according
to PG-SGA classification

PG-SGA
Before surgery After surgery

AVG ± SD AVG ± SD

Weight (kg)
A 75.0 ± 13.2 71.6 ± 12.4
B 63.9 ± 17.2 43.6 ± 13.8

BMI (kg/m2)
A 27.8 ± 4.1 26.3 ± 4.0
B 21.9 ± 5.7 17.6 ± 6.9

Fat mass (kg)
A 21.2 ± 8.1 19.2 ± 7.6
B 13.4 ± 12.0 6.1 ± 6.5

Fat free mass (kg)
A 54.0 ± 10.4 52.7 ± 9.8
B 50.6 ± 8.1 37.5 ± 7.3

Tricep skinfold (mm)
A 12.8 ± 5.7 11.2 ± 4.9
B 8.3 ± 5.4 5.5 ± 4.9

Arm circumference (cm)
A 25.4 ± 3.65 24.4 ± 2.8
B 21.8 ± 4.73 16.5 ± 4.9

Table III
Anthropometric characteristics of patients before and after the surgery

Before surgery After surgery
p

Total Male Female Total Male Female

Weight (kg) 74.1 ± 13.8 75.3 ± 15.3 71.7 ± 10.1 70.4 ± 13.6 71.4 ± 13.6 68.1 ± 13.6 < 0.001

BMI (kg/m2) 27.3 ± 4.6 26.2 ± 4.6 29.5 ± 3.6 25.9 ± 4.4 24.9 ± 4.5 28.1 ± 4.4 < 0.001

Fat mass (kg) 20.2 ± 9.0 16.9 ± 8.3 26.7 ± 6.4 16.3 ± 9.6 14.5 ± 8.5 20.0 ± 10.8 < 0.001

Fat free mass (kg) 52.7 ± 12.7 56.6 ± 13.6 45.1 ± 5.3 45.8 ± 19.6 50.8 ± 18.6 36.1 ± 18.6 < 0.001

Tricep skinfold (mm) 12.5 ± 5.8 9.5 ± 3.8 18.3 ± 4.3 9.9 ± 5.8 8.1 ± 3.6 13.3 ± 7.2 < 0.001

Arm circunference (cm) 25.2 ± 3.8 24.7 ± 4.2 26.2 ± 2.8 21.8 ± 8.0 22.2 ± 6.5 20.9 ± 10.4 < 0.001
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An excessive energy intake was reported among 30
individuals on the first assessment while almost the
same number reported lower energy intakes after the
surgery. Average protein, fat and energy intake had
decreased while carbohydrate intake had increased. 

Dietary fiber, calcium and potassium intake had
increased while vitamin C and vitamin E intake had
decreased, however their reported intake was below the
Dietary Reference Intake values.18

The vast majority of the patients (95.8%) did not
received any specific nutritional support, 2% had
received parenteral and 2% enteric nutritional support. 

Available data revealed that 52% had a post-surgery
fasting period less than 24h, 22% fasted during 24 h,
18% during 48 h and 4% during 72 h.

Days spend in the hospital and complications

The minimum days spent in the hospital were 4 and
the maximum days spent were 63, the average number
of days in the hospital was 11. 

There were found expected significant differences
considering both types of surgery, conventional
surgery patients spent in average 15 days in the hospital
and in the fast-track patient group the average was 8
days. 

Regarding complications, 52% of the patients had
surgery complications and most were in conventional
surgery group. The majority (71.4%) of the fast-track
surgery sample (n = 20) did not revealed any surgery
complication while 72.7% from the conventional
procedure group had shown problems.

Discussion

In the present study, some malnutrition signs had
appeared reinforcing the nutritionist role in offering
specific nutritional support and assess nutritional status
in colorectal cancer patients. 

Overweight and obesity was considerably present in
the studied sample and according to PG-SGA, most
were well-nourished. These results were not in accor-
dance with previous studies which had associated
malnutrition with this form of cancer.7,19 However,
overweight and obesity are important risk factors for
cancer such as colorectal cancer20,21 and breast cancer.22

Results from body composition assessment had
revealed that these patients had shown a severe deple-
tion and fusion of lean body mass with an excess of
body fat mass, which had reflected a sarcopenic
obesity.23,24

However, after the surgery all the anthropometric
measures - weight, BMI, tricep skinfold and arm
circumference as well as in body composition deter-
mined by BIA had significantly decreased. It is espe-
cially important to note the considerable loss of fat free
mass in this period. Higher losses were mainly related
to two specific surgeries – rectal anterior resection and
abdomen peritoneal resection, conducted in 38 and 4%,
respectively which addresses to the need of special
attention in these specific patients. 

Food habits evaluated were considerable different
from nutritional guidelines regarding to a Mediter-
ranean food pattern, which is frequently recommended
in order to prevent several cancers including colon and
rectal cancer.25

Food intake assessment before the surgery had shown
a dietary pattern quite different from nutritional recom-
mendations for colon cancer prevention. Epidemiologic,
prospective and experimental studies had shown a
protective effect of fiber in colorectal cancer.26–28

Several factors contribute to the worseness of colon
cancer patient’s nutritional status. Anatomical changes
due to tumor growth are a natural cause but several
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Table VI
Anthropometric measures comparison before and after

surgery considering fast-track and conventional methods

Before surgery After surgery

Fast track Conventional Fast track Conventional

Weight (kg) 72.8 ± 11.8 75.9 ± 15.7 69.1 ± 12.0 72.0 ± 15.3

BMI (kg/m2) 27.3 ± 4.3 27.3 ± 4.7 25.8 ± 4.5 26.0 ± 4.6

Tricep skinfold (mm) 12.8 ± 5.4 12.0 ± 6.3 11.1 ± 5.1 10.8 ± 4.9

Arm circumference (cm) 24.5 ± 3.8 25.8 ± 3.7 24.1 ± 3.4 24.0 ± 3.3

Fat mass (kg) 20.5 ± 7.8 20.8 ± 9.6 18.8 ± 7.2 18.2 ± 9.2

Fat free mass (kg) 52.4 ± 9.8 55.5 ± 10.7 50.4 ± 9.5 54.2 ± 10.5

Table VII
Energy, macro and micronutrient intake before

and aftger the surgery

Before surgery After surgery

Energy (kcal) 1,757 ± 768 1,716 ± 876

Protein (g) 104 ± 57 102 ± 55

Total carbohydrate (g) 226 ± 90 240 ± 128

Mono and dissacharides (g) 87 ± 37 95 ± 41

Polyssacharides (g) 138 ± 86 145 ± 100

Total fat (g) 40 ± 24 38 ± 27

Saturated fat (g) 16 ± 10 15 ± 10

Monounsaturated fat (g) 14 ± 8 13 ± 10

Polynsaturated fat (g) 7 ± 5 8 ± 6

Dietary fiber (g) 35 ± 20 39 ± 20

Alcohol (g) 10 ± 25 6 ± 14

Cholesterol (mg) 133 ± 79 140 ± 62

Sodium (mg) 2,594 ± 1,470 2,249 ± 1,234

Potassium (mg) 3,604 ± 1,566 3,695 ± 1,486

Calcium (mg) 791 ± 396 802 ± 401

Iron (mg) 13 ± 7 12 ± 6

Selenium (mg) 0.05 ± 0.04 0.05 ± 0.03

Vitamin A (mg) 237 ± 173 351 ± 335

Vitamin C (mg) 106 ± 157 101 ± 80

Vitamin E (mg) 10 ± 6 9 ± 9
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symptoms had been addressed also to metabolic
changes like lower insulin sensitivity which alter
carbohydrate metabolism. Energy expenditure had
been shown to increase but food intake had seem to be
progressively lower which conducts to weight loss
exacerbated by stress, pain, infection and surgical
proceedings.4

Although these clinical features could ultimately
worsen patient’s outcome, quality of life is also a main
concern in this cases. 

Considering this, it had become especially important
to assess nutritional status in colon cancer patients and
address a personalized nutritional intervention.12

Despite fast track surgery patients had shown fewer
complications and had a shorter hospital stay, weight
and fat free mass loss was higher in these patients
which are in accordance with other results considering
this method. 

With the present results, it is important to conclude that
despite overweight and obesity had been frequently
observed in colorectal patients, malnutrition risk
should be considered due to the main physiological and
clinical changes due to cancer growth and specific
surgery procedures. These concerns address to the need
of nutritional status screening since cancer diagnosis,
during hospitalization and which should consider also
surgery procedures conducted. 

Executive summary

• Malnutrition does not seem to be frequent in this
type of cancer but malnutrition signs are quite
frequent during hospitalization due to medical
conditions.

• Food intake analysis revealed a low intake of fiber
which could be a risk factor.

• Fast-track surgery seems to promote a better
outcome and is association with a shorter stay in
the hospital.

• Nutritional support given to these patients should
address to control malnutrition but have to consider
possible excessive weight conditions. 
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Resumen

Introducción/objetivos: La satisfacción de los pacientes
con el servicio de comidas continúa siendo uno de los
principales retos dirigidos a la modernización de los siste-
mas de distribución de alimentos. En el presente estudio
se evaluó el impacto del tipo de hospital, horario, catego-
ría de alimento y tipo de menú sobre el desecho de comida
producido en diferentes recintos hospitalarios españoles.

Métodos: El desecho de alimentos se midió a través de
una escala semi-cuantitativa con 5 niveles para evaluar la
aceptabilidad del alimento (“nada en plato”; “¼ en
plato”; “mitad en plato”; “¾ en plato” y “todo en plato”).
El estudio se llevó a cabo en dos periodos de tres meses
cada uno durante 2010 y 2011. Una persona entrenada se
encargó del pesaje de platos, los cuales se clasificaron en
726 servicios pertenecientes a 11 menús diferentes. En
total, se sirvieron 31.392 platos a 7.868 pacientes. Como
prueba estadística se utilizó un test estadístico no para-
métrico de Kruskal-Wallis (P < 0,05). 

Resultados: Los menús se consumieron de forma satis-
factoria ya que más del 50% de los platos se clasificaron
dentro de la categoría “nada en plato”. Con respecto a las
categorías de alimento, un 26,78% de los platos servidos
se correspondieron con sopas y purés, mientras que los
platos de pasta, arroz y alimentos listos para el consumo
fueron distribuidos en un 4-5% de los servicios. Los pos-
tres fueron los platos más consumidos, mientras que los
vegetales hervidos fueron menos aceptados. Otros facto-
res como el tipo de hospital influyeron sobre el desecho de
alimentos (P < 0,05) aunque el horario de servicio de
comidas no (P > 0,05).

Conclusión: La inspección visual del desecho de ali-
mentos puede ser útil a la hora de optimizar el tipo y cali-
dad de los menús servidos. El tipo de menú y la categoría
de alimento podrían tener una gran influencia sobre la
aceptabilidad de los platos por los pacientes.
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Abstract

Introduction/aims: Satisfaction of inpatients with
served food within a hospital care system still constitutes
one of the main attempts to modernize food services. The
impact of type of menu, food category, hospital centre
and timetable on the meals wastage produced in different
Spanish healthcare settings, was evaluated.

Methods: Meal wastage was measured through a semi-
quantitative 5-point scale (“nothing on plate”; “¼ on
plate”; “half on plate”; “¾ on plate’ and ‘all on plate”).
The study was carried out in two periods of three months
each in 2010 and 2011. A trained person took charge of
measuring plate waste classified into 726 servings
belonging to 11 menus. In total 31,392 plates were served
to 7,868 inpatients. A Kruskal-Wallis non-parametric test
(P < 0.05) was applied to evaluate significant differences
among the variables studied.

Results: The menus were satisfactorily consumed
because more than 50% of the plates were classified as
“nothing on plate”. Regarding food categories, 26.78% of
the plates corresponded to soups and purées, while pasta
and rice, and prepared foods were only distributed in 4-
5% of the servings. Desserts were mostly consumed, while
cooked vegetables were less accepted by the inpatients
evaluated. Other factors such as hospital centre influ-
enced plate waste (P < 0.05) but timetable did not (P >
0.05).

Conclusion: Visual inspections of plate waste might be
useful to optimize type and quality of menus served. The
type of menu served and the food category could have a
great influence on food acceptability by the inpatients
studied.
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ANOVA: Analysis of Variance.
DEFRA: Department for Environment, Food and

Rural Affairs.
ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and

Metabolism.
HACCP: Hazard Analysis and Critical Control

Points system.
KW: Kruskal-Wallis non-parametric test.

Introduction

Food intake in hospital food services is nowadays of
great importance since it is mainly destined to a suscep-
tible population sector.

According to the Department for Environment, Food
and Rural Affairs (DEFRA, UK), sustainable food
production must ensure better nutrition. Additionally, it
should also be indicated where the raw material comes
from, and how food is produced and served to inpatients.
To this end, satisfaction of inpatients with an acceptable
quality of meals within a hospital care system constitutes
one of the main attempts to be addressed in order to
modernize food services. Hospital undernutrition could
delay patients’ recovery, thus extending the length of the
stay and contributing to its worsening.1

In Spain, there are relatively few studies, however,
investigating the food quality of hospital meals upon
which most inpatients rely on their nutritional require-
ments. Most published works in other countries are
focused on the administration of questionnaires to
improve the quality of menus and accelerate food
delivery.2 Food temperature, flavor, taste, cleanliness
of forks and meal presentation are often evaluated.
However, adequate food choices are not always avail-
able in daily menus, thereby reducing the satisfaction
degree and patient`s perception. These problems have
been also reported by the European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism (ESPEN) for specific groups
of hospitalized inpatients.3

Nevertheless, alternative methods can better quantify
the acceptability of a given menu, such as measuring
meal wastage. Plate waste in hospitals is defined as the
amount of uneaten served food by inpatients. This is
greatly affected by the staff capacity to address patient
choice. Generally, when daily menus cannot offer all
food choices and automatically serve vegetables or other
standardized portions, meal wastage increases.4

Quantification of the weight lost in served trays
could be correlated to food consumption. This defi-
nitely helps to the improvement in the design of alter-
native menus (within the diet code), avoiding undernu-
trition, environmental and economical losses.5,6 This is
normally measured by weighting food or by visual esti-
mation of the amount of food remaining on the plate.
Results are presented as the percentage by weight of
the served food, or by qualitative estimation methods

(i.e. classifying the plate into several categories
according to the weight lost). In addition, measures of
plate waste have been used to evaluate the adequacy of
food intake and the efficiency of meal provision.6 This
practice is fully justified because in hospitals plate
waste is reported to be much higher than in other food
service settings such as restaurants or schools.7

Through the study of meal wasting, hospital menus
could then be more attractive and tasty for inpatients,
encouraging food consumption. Thus it is widely
recommended to regularly monitor food wastage, with
modification of policies as necessary.8

Although food wastage should be a part of the
quality management system of every hospital, these
studies have not been extensively reported in literature,
since they are labor intensive and produce a disruption
in normal foodservice operations. 

This study aims to evaluate the impact of additional
factors contributing to meal wastage such as type of
menu, food category, hospital centre and timetable
(lunch/dinnertime) in three regional Spanish hospitals
located in Andalusia: civil hospital, maternity and chil-
dren’s hospital and general hospitals.

Material and methods

Study design and inpatients selection criteria

Throughout this study, three different health-care
institutions were evaluated, all of them located within the
same hospital complex: general hospital, civil hospital
and maternity and children’s hospital. Inpatients located
at the three facilities had different medical profiles. At the
civil hospital, 100 meals are daily served, mainly to inpa-
tients who normally present minor pathological prob-
lems. The maternity and children’s hospital (400
meals/day) is mainly destined to children and adolescents
(from 1 to 16 years old) as well as pregnant women. The
general hospital (600 meals/day) is destined to elderly
inpatients and other immune-depressed people (apart
from pregnant women and children).

During this study, no personal details were collected
from the inpatients evaluated since the hospital wanted to
maintain a data protection policy. Therefore, it was not
submitted to an ethics committee. Besides, in order to
avoid biased results, inpatients located on the same floor
were randomly selected according to the following
criteria:

– All inpatients selected for the study (7,868) corre-
sponded to different people. In other words, the
same person was not evaluated twice.

– Immune system and/or nutritional requirements of
inpatients did not prevent the intake of any type of
meal.

– Immune-depressed people and inpatients with
some type of mental disease were discarded from
the study.
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– Basal (normal) diets were only considered in this
studied (not therapeutic).

Additionally, some considerations were taken into
account:

– Demographic and social variables like age of
inpatients, sex, socio-economic status etc., were
out of the scope of this study. It should be noted
that the main purpose was neither to evaluate
nutritional requirements nor to collect epidemio-
logical information from the selected inpatients. 

– Inpatients did not know beforehand the purpose of
this study in order not to interfere with food
consumption. However, the same diet code was kept
as if they would not have taken part in the study. 

– Food intake was controlled by the technical staff
of the hospital in such a way that inpatients
remained alone during mealtime. Afterwards, all
meal wasting (if any) was collected from the inpa-
tients’ rooms to avoid biased results when
measuring plate waste.

– Inpatients had the opportunity to choose between the
different meals daily prepared in the hospital central
kitchen. They were allowed choosing 2-3 starters, 2-
3 main courses, 1-2 side dishes and 1-2 desserts.

– The same food service company in collaboration
with the technical staff of the hospital prepared all
menus.

The study was carried out during 2010-2011 (April-
June) in two different periods as described below:

In 2010:
– April: 65 inpatients evaluated/day * 20 days =

1,300 inpatients.
– May: 65 inpatients evaluated/day * 20 days =

1,300 inpatients.
– June: 58 inpatients evaluated/day * 23 days =

1,334 inpatients.
In 2011:
– April: 65 inpatients evaluated/day * 20 days =

1,300 inpatients.
– May: 65 inpatients evaluated/day * 20 days =

1,300 inpatients.
– June: 58 inpatients evaluated/day * 23 days =

1,334 inpatients.

Overall, 726 servings grouped into 11 menus were
evaluated. Each menu consisted of 2-3 starters, 2-3
main courses, 1-2 side dishes and 1-2 desserts. Foods
on the same menu were distributed to inpatients in
accordance to the diet specifications followed by each
hospital. In total 31,392 plates were served to 7,868
inpatients (4 plates/menu/inpatient). For the purpose of
this study, foods served were classified into 9 cate-
gories as follows: ‘soups and purées’ (i.e. tomato soup,
pumpkin puree etc.), ‘eggs and egg-based dishes’ (i.e.
boiled eggs, Spanish omelet etc.), ‘meat’ (i.e. beef

steak), ‘fish’ (i.e. calamari, fried hake etc.), ‘pasta and
rice’ (i.e. macaroni, paella etc.), ‘desserts’ (i.e.
seasonal fruit, yogurt), ‘salads’ (i.e. mixed salads or
lettuce-based salads), ‘cooked vegetables’ (i.e. cauli-
flower, boiled vegetables) and ‘prepared foods’ (i.e.
cooked meat products, cheese etc.). 

Additionally, two timetables were considered
(lunchtime and dinnertime) to evaluate significant
differences among them.

Storage, elaboration and distribution of meals

The subcontracted food service company received
raw materials in the same week of elaboration. They
were stored in refrigeration and frozen cameras; or at
room temperature until the day before elaboration.
Afterwards, these raw materials were transferred to the
hospital storage facilities. Meals or ready-to-eat foods
chilled-served were prepared in conditioned rooms at
refrigeration temperature (10-15º C). Once prepared,
they were stored up to the preparation of trays. Hot
meals were elaborated in the hospital central kitchen.
They mainly consisted on cooked foods in the oven,
grilled, fried and boiled foods.

Data collection

Once elaborated, both chilled and hot meals were
placed on the trays and a trained person assessed stan-
dardized portions of individual plates just before trans-
port to the hospital centres. Each tray submitted to
evaluation, was codified with the type of menu, food
category, food type, hospital centre and timetable.
Afterwards, the trays were distributed to inpatients.
One hour after, trays were collected (after lunchtime or
dinnertime), and a systematic assessment of the food
portions remaining on each plate was carried out. Plate
waste was then visually calculated as the volume or
percentage of the food served that was discarded.
Complete tray waste due to over-ordering and
discharge from the ward or death was excluded from
the study. A scale was used to measure approximately
what proportion of the food was left. A 5-point scale9

was considered as follows: ‘all on plate’ (when plates
arrived in the same state as they were prepared, so that
no food was consumed), “¾ on plate” (when only a
mouthful or a bite was consumed), “½ on plate” (when
approximately half of the meal was consumed), “¼ on
plate” (when most of the meal was consumed but a
small portion remained on the plate) and “nothing on
plate” (absence of food in the plate). A same trained
person took charge of measuring the weight lost
throughout the whole study so that the same criterion to
classify plate waste was achieved. It should be noted
that, although visual estimations are subjective
measurements, they have been validated against quan-
titative data giving reasonably good approximations.10
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Data analysis

Data analysis was carried out using Microsoft Excel
(Microsoft Corporation®) and Statistica for Windows
software v10.0 (Statsoft Iberica, Portugal). The whole
number of plates classified as ‘nothing on plate’; “¼ on
plate”; “½ on plate”; “¾ on plate” and “all on plate” were
pooled into a dataset. Then, different subgroups were
made per type of menu (1-11), food category (1-9),
hospital centre (1-3) and timetable (1-2). Within each
subgroup, the descriptive statistics such as mean, stan-
dard deviation, and confidence intervals (95%) were
calculated. Besides, average proportions (%) belonging
to the five evaluated scales (“nothing on plate”; “¼ on
plate”; “½ on plate”; “¾ on plate” and “all on plate”)
were estimated for each independent variable (type of
menu, food category, hospital centre and timetable). 

To evaluate significant differences among indepen-
dent variables; a non-parametric test (Kruskal Wallis,
KW) was performed. A one-way ANOVA may yield
inaccurate estimates of the P-value when the data are
very far from normally distributed. The KW test does
not make assumptions about normality. Like most non-
parametric tests, it is performed on ranked data, so the
measurement observations are converted to their ranks
in the overall data set. In order to find significant differ-
ences in the mean ranks, a P value of 0.05 was selected. 

Results

In this study, meal wastage was measured as a func-
tion of different variables such as menu, type of menu,
food category, hospital centre and timetable.

A total of 726 servings classified into 11 menus (66
servings/menu) were evaluated (242 servings for each
hospital centre, i.e. civil, maternity and children’s and
general hospital). Out of these servings, 121 servings
per hospital were destined to lunchtime and dinner-
time, respectively. As mentioned above, each serving
corresponding to an individual menu consisted of 4
different dishes (starter, main course, side-dish and
dessert) so that the total number of inpatients evaluated
was 7,868. Out of the 31,392 plates evaluated, 15,720
(50.08%); 4,028 (12.83%); 3,364 (10.72); 2,113
(6.73%) and 6,167 (19.64%) were classified as
“nothing on plate”; “¼ on plate”; “½ on plate”, “¾ on
plate” and “all on plate”, respectively.

The statistical results of the non-parametric KW test
are shown in table I. As it can be seen, significant
differences in mean ranks were observed for the inde-
pendent variables menu and hospital centre (KW >
20.61; P < 0.05). On the contrary non-significant
differences were found for timetable (KW < 2.90; P >
0.05). Regarding food category, significant differences
were found for “nothing on plate”; “¼ on plate”; “½ on
plate” and “all on plate” (KW > 19.47; P < 0.05), but
they do not for “¾ on plate” (KW = 9.45; P = 0.306).

Plate waste obtained as a function 
of the evaluated menus (1-11)

The results obtained showed significant differences in
plate waste among the 11 menus evaluated. Table II
shows the average proportions (%) of plates ± confidence
intervals at 95% CL classified as “nothing on plate”, “¼
on plate”, “½ on plate”, “¾ on plate” and “all on plate”. 
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Table I
Statistical results of the non-parametric Kruskal Wallis test (KW), degrees of freedom (df) and P-values for the grouping variables

menu, centre, timetable and food category classified into each of the five proportions studied of plate wate (nothing on plate, 
¼ on plate, ½ on plate, ¾ on plate and all on plate), P-values in italics reflect statistical differences among the mean ranks

Grouping variable Independent variable KW df P-value

Nothing on plate 20.61 10 < 0.024
¼ on plate 36.66 10 < 0.001

Menu Half on plate 21.82 10 < 0.016
¾ on plate 24.07 10 < 0.001

All on plate 30.66 10 < 0.001

Nothing on plate 25.63 2 < 0.001
¼ on plate 14.34 2 < 0.001

Center Half on plate 58.87 2 < 0.001
¾ on plate 143.50 2 < 0.001

All on plate 93.96 2 < 0.001

Nothing on plate 0.46 x 10-3 1 < 0.983
¼ on plate 2.90 1 < 0.088

Timetable Half on plate 1.80 1 < 0.180
¾ on plate 0.25 1 < 0.619

All on plate 1.32 1 < 0.251

Nothing on plate 97.11 8 < 0.001
¼ on plate 31.07 8 < 0.001

Food category Half on plate 19.47 8 < 0.013
¾ on plate 9.45 8 < 0.306

All on plate 23.66 8 < 0.003
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Overall, menus evaluated were satisfactorily
consumed by inpatients since most of the plates were
classified as ‘nothing on plate’, indicating that all food
was consumed (50.05%) (table II). At the same time, it
was found a higher average proportion of plates
belonging to “all on plate” (19.62%) than the interme-
diate categories; ½ on plate, ¼ on plate and “¾ on
plate”. 

According to the type of menus, menu 8 was preferred
according to the average proportion (55.86%), followed
by menus 1 and 9 (55.69% and 55.54%, respectively).
Meals contained in these menus for lunchtime corre-
sponded to ratatouille with eggs, leek purée, potato
purée (starters), boiled rice, salad (side-dishes), beef
with vegetables, grilled fish, meat croquettes (main
courses) and seasonal fruit (dessert). For dinnertime
meals were vegetable soup, rice soup, boiled egg with
beans (starters), grilled swordfish, grilled pork loin
(main courses), vegetable stew, boiled potatoes and
salad (side-dishes) and yogurt (dessert).

On the contrary, menus 6 and 10 were those that
presented the highest proportions of “all on plate”, i.e.
food was not consumed by the inpatients. Meals
contained in these menus for lunchtime corresponded
to white beans, rice soup (starters), fish croquettes,
grilled cod, braised ham (main courses), vegetable
stew, boiled potatoes, mushrooms (side-dishes) and
seasonal fruit (dessert). For dinnertime meals were
pumpkin purée, pasta soup, pasta salad (starters),
Spanish omelet, cooked ham/fresh cheese (side-
dishes), fried swordfish, roasted chicken (main
courses) and compote (dessert).

Mean values of number of plates, together with
confidence intervals (95%), outliers and extremes are
represented in figures 1a-b for “nothing on plate” and
“all on plate”, respectively. Regarding “nothing on
plate”, maximum values were observed for the
measured number of plates in menus 3 and 9 (200 and
198, respectively). In both the cases, seasonal fruit
coming from these menus was totally consumed. For

the proportion “all on plate”, the highest value was
from menu 3 (111), corresponding to pumpkin purée.

Plate waste obtained as a function 
of the evaluated food categories 

The total percentage of meals belonging to each food
category evaluated indicated that soups and purées were
served in 26.78% of the servings, followed by cooked
vegetables (19.67%) and fish (11.72%). Pasta and rice, and
prepared foods were present only in 4-5% of the servings. 

Table III shows the average proportions (%) of
plates ± confidence intervals at 95% CL classified as
“nothing on plate”, “¼ on plate”, “½ on plate”, “¾ on
plate” and “all on plate”. 

As described above, the highest proportion corre-
sponded to “nothing on plate” (52.30%). Among the
food categories, it can be seen that desserts were
mostly accepted by the inpatients since 71.93% of the
plates were fully consumed. This can be explained
because fruits were seasonal, and they were mostly
served as small cut pieces being more attractive to the
inpatients. In addition, other desserts like yogurts or
peaches in syrup were highly accepted in all menus
served. Other food categories such as salads, prepared
foods, fish, and egg/egg-based dishes were classified in
more than 50% cases into “nothing on plate”.

On the other hand, pasta and rice; and cooked
vegetables were the food categories less accepted by
the inpatients (26.76% and 26.41% classified as ‘all on
plate’, respectively). Mean values of number of plates,
together with confidence intervals (95%), outliers and
extremes are represented in figure 2a for the proportion
‘nothing on plate’. The highest values for the number
of plates corresponded to desserts, in detriment of
soups and purées in which all meals were below 80
(fig. 2a). For ‘all on plate’, results presented in figure
2b show that soups and purées had the highest values,
indicating less acceptance among inpatients.
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Table II
Average proportions (%) of plates ± confidence intervals at 95% CL obtained from the menus evaluated, classified

as “nothing on plate”, “¼ on plate”, “½ on plate”, “¾ on plate” and “all on plate” 

“Nothing on plate” “¼ on plate” “½ on plate” “¾ on plate” “All on plate”

Menu 1 55.69 ± 14.73 12.48 ± 2.96 8.76 ± 2.27 5.80 ± 1.79 17.27 ± 4.46

Menu 2 43.14 ± 10.95 15.70 ± 3.07 11.70 ± 2.41 8.47 ± 2.15 21.00 ± 5.48

Menu 3 47.22 ± 15.67 12.87 ± 3.20 11.76 ± 3.11 6.95 ± 2.22 21.20 ± 7.84

Menu 4 44.66 ± 11.82 15.11 ± 4.02 13.21 ± 2.91 9.13 ± 2.74 17.88 ± 6.48

Menu 5 48.94 ± 14.08 14.01 ± 3.22 11.74 ± 3.48 7.40 ± 2.64 17.91 ± 8.03

Menu 6 45.47 ± 14.89 14.46 ± 4.49 11.68 ± 3.36 6.16 ± 2.25 22.23 ± 10.32

Menu 7 52.80 ± 16.14 13.73 ± 3.78 8.49 ± 2.48 7.74 ± 2.50 17.24 ± 5.74

Menu 8 55.86 ± 17.11 8.86 ± 2.34 9.10 ± 2.90 6.32 ± 2.19 19.86 ± 6.56

Menu 9 55.54 ± 19.97 10.57 ± 3.54 10.36 ± 3.20 4.47 ± 1.65 19.06 ± 5.50

Menu 10 50.58 ± 16.31 11.03 ± 3.28 10.78 ± 3.01 5.72 ± 2.19 21.89 ± 6.23

Menu 11 51.44 ± 17.22 12.03 ± 3.29 10.61 ± 3.10 5.41 ± 2.01 20.51 ± 8.32

Total: 50.05 ± 15.24 12.86 ± 3.35 10.72 ± 2.90 6.75 ± 2.21 19.62 ± 6.71
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Plate waste obtained as a function 
of timetables and hospital centre

Regarding the hospital centre, for “nothing on
plate”, civil and maternity and children’s hospitals
were those where a higher proportions was observed
(58.82% and 55.76%, respectively). Interestingly,
maternity and children’s hospital obtained a relatively

high proportion classified as ‘all on plate’ (21.22%)
indicating larger differences in perceptions among
inpatients regarding food consumption. This could be
caused by the different profile of inpatients studied
(pregnant women, children and adolescents). Again,
results confirmed that acceptability of menus served
was good for the three centres evaluated since most
plates were classified as “nothing on plate” (50.07%).
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Fig. 1.—Mean values (inner
boxes), confidence intervals
95% (outer boxes), outliers
(circles) and extreme values
(asterisks) of number of
plates served belonging to
menus 1-11 classified as
“nothing on plate” (fig. 1a)
and ‘all on plate’ (fig. 1b).
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According to timetables, similar values were obtained
for lunchtime and dinnertime. Then it can be concluded
that timetables did not influence the consumption of
the plates served.

Discussion

Throughout this study, food acceptability was
measured by several visual inspections of meals
wastage belonging to different menus served. Overall,
results obtained indicated high acceptability of the
menus, according to the number of plates measured
into the proportion “nothing on plate”. These results
confirmed what other studies have previously shown
with the application of questionnaires to inpatients
about food consumption. In one study performed in a
Turkish Armed Forces training hospital11 it was
observed that 44.4% of inpatients examined responded
that they consumed all food, while the proportion not
consuming any food was only 3.2%. The implementa-
tion of Hazard Analysis and Critical Control Points
(HACCP) system was carried out in the hospital and,
among their main principles, the improvement of meal
quality served in the menus was included. The applica-
tion of quality control systems has been demonstrated
to improve, over time, satisfaction with menus served
in relation to some factors such as portion sizes,
temperatures and cooking quality procedures.12,13

However, in our study, “all on plate” was the second
highest proportion according to the mean number of
plates collected, indicating different perception among
inpatients regarding food consumption. Other published
studies have used inpatient interviews or observational
methods to understand the issues affecting food
consumption in hospital. In one UK study, low appetite
accounted for 40% of all inpatients’ reasons for leaving
food; meal quality issues made up 27%, and 19% stated
it was because portion sizes were too large.14

Loss of appetite was the most common reason in a
US study which found that this, along with taste loss,

made up 28% of the reasons inpatients consumed less
than half of the main starter.15 In a Swiss study, half of
the inpatients declared they had less appetite than at
home.2 This is not unexpected, since illness can often
affect appetite and the senses of taste or smell. Reduced
activity while in hospital, and drugs causing anorexia,
nausea or gastrointestinal symptoms, can also interfere
with the normal desire to eat. Many diet prescriptions,
such as texture modification or low salt, reduce the
sensory appeal of food, and it has been estimated that
being on a special diet doubles the risk of insufficient
energy intake.16

Nutritional and sensory quality have been related to
patients’ satisfaction with hospital meals11,17,18 and are
useful benchmarks of the effectiveness of food service
systems.19 There are several factors influencing accept-
ability of inpatients, which could result in high meal
wastage. Manipulation of ambience factors, such as
number of people in the room, color, lighting or
ambient sounds can alter food intake as shown in
previous studies.20

Additionally, loss of taste and smell in older inpa-
tients is of particular interest due to its direct associa-
tion with reduced appetite and enjoyment of foods.
Impairment in smell and taste is very common in older
people and is usually worsened by disease and medica-
tion.21 However, other related factors such as family
escorting are not influencing meals intake of hospital-
ized inpatients.22

Meal waste in hospitals could also be caused by
alterations in the sensorial quality of foods served 23. In
our study, the hospitals evaluated the in-house
catering, where food is prepared and cooked within the
catering department of the hospital was applied. This
means that, for some cases food temperature is not
totally satisfactory for the inpatients, thus causing meal
rejection.2 Food preparation, transport and serving
must assure that all food is presented to the patient in a
way, which optimizes its consumption.

Regarding food categories evaluated, desserts were
mostly consumed by the inpatients evaluated, while
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Table III
Average proportions (%) of plates ± confidence intervals at 95% CL obtained from the food categories evaluated, 

classified as “nothing on plate”, “¼ on plate”, “½ on plate”, “¾ on plate” and “all on plate” 

“Nothing on plate” “¼ on plate” “½ on plate” “¾ on plate” “All on plate”

Soups and purées 41.48 ± 6.61 13.56 ± 2.17 11.66 ± 1.99 9.00 ± 1.81 24.30 ± 6.92

Egg and egg products 51.87 ± 29.06 14.06 ± 4.65 10.90 ± 3.94 6.10 ± 2.59 17.07 ± 6.52

Meat 48.76 ± 10.97 14.03 ± 2.53 12.65 ± 2.60 6.47 ± 1.78 18.09 ± 4.04

Fish 50.95 ± 12.58 14.06 ± 3.06 10.97 ± 2.54 7.00 ± 1.92 17.02 ± 4.23

Pasta and rice 39.30 ± 17.80 13.00 ± 5.52 12.32 ± 4.09 8.62 ± 3.88 26.76 ± 9.81

Desserts 71.93 ± 14.81 9.49 ± 2.05 5.51 ± 1.21 2.67 ± 0.85 10.40 ± 2.81

Salads 61.58 ± 21.10 10.00 ± 3.81 10.84 ± 4.20 5.21 ± 2.57 12.37 ± 4.10

Cooked vegetables 40.33 ± 8.15 13.70 ± 2.47 11.66 ± 2.19 7.90 ± 1.67 26.41 ± 5.33

Prepared foods 50.14 ± 27.65 12.16 ± 5.86 12.55 ± 5.48 6.78 ± 3.34 18.37 ± 9.89

Total: 52.30 ± 16.82 12.51 ± 3.54 10.61 ± 3.02 6.30 ± 2.19 18.28 ± 5.83
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cooked vegetables or salads and soups and purées were
less accepted. 

This fact may be because much more waste of vegeta-
bles is usually obtained in comparison to main meat/fish
dishes. Other studies24 found over 40% of vegetables
served remained uneaten compared to only 18% of
starters, and other surveys have found a similar pattern.
This may reflect a generally lower liking for vegetables by

inpatients or it might be a result of poor cooking practices.
Consumers in contrast to what was observed for the

general hospital mostly accepted meals served to the
maternity and children’s hospital. This could be
explained since inpatients located at the general
hospital were mainly elderly people or inpatients with
relatively longer health diseases, which are typically
associated to low ingestion of meals.25
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Fig. 2.—Mean values (inner
boxes), confidence intervals
95% (outer boxes), outliers
(circles) and extreme values
(asterisks) of number of pla-
tes served belonging to food
categories 1-9 classified as
“nothing on plate” (fig. 2a)
and “all on plate” (fig 2b).
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Lastly, changes in menus between lunch and dinner-
times did not influence meal wastage so it is concluded
that this was not a significant variable to be considered
in the improvement of hospital food. This is in
disagreement to what was reported by Stanga et al.2

who obtained that food preferences varied among
timetables evaluated (breakfast, lunch and dinner). In
our study, inpatients preferred a full menu for both
lunchtime and dinnertime, but differences could be
related to the hospital facility, type of meals served and
population characteristics.

To our best knowledge this is the first study on eval-
uation of meal wastage in Spanish hospitals. Although
a high degree of consumption was observed according
to plate waste, published studies performed in other
healthcare settings concluded that there is evidence to
suggest that a more personalized meal service system
in hospitals has the ability to improve energy intakes
and patient satisfaction. Additionally, further research
is necessary to evaluate the long-term implications on
cost-effectiveness. At the same time it is necessary to
assess the meal production processes and develop
strategies that encourage the inpatients to eat.

There have been some limitations in this study as the
representativeness of the population (results may not
be extrapolated to other hospital s population), the
localization of hospitals and the semi-quantitative
scores applied which could have some degree of inac-
curacy, as reported in other similar studies.11

However, throughout this study, it was shown that
visual inspections of plate waste might be useful to
quantify meals wastage and to optimize type and
quality of menus served. 
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EXPECTATIONS OF BENEFIT/RISK OF CALCIUM
INTAKE IN WOMEN WITH OSTEOPOROSIS

TREATMENT OF ASTURIAS; ASFARCAL STUDY

Abstract

Introduction: The use of calcium supplements seems as
inevitable concomitant of women undergoing specific
treatments to prevent bone problems, although there is
controversy on the benefit/risk. 

Methods: A questionnaire was administered to women
who flocked to withdraw their osteoporosis drugs in
pharmacy, for the amount of calcium ingested from diet
and supplements. Further analysis to explore the factors
associated with adequate intake and other analysis of
sensitivity benefit/risk considering many recommended
amounts of calcium for the number needed to treat (NNT)
and number needed to harm (NNH) with the use of
supplements, taking into account the scientific controver-
sies about its safety and treatment with thiazides. 

Results: The amounts of calcium intake considered
adequate is related to dairy intake as a dichotomous
variable (yes/no). Not found a clear situation of lack of
calcium intake in women of study, representatives of an
entire autonomous community in Spain, contrary to what
is described in other studies using non-Spanish regarding
intake. The use of supplements only provides a benefit/
risk ratio in women who do not drink milk daily.

(Nutr Hosp. 2013;28:428-437)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6283
Key words: Calcium. Osteoporosis postmenopausal. Women.

Dairy products. Questionnary.

Resumen

Introducción: el uso de suplementos de calcio parece
inevitable como tratamiento concomitante de mujeres
sometidas a tratamientos más específicos para la preven-
ción de problemas óseos aunque existe controversia en la
relación beneficio/riesgo. 

Material y métodos: Se administró un cuestionario a las
mujeres que acudían a retirar sus medicamentos para
osteoporosis en oficina de farmacia, para conocer la can-
tidad de calcio ingerida en dieta y a partir de suplemen-
tos. Análisis posterior para explorar los factores relacio-
nados con la ingesta adecuada y otro análisis de
sensibilidad del beneficio/ riesgo considerando diversos
intervalos de cantidades de calcio recomendables para
conocer el número necesario a tratar (NNT) y el número
necesario para hacer daño (NNH) con el uso de suplemen-
tos, teniendo en cuenta las controversias científicas
acerca de su seguridad y el tratamiento con tiazidas.

Resultados: La toma de cantidades de calcio considera-
das como adecuadas se relaciona con la ingesta de lácteos
como variable dicotómica (sí/no). No se ha encontrado
una situación evidente de carencia de ingesta de calcio en
las mujeres de estudio, representantes de toda una comu-
nidad autónoma en España, al contrario de lo que se des-
cribe en otros estudios que utilizan referentes de ingesta
no españoles. El uso de suplementos sólo ofrece una rela-
ción beneficio/riesgo favorable en aquellas mujeres que
no toman lácteos diariamente.

(Nutr Hosp. 2013;28:428-437)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6283
Palabras clave: Calcio. Osteoporosis postmenopáusica.

Mujeres. Lácteos. Encuesta.

Introducción

La importancia del calcio (Ca) en diversos procesos
orgánicos de los mamíferos, y particularmente en la
integridad ósea y sus alteraciones patológicas, como la

osteoporosis postmenopáusica, ha sido largamente
estudiada1; la suplementación dietética viene siendo
objeto de diversas polémicas2. Se considera que las
mujeres en edad peri y postmenopáusica deben aumen-
tar su ingesta de calcio3, recomendándose incluso
ingestas diarias superiores a los referentes nutriciona-
les habituales para el grupo de edad para el caso con-
creto de personas con tratamiento de la osteoporosis en
algunas guías y consensos españoles4. Tomando estas
referencias, se ha descrito altas prevalencias de ingesta
inadecuada de calcio en mujeres con osteoporosis5,6 lo
que ha derivado en una recomendación de toma siste-
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mática de suplementos de calcio con o sin vitamina D,
lo que contrasta con la posición de un uso prudente,
restringido y debidamente justificado de los mismos
recomendado en otras guías4. 

La dieta se considera, sin duda, la fuente preferible
de calcio, por suponer la forma de administración más
fisiológica, y proporcionar al mismo tiempo otros
nutrientes con acciones e interacciones beneficiosas
para el mejor aprovechamiento mineral7, sin que ello
suponga una prueba irrefutable de un beneficio clínico
directamente proporcional al aporte dietético8. De
hecho, existe gran variabilidad en referentes cuantitati-
vos de ingesta óptima (Ingestas Dietéticas de Referen-
cia —IDR— o los Aportes Dietéticos Recomendados
—RDA—)9, y la recomendación de mínimos de
ingesta universal no se ha considerado oportuna por
una comisión de expertos sobre aspectos nutricionales
de la OMS10, al contrario de lo que parece la opinión
clínica dominante. La presunción de que los suplemen-
tos medicamentosos tengan beneficios equivalentes al
calcio dietético precisaría, como mínimo, que se admi-
nistren emulando las condiciones naturales de toma, lo
cual difícilmente se da en España4. Ésto unido a las
dudas actuales de la eficacia clínica de los aportes
extras de calcio11, y al temor de que la toma superficial
de suplementos conlleve riesgos importantes como el
aumento de cálculos renales, el síndrome leche-álcali o
el incremento de riesgo cardiovascular4, apoyarían el
argumento de restringir el uso de los suplementos. Por
otro lado, las personas con osteoporosis o riesgo de
fracturas suelen ser mujeres de cierta edad, y por tanto
susceptibles de comorbilidad y polimedicación. Así, la
presencia de problemas renales, a veces ocultos12, y el
uso tiazidas son dos posibles causas que pudieran
potenciar el efecto del calcio por afectar a su excreción,
compensando por tanto, al menos parcialmente, las
posibles consecuencias derivadas de una ingesta de
calcio baja13 y podría suponer, en cambio, un riesgo si
la misma está sobredimensionada14,15. En personas con
un estatus adecuado de vitamina D, la ingesta de Ca
forzada supondría mayor riesgo de hipercalcemia4. No

obstante, se conoce que en España existe alta prevalen-
cia de déficit de vitamina D en personas ancianas4, lo
que comprometería la absorción de Ca dependiente de
la misma y acarrearía en consecuencia un riesgo de
efectos secundarios gastrointestinales.

Se ha realizado un estudio que ha tenido como obje-
tivo la estimación de la ingesta de calcio dietético y
total (dieta y suplementos), y la toma de medicación
que interaccione con el mismo, en el contexto del con-
junto del tratamiento femenino con medicamentos
específicos para osteoporosis. Los datos se han anali-
zado a la luz de las recomendaciones nutricionales
españolas y de las controversias de seguridad actuales,
para estimar las expectativas de beneficio/riesgo de la
toma de suplementos. 

Material y métodos

Se ha realizado un estudio observacional y prospec-
tivo, incluyéndose mujeres ambulatorias de toda la
Comunidad Autónoma de Asturias, con tratamiento
actual con medicamentos utilizados habitualmente
para osteoporosis. Criterios de exclusión fueron las
dificultades idiomáticas o de comprensión en general,
y la negativa a participar en el estudio.

La ingesta de calcio se ha investigado adminis-
trando un cuestionario sobre hábitos dietéticos para
cuantificar porciones de alimentos ricos en calcio, en
concreto el propuesto en el Documento para el
Manejo de la Osteoporosis en Atención Primaria de la
Sociedad Navarra de Medicina de Familia y Atención
Primaria16, que fue modificado para especificar con
mayor exactitud el contenido cálcico de productos
lácteos habituales en los comercios asturianos, y para
diferenciar alimentos enriquecidos con calcio17 (fig.
1), de forma similar a otros cuestionarios validados
utilizados al efecto18. Se dio opción a completar la
información dietética mediante una pregunta abierta
sobre toma destacada de calcio procedente de algún
alimento no lácteo, utilizando la tabla de la Universi-
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Fig. 1.—Cuestionario para cuantificación de la ingesta de calcio.

Producto N.º unidades/día Calcio por unidades Calcio (mg)

Leche (unidad: un vaso de 200 ml) _ _ _ _ _ x
220 (normal) _ _ _ _ _ _

290 (enriquecida)

Yogur (unidad: 125 ml o un yogur) _ _ _ _ _ x
160 (normal) _ _ _ _ _ _

220 (enriquecido)

540 (manchego curado)
Queso (unidad: 45 g o una porción o 3 lonchas curado) _ _ _ _ _ x 270 (otros no frescos) _ _ _ _ _ _

84 (queso de Burgos)

Otros alimentos (ingesta diaria ) 250

Subtotal ………………

Calcio como medicamento, o en complejo vitamínico _ _ _ _ _   x _ _ _ _ _ x _ _ _ _ _ _

Calcio total estimado por día _ _ _ _ _ _
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dad de Granada19. También se recogía información
sobre tipo, posología y duración del tratamiento para
osteoporosis de la usuaria, toma de suplementos y
complementos nutricionales o vitamínicos, así como
otros medicamentos que pudieran interaccionar con el
calcio, fundamentalmente tiazidas (hidroclorotiazida,
clortalidona). 

Las farmacias participantes se ofrecieron voluntaria-
mente tras sesión informativa en el Colegio Oficial de
Farmacéuticos provincial. Los farmacéuticos partici-
pantes realizaron captación oportunista y entrevista a
mujeres que requirieron la dispensación de sus trata-
mientos para la osteoporosis entre el 18 de mayo y el 15
de julio de 2009. Al tiempo de realizar la encuesta se
les proporcionó también, si se consideró pertinente,
información oral y escrita para promoción de hábitos
dietéticos e higiénicos de prevención de osteoporosis y
fracturas, con material educativo diseñado al efecto. Se
derivaron a su médico de cabecera aquellas usuarias a
las que se detectó algún problema relacionado con la
medicación o la ingesta de calcio.

Se mecanizó la encuesta con la herramienta informá-
tica Limesurvey® versión1.85+.

En el análisis se clasificó la situación de los sujetos
de estudio respecto a su ingesta de calcio en cuatro
niveles: “bajo”, “adecuado”, “posiblemente alto” y
“alto”, para tres escenarios posibles: “crítico”, “clá-
sico” y “conformista”, que se definieron tomando
como referencia la IDR española de calcio en mujeres
de más de 50 años (1.000 mg)3, estableciendo un rango
de ingestas recomendadas de acuerdo con el procedi-
miento habitual descrito por nutricionistas9. Como
punto superior e inferior de cada rango se tomaron
valores de referencia de diversos organismos9,20 (tabla I),
dando por supuesto que no existen necesidades de cal-

cio diferenciadas para mujeres que toman medicamen-
tos específicos para osteoporosis dentro de su grupo de
edad, de acuerdo con las consideraciones de NICE y
NOF4.

Se ha definido el “riesgo de hipercalcemia” como la
toma de calcio superior al IDR en España (1.000 mg) y
tratamiento concomitante de tiazidas, o bien la toma de
calcio superior a 2.000 mg/día.

Se ha definido el “riesgo global de efectos adver-
sos”: el riesgo de hipercalcemia o la ingesta de calcio
“posiblemente alto”, por considerar que en ese rango se
sitúan las ingestas con sospechas de incremento de
riesgo cardiovascular (ingesta media de 1.800 mg/d21),
de litiasis renal, se conocen casos clínicos de síndrome
leche-álcali (ingesta de 1.700 mg/d y tratamiento con
tiazidas)14, y además alto riesgo de efectos adversos
gastrointestinales (dosis-dependientes)15.

El análisis descriptivo incluyó la media, desviación
estándar, mediana y rango intercuantílico para las
variables continuas. Para variables categóricas se des-
cribió el n.º de observaciones y porcentaje sobre el
total.

Para verificar si existían diferencias en los resulta-
dos dependiendo del entrevistador se hizo la prueba no
paramétrica de Kruskal-Wallis. Se consideró como
nivel de significación si era inferior 5%. Se realizó
regresión lineal multivariante explicativa por pasos
sucesivos para conocer los factores relacionados con la
toma de calcio, tomando el dietético, total y en forma de
suplementos como variables dependientes, y tomando
como variables independientes para el análisis del cal-
cio dietético: edad, ruralidad, toma de lácteos diarios,
duración de tratamiento para osteoporosis y tipo de
medicamento antiosteoporosis, a las que se sumaron
para el análisis del calcio total y de la toma de suple-
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Fig. 2.—% población en función de ingesta diaria de calcio de la muestra.
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mentos de calcio: toma de multivitamínicos, la ingesta
de dosis de calcio por toma superior a 600 mg, y el
número de dosis de suplemento diarias.

Se realizó regresión logística multivariante condi-
cional por pasos sucesivos para conocer las variables
relacionadas con: la ingesta adecuada en dieta y
total, la ingesta de calcio baja, la corrección de
ingesta, el riesgo de hipercalcemia y el riesgo total
de efectos adversos, tomando como variables inde-
pendientes: edad, ruralidad, toma de lácteos diarios,
duración de tratamiento para osteoporosis, toma de
multivitamínicos, la ingesta de dosis de calcio por
toma superior a 600 mg, y el número de dosis de
suplemento diarias.

Se realizó prueba de Chi cuadrado de Pearson para
analizar el beneficio/riesgo de los suplementos, elabo-
rando las tablas de contingencia con el uso de suple-
mentos y: a) la corrección de calcio bajo, b) la consecu-
ción de una ingesta adecuada de calcio, c) el riesgo de
hipercalcemia y d) el riesgo global de efectos adversos,
ajustándose por las variables que resultaron significati-
vas en la regresión logística. A partir de las Odds Ratio
obtenida se calculó el número necesario a tratar (NNT)
o el número necesario para dañar (NNH) utilizando la
herramienta Risk Reduction Calculator del Depart-
ment of Medical Education deUniversity of Illinois at
Chicago (disponible en: http://araw.mede.uic.edu/cgi-
bin/nntcalc.pl). 

El programa Epidat 3.1 se utilizó para conocer la
representatividad de la muestra y las pruebas de Chi
cuadrado. El paquete estadístico SPSS® versión 11.0
para realizar el análisis descriptivo, la prueba de Krus-
kall-Wallis y las regresiones.

Resultados

Participaron 53 oficinas de farmacia de las 8 áreas
sanitarias de Asturias, y realizaron una media de 15
encuestas por farmacia, con un rango entre 1 y 23
encuestas. Los datos recogidos por una farmacia no
fueron valorables y 46 registros se anularon por dupli-
cidad. Se estimó en un 8% las negativas de participa-
ción en el estudio a partir de las fichas-resumen recaba-
das del 66% de las farmacias participantes.

Se han obtenido datos de 791 mujeres, resultando
representativos con una precisión absoluta de 5 para
zonas rural/urbana de la Comunidad Autónoma, siendo
mayoría la población urbana y de la zona central de
Asturias. Los datos cuantitativos de toma de calcio de
cuatro encuestas no fueron valorables por incoheren-
cias. La prueba de Kruskall-Wallis muestra diferencias
significativas entre farmacias (Chi cuadrado 141,5).

Las características de la población de estudio se refle-
jan en la tabla II, y las frecuencias acumuladas de inges-
tas diarias (dietética y total) en la figura 2. La figura 3
muestra el encuadramiento de los sujetos de estudio
representando las proporciones en las distintas catego-
rías definidas para los tres escenarios propuestos. 

La ingesta dietética es baja, según la definición usada
en el estudio, en el 19,3% de las mujeres (79% de las que
no toman lácteos diariamente y 17% de las que sí toman);
56 mujeres (7,1%) tomaban menos de 500 mg de calcio
dietético. Un 65% de las ingestas dietéticas bajas se
corregían con suplementos. Las ingestas altas o posible-
mente altas son ostensiblemente superiores con toma de
suplementos en cualquier escenario, alcanzando un
12,1% de pacientes con toma superior a 2.000 mg/d. 
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Tabla I
Niveles de ingesta de Ca (miligramos) definidos para los distintos grados de adecuación en cada uno de los 3 escenarios (E)

Bajo Adecuado Posiblemente alto Alto

E1: crítico < 700* 700-1.299† 1.300-1.499‡ ≥ 1.500

E2: clásico < 700* 700-1.499‡ 1.500-1.999§ ≥ 2.000

E3: conformista < 700* 700-1.999§ 2.000-2.499# ≥ 2.500

Valores: *IDR en la Unión Europea9; †IDR  en FAO/OMS9; ‡Recomendación de The North American Menopause Society20; §Ingesta máxima de

Food and Nutrition Board desde noviembre-2010(USA)4; #Ingesta máxima de Food and Nutrition Board (USA) hasta 20109.

Fig. 3.—Nivel de ingesta de calcio dietético y total de los sujetos del estudio en los tres escenarios.
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Los resultados de la regresión lineal multivariante
(tabla III) indican que la ingesta dietética de calcio se
explica por la toma diaria de lácteos, la ruralidad, y dis-
minuye con la edad. Estas mismas variables, y además
la toma de suplementos, y sus dosis están implicadas en
la explicación de la ingesta total. 

Los resultados de la regresión logística multivariante
(tabla IV) también vinculan inequívocamente la ingesta
adecuada de calcio en dieta con la simple toma diaria de
lácteos para cualquier escenario. La toma de suplemen-
tos participa negativamente en la explicación de la
ingesta total adecuada en todos los escenarios, y en cam-
bio lo hacen de forma positiva en la explicación de la
corrección de ingesta de calcio bajo (para conseguir
dosis adecuadas en caso de toma insuficiente), aunque
sigue siendo negativa la relación con sus dosis. El riesgo
de hipercalcemia y la de efectos adversos en general se

vinculan con la toma de suplementos y dosis sumándose,
en los escenarios 1 y 2, a la toma de lácteos diariamente.

El riesgo de hipercalcemia se da en un 22% de las
mujeres, aproximadamente en la mitad de los casos con
toma de tiazidas concomitante. Un 25% de mujeres que
las toman, además usan suplementos a pesar de superar
los 1.000 mg/d de Ca dietético. 

La toma de lácteos diarios determina que exista una
ingesta de Ca adecuada en 2,4 personas (IC 95% 1,7-
3,6), 1,9 (IC 95% 1,5-2,7) y 1,7 personas (IC 95% 1,3-
2,2) respectivamente para los tres escenarios. Los resul-
tados del análisis beneficio/riesgo se muestran en la
tabla V, según la cual la única situación en la cual los
beneficios de la toma de suplementos superan netamente
los riesgos sería en la corrección de una ingesta baja de
calcio, cuando se declare que no existe ingesta de lácteos
diaria, y ello es independiente del escenario de estudio.
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Tabla II
Características de la muestra (n = 791)

Características de la muestra n (%) Media Desviación estándar

Edad (años) 70,2 10,3

- < 65 años 238 (30,1%)

- 65-74 años 261 (33,0%)

- > 75 años 285 (36,0%)

Ingesta de calcio (mg)
- Dieta 1.015 391

- Total 1.426 516

Vive zona rural (sí/no) 353 (44,6%)

Fumadora (sí/no) 75 (9,5%)

Medicamento para osteoporosis:
- Bifosfonato 670 (85,7%)

- Otros 112 (14,2%)

- Dos asociados 9 (1,1%)

Ingesta diaria de lácteos (sí/no) 761 (96,2%)

Toma suplemento Ca (mg) 461 (58,3%) 700 300

- Dosis/toma > 600 mg 56 (7,1%) 974 246

- 1 dosis/d 234 (50,8%)

- 2 dosis/d 94 (20,4%)

- 3 dosis/d 7 (1,5%)

- A veces 10 (2,2%)

- No sabe/no contesta 116 (15,9%)

Toma multivitaminas (sí/no) 30 (4,9%)

Toma suplemento vit. D (UI)* 461 (57,1%)

- Asociado a calcio 332 (42,0%)

- Asociado a alendronato 65 (8,2%)

- Monofármaco† 6 (0,8%)

- Multivitamínico 8 (1,0%)

- 2 o más fuentes 50 (6,3%)

Toma  tiazidas (sí/no) 108 (13,7%)

*Dato obtenido indirectamente por explotación de la información acerca los suplementos, los bifosfonatos asociados, y la pregunta sobre “otros

fármacos para la osteoporosis”.
†Hidroferol® en todos los casos.
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Discusión

Este estudio ofrece datos de interés sobre la ingesta
de calcio en mujeres con tratamientos para osteoporo-
sis de Asturias, y sobre el uso y necesidad de la toma de
suplementos, con resultados completamente distintos y
críticos respecto a lo publicado hasta el momento en
España, ya que, al considerar la situación de comorbili-
dad y polimedicación, ofrece un análisis de beneficio/
riesgo más aproximado a la complejidad sanitaria real
de estas usuarias. También ofrece una propuesta meto-
dológica interesante, al enfocar la adecuación del cal-
cio de acuerdo con las referencias nutricionales espa-
ñolas, considerando la ingesta adecuada como un rango
de valores, asumiendo cierta variabilidad interindivi-
dual de necesidades puesto que no existen escalas de
categorización de riesgo por baja ingesta universal-
mente aceptados ni aplicables4, tomándose al tiempo
los suplementos en su condición de medicamentos, por
su dosificación y formulación, con todas las posibles
consecuencias de su uso como sustitutos de una dieta
equilibrada y segura. 

El cuestionario basado en la frecuencia de toma de
porciones de alimentos es método habitual para cono-
cer los hábitos dietéticos, y ha sido validado para cono-
cer la ingesta de minerales en dieta, particularmente del
calcio22, aunque la encuesta basada únicamente en
raciones de productos lácteos en ocasiones infraestima
su ingesta23. La cuantificación de la frecuencia de toma
de alimentos ricos en calcio con información ampliada
para considerar los productos enriquecidos, han sido
refrendados científicamente24. Así pues, la modifica-
ción del cuestionario inicialmente elegido posible-
mente sea la mejor opción de encuesta actual para
conocer la ingesta de calcio, y parece necesaria dada la
presión ambiental, no estrictamente sanitaria, para
inducir la de toma de alimentos enriquecidos, que se
refleja en el gran porcentaje de mujeres que los
toman25. No se ha encontrado ningún estudio dietético

realizado en España en mujeres con problemas óseos
que cuantifique el consumo de calcio valorando esta
peculiaridad. 

La selección oportunista de los sujetos del estudio, sin
aleatorización, y el procedimiento de entrevista cara a
cara con el farmacéutico/a, posiblemente su consultor
habitual, podría haber condicionado los resultados obte-
nidos hacia la sobreestimación del consumo de calcio
por complacencia ante el entrevistador, sospechoso tam-
bién por el bajo valor de negativas a participar en el estu-
dio, y por el bajo incumplimiento que se intuye en la
toma de suplementos en relación a otros estudios26. Las
diferencias encontradas entre los entrevistadores permi-
tiría hacer conjeturas sobre el hecho de que el procedi-
miento de entrevista, y por tanto de cuantificación, no
haya sido suficientemente homogéneo.

Las mujeres se seleccionaron en función de los
medicamentos utilizados, lo cual no implicaría necesa-
riamente un diagnóstico de osteoporosis, lo que debe
ser tenido en cuenta ya que algunos estudios de indica-
ción-prescripción en España apuntan a la alta prevalen-
cia de personas tratadas sin un diagnóstico de osteopo-
rosis objetivable, o bien no adecuadamente reflejado en
historia clínica27.

El análisis de sensibilidad según los tres escenarios
propuestos es una fortaleza dadas las discrepancias
geográficas y metodológicas sobre las necesidades de
calcio9, que daría lugar a interpretación de los datos
obtenidos muy variable dependiendo de los valores de
referentes seleccionados. En cualquier caso, teniendo
en cuenta que la corriente clínica dominante en la
actualidad en España es defensora del uso de suple-
mentos4, la elección de los límites para cada rango
pudieran resultar chocantes, especialmente la elección
de un dato de ingesta mínimo de 700 mg/d, común para
todos los escenarios. Para su selección se ha conside-
rado la falta de concreción y, por tanto, desconoci-
miento en la definición de mínimos necesarios, así los
expertos de la OMS mencionan 400-500 mg para paí-
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Tabla III
Regresión lineal multivariante

Variable independiente Variable dependientes B (IC 95%) Beta Sign. R R2 corregida

Mg Calcio dietético Constante 707,6 (488,3-926,9) < 0,001 0,317 0,097*
Lácteos diarios 613,4 (474,8-752,0) -0,296 < 0,001
Edad -4,4 [-6,9 - (-1,8)] -0,114 < 0,001
Rural 53,4 (0,7-106,1) -0,068 < 0,047

Mg Calcio total Constante 814,7 (568,2-1061,3) < 0,001 0,603 0,359*
Toma de suplementos 451,1 (368,7-533,4) -0,429 < 0,001
Lácteos diarios 594,9 (440,7-749,1) -0,219 < 0,001
Ca suplemento/toma > 600 246,5 (103,5-389,5) -0,124 < 0,001
Edad -4,2 [-7,3 - (-1,6)] -0,088 < 0,003
Nº dosis/día suplementos 32,5 (4,4-60,6) -0,108 < 0,024
Rural 59,4 (0,2-118,6) -0,057 < 0,049

Mg suplementos calcio Constante 623,3 (543,6-703,1) < 0,001 0,208 0,041*
Calcio dieta -0,20 [-0,27- (-0,12)] -0,186 < 0,001
Alentronato + vit. D 5600 -173,1 [-293,0 - (-52,2)] -0,099 < 0,005

*Parámetro F significativo: p < 0,001.
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Tabla IV
Regresión logística multivariante

Variable independiente Escenario Variables dependientes B (sign.)
Chi cuadrado Exp. B % clasificación
(significación) (IC 95%) correcta

Ingesta Ca dieta adecuada E1 Lácteos diarios 1,703 (< 0,001) 17,02 (< 0,001) 5,5 (2,2-13,6) 59,6
Constante -1,344 (0,003) 0,3

E2 Lácteos diarios 2,126 (< 0,001) 27,13 (< 0,001) 8,4 (3,4-20,9) 69,0
Constante -1,344 (0,003) 0,3

E3 Lácteos diarios 2,539 (< 0,001) 38,88 (< 0,001) 12,7 (5,1-31,6) 76,9
Constante -1,344 (0,003)

Ingesta Ca total adecuada E1 Toma de suplementos -1,426 (< 0,001) 107,15 (< 0,001) 0,24 (0,17-0,33) 69,4
Ca suplemento/toma > 600 -1,597 (0,008) 0,20 (0,06-0,66)
Constante 0,152 (0,177) 1,16

E2 Toma de suplementos -0,726 (< 0,001) 77,43 (< 0,001) 0,48 (0,32-0,73) 63,0
Ca suplemento/toma > 600 -1,135 (0,012) 0,32 (0,13-0,78)
Nº dosis/día suplementos -0,127 (0,079) 0,88 (0,77-1,02)
Constante 0,605 (< 0,001) 1,98

E3 Lácteos diarios 0,869 (0,029) 20,03 (< 0,001) 2,37 (1,09-5,19) 78,1
Toma de multivitamínicos -0,761 (0,034) 0,47 (0,23-0,95)
Ca suplemento/toma > 600 -1,038 (< 0,001) 0,36 (0,20-0,63)
Constante 0,605 (0,120) 1,83

Ingesta calcio baja dieta E1, E2, E3 Lácteos diarios -2,647 (< 0,001) 42,41 (< 0,001) 0,07 (0,03-0,18) 78,7
Constante 1,344 (0,003) 3,83

Ingesta calcio baja total E1, E2, E3 Lácteos diarios -2,813 (< 0,001) 120,84 (< 0,001) 0,06 (0,02-0,21) 93,0
Toma de suplementos -4,259 (< 0,001) 0,01 (0,00-0,06)
Constante 1,206 (0,053) 3,34

Corrección de ingesta E1 Toma de suplementos 4,383  (< 0,001) 100,77 (< 0,001) 80,06 (10,69-599,42) 91,6
de Ca baja Lácteos diarios -2,647 (< 0,001) 0,07 (0,02-0,21)

Ca suplemento/toma > 600 -1,962 (0,011) 0,14 (0,03-0,64)
Constante -3,504 (0,001) 0,03

E2 Toma de suplementos 4,687 (< 0,001) 121,68 (< 0,001) 108,57 (14,40-818,81) 89,8 
Lácteos diarios -2,755 (< 0,001) 0,06 (0,02-0, 91)
Ca suplemento/toma > 600 -0,934 (0,054) 0,39 (0,15-1,02)
Constante -3,435 (0,001) 0,03

E3 Toma de suplementos 4,879 (< 0,001) 148,88 (< 0,001) 131,49 (17,92-965,07) 85,8
Lácteos diarios -2,244(< 0,001) 0,11 (0,04-0, 31)
Constante -3,785 (< 0,001) 0,02

Riesgo de hipercalcemia
– Ninguna

sólo con dieta

Riesgo hipercalcemia – Toma de suplementos 1,005 (< 0,001) 61,594 (< 0,001) 2,73 (1,64-4,55) 77,7 
ingesta total Ca suplemento/toma > 600 0,174 (0,003) 1,91 (1,06-1, 34)

Constante -2,225 (< 0,001) 1,11

Riesgo efectos E1 Lácteos diarios 2,352 (< 0,001) 249,245 (< 0,001) 10,51 (3,86-28,62) 77,5 
adversos globales Toma de suplementos 2,314 (< 0,001) 10,11 (7,10-14,41)

Ca suplemento/toma > 600 1,620 (0,011) 5,05 (1,45-17,56)
Constante -3,098 (< 0,001) 0,05

E2 Lácteos diarios 1,999 (< 0,001) 204,066 (< 0,001) 7,38 (2,50-21,83) 72,8
Toma de suplementos 1,644 (< 0,001) 5,18 (3,32-8,08)
Ca suplemento/toma > 600 1,047 (0,033) 2,85 (1,09-7,47)
Nº dosis/día suplementos 0,163 (0,035) 1,17 (1,01-1,37)
Constante -3,357 (< 0,001) 0,04

E3 Toma de suplementos 1,005 (< 0,001) 61,594 (< 0,001) 2,73 (1,64-4,55) 78,0
Nº dosis/día suplementos 0,174 (0,003) 1,19 (1,06-1,34)
Constante -2,225 (< 0,001) 0,11

*Parámetro F significativo: p < 0,001.
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ses con alto riesgo de fracturas para osteoporosis10 y la
GPC de la Agencia de Evaluación de Tecnologías
Sanitarias de Cataluña considera como factor de riesgo
moderado la toma de menos de 500-850 mg de
calcio/día28. Por contra, un análisis reciente de los fac-
tores de riesgo para esta Agencia en una cohorte espa-
ñola amplia, no encuentra asociación entre la ingesta
de menos de 500 mg de calcio/día y fracturas por fragi-
lidad, independientemente si están o no con otros trata-
mientos29, y en Asturias ni siquiera se ha observado
diferencias de fracturas osteoporóticas en mujeres de
más de 50 años en relación con el consumo diario de
lácteos30. Los datos epidemiológicos comparativos
entre países o entre grupos dentro de un país tampoco
apoyan que exista un límite inferior universal de
ingesta dietética de calcio2,10,31. Adicionalmente, se ha
demostrado que ingestas de calcio inferiores a 800 mg
pueden ser suficientes para asegurar niveles adecuados
de hormona paratiroidea en individuos con estatus de
suficiencia en vitamina D, mientras que con niveles
insuficientes de ésta no se consigue normalizar la para-
hormona con ingestas diarias superiores a 1.200 mg32.
Los estudios observacionales de ingesta global de cal-
cio en cohortes amplias, sugieren que la ingesta pobla-
cional en torno al IDR o RDA de cada país es la más
adecuada independientemente del seguimiento de tra-
tamientos específicos4,8,33, por lo que se ha optado por la
elección como mínimo el valor la IDR de la Unión
Europea para el grupo de población (700 mg), ya que es

el dato aplicable para España menos ambicioso, apro-
ximado al cálculo resultante de la aplicación de los cri-
terios para realizar recomendaciones nutricionales9. 

El análisis del uso concomitante de tiazidas también
es un enfoque novedoso de este estudio. La determina-
ción de los posibles efectos adversos en función de la
presencia de insuficiencia renal, hubiera resultado inte-
resante pero inabordable con la metodología propuesta.
También hubiera sido más completa y correcta la infor-
mación de ingesta de Ca y factores relacionados reca-
bando datos relativos a la ingesta calórica global, el
aporte proteínico y de sodio, así como la información
sobre actividad física10 y estatus individual respecto a la
vitamina D1,4,10,20, muy relacionados todos ellos con el
adecuado aprovechamiento del calcio, pero se descar-
taron porque hubiera complicado la encuestas, aumen-
tando la posibilidad de rechazo a la participación en el
estudio por requerir mayor alteración de la rutina para
entrevistador y la entrevistada, o bien hubiera reque-
rido la determinación de niveles de hidroxivitamina D,
lo más correcto en este caso4, que no es accesible desde
oficinas de farmacia. Teniendo en cuenta los límites de
insuficiencia considerados actualmente4, la insuficien-
cia de vitamina D en Asturias34 podría tener una preva-
lencia superior a la de calcio obtenida en este estudio,
dependiendo de la época del año.

La información recogida permitiría obtener conclusio-
nes parciales sobre el tipo y cantidad de suplemento de
vitamina D, pero no se ha considerado pertinente su análi-
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Tabla V
Análisis de beneficio/riesgo del uso de suplementos de calcio global y ajustado por variables modificadoras

E1 “crítico” E2 “clásico” E3 “conformista”

Efecto
Variables

HR % RAR
NNT

HR % RAR
NNT

HR % RAR
NNT

modificadoras (IC 95%) (IC 95%) (IC 95%)

Corrección de Toma lácteos diarios† 39,65 10,89 9,2 (7,2-12,7) 24,33 12,82 7,8 (6,2-10,5) 24,84 18,33 5,5 (4,5-6,9)
Ca  bajo No toma lácteos diarios 20,17 56,37 1,8 (1,2-3,5) 20,17 56,37 1,8 (1,2-3,5) 20,17 56,37 1,8 (1,2-3,5)

Independiente de toma
24,7 12,5 7,9 (1,2-3,5) 19,56 14,42 6,94 (5,6-9,1) 21,40 19,73 5,1 (4,2-6,3)

de lácteos diarios†

Toma adecuada No toma lácteos diarios 12,0 53,9 1,9 (1,2-4,2) 23,3 65,7 1,5 (1,1-2,6) 80,0 77,5 1,3 (1,0-1,9)
de calcio

Efecto
Variables

HR % AAR
NNH

HR % AAR
NNH

HR % AAR
NNH

modificadoras (IC 95%) (IC 95%) (IC 95%)

Toma no adecuada Toma lácteos diarios 6,4 40,6 2,5 (2,1-2,9) 4,2 34,1 2,9 (2,5-3,7) 1,4 (ns) 4,8 20,7 (9,6-∞) 
de calcio Independiente de toma

5,35 37,32 2,7 (2,3-3,2) 3,58 30,6 3,3 (2,7-4,2)* 1,51* 6,1* 16,5 (8,5-246,3)*
de lácteos diarios

Riesgo hipercalcemia† 4,28 21,5 4,7 (3,7-6,2) 4,28 21,5 4,7 (3,7-6,2) 4,28 21,5 4,7 (3,7-6,2)

Riesgo de algún Toma lácteos diarios 11,89 53,2 1,9 (1,7-2,1) 8,47 47,8 2,1 (1,9-2,4) 4,39 22,2 4,5 (3,6-6,0)
efecto adverso No toma lácteos diarios 6,00§ 27,0 3,7 (1,7-∞) 3,38§ 15,2 6,6 (2,5- ∞) 1,47§ 3,4 29,1 (3,9- ∞)

Independiente de toma
10,86 52,2 1,9 (1,7-2,2) 8,09 46,6 2,2 (1,9-2,5) 4,27 21,4 4,7 (1,7-2,1) 

de lácteos diarios†

HR: Hazard ratio; RAR: Reducción absoluta de riesgo; AAR: Aumento absoluto de riesgo; NNT: Número necesario para tratar; NNH: Número necesarios para dañar; IC:

Intervalo de confianza 95%; ns: No significativo.

*Dato para toma de multivitamínicos y lácteos diarios, único con significación estadística. 
†Datos globales para el suplemento de calcio, pero pueden existir diferencias en función de la dosis de calcio por toma.
§Chi cuadrado no significativo.
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sis puesto que no fue objeto específico de estudio. En
cualquier caso, los datos obtenidos invitan a analizar con
mayor profundidad la pertinencia e idoneidad del uso de
suplementos de vitamina D en las mujeres objeto de estu-
dio, ya que se intuye un importante distanciamiento res-
pecto a sus recomendaciones de uso4, por ejemplo por el
hecho de que no exista ninguna usuaria que utilice colecal-
ciferol como monofármaco, sin calcio. Con los resultados
obtenidos se puede recomendar que, en caso de precisarse,
debería considerarse separadamente la administración de
suplementos de calcio y de vitamina D. 

Los resultados también demuestran que, a pesar de la
hipótesis de partida, el calcio no es, en general, un
nutriente deficitario en las mujeres con tratamientos de
osteoporosis ambulantes de Asturias, y además que la
idoneidad de su ingesta se relaciona negativamente con
la toma de suplementos de calcio. El análisis de sensi-
bilidad realizado certifica que la confianza en la vali-
dez de este dato es independiente del rango de ingestas
que se consideren apropiadas entre las opciones estu-
diadas. El análisis de beneficio/riesgo del uso de suple-
mentos en el contexto de la realidad sanitaria de Astu-
rias indica que la utilización de los suplementos para
asegurar una ingesta adecuada de calcio no es aconse-
jable en general, salvo los casos concretos en los que la
usuaria reconozca que no toma lácteos diariamente, y
ello también es independiente del rango de ingestas que
se considere correcta. Así pues, los resultados principa-
les permiten aclarar la situación nutricional respecto al
calcio en mujeres que, según el criterio clínico, se han
tratado para evitar fracturas, y además simplifica el
procedimiento para verificar la idoneidad de su ingesta
y, por tanto, para decidir si se prescriben suplementos,
ya que parece suficiente con realizar la pregunta de si
toma diariamente lácteos (sí /no). Ello supone una inte-
resante propuesta de simplificación de la anamnesis
clínica en un grupo de población donde la toma de deci-
siones preventivas entraña cierta complejidad. Dado
que Asturias es región de gran tradición ganadera
bovina y con una importante presencia de lácteos en
dieta, es necesario tener precaución en la extrapolación
de estos resultados a población de regiones distintas.
En todo caso, los resultados medios sobre ingesta de
calcio con la dieta obtenidos son similares a los datos
de otros estudios realizados en España con población
general4,22, y los totales (dieta más otras fuentes) son
similares a los descritos en mujeres con osteoporosis5,6

o postmenopáusicas25. La interpretación de esta infor-
mación sin embargo es completamente distinta en este
estudio, obteniéndose la estimación de un valor de pre-
valencia global de ingesta correcta de calcio en mujeres
tratadas con medicamentos para osteoporosis (61,3%)
que parece superior a referencias previas disponibles5,6. 

Los resultados del análisis de beneficio/riesgo del uso
de suplementos desmitifican la importancia de los mis-
mos para la corrección de la ingesta de calcio en las cir-
cunstancias que se están utilizando actualmente, mitifica-
ción posiblemente derivada de la extrapolación simplista
y sin crítica a nuestra población de las recomendaciones

científicas elaboradas con datos obtenidos en otros ámbi-
tos poblacionales o que han sido emitidas por organismos
extranjeros, sin tener en cuenta la influencia de las dife-
rencias étnicas o dietéticas1,4,35 o bien por un enfoque ses-
gado hacia los aspectos positivos del uso de calcio minus-
valorando la posibilidad de riesgos, a pesar de la
complejidad sanitaria de los pacientes. 

En conclusión, el presente estudio valida un sencillo
procedimiento para la decisión inicial de toma de suple-
mentos de calcio con la simple pregunta de la toma de
lácteos diariamente y demuestra que existe gran posibili-
dad de que sus riesgos sobrepasen a sus beneficios en el
contexto de la situación nutricional y conocimiento
actual, contribuyendo a la discusión sobre la pertinencia
de recomendación de los suplementos como si fueran
estrictamente medicamentos y hubieran sido evaluados
como tal, sin serlo. Este frente de discusión tendría que
ampliarse a la utilización de cualquier nutriente utilizado
como suplemento de forma aislada, cuando su insuficien-
cia puede ser simplemente indicadora de una dieta inade-
cuada en su conjunto, que debería de corregirse como
parte de una planificación de hábitos saludables, y no de
un proceso exclusivamente medicalizador.
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FOOD HABITS AND NUTRITIONAL
ASSESSMENT IN A UNIVERSITY POPULATION

Abstract

Introduction: The university students are in critical
period for the development of life styles which are very
important for their future health. The eating behaviour of
other students, the alcohol consumption, their economic
situation and the ability of cooking make them change
their dietary habits. In Spain there are a few studies on
the quality of the diet in this population group. Most of
them show Spanish students’ diet does not follow an ade-
quate Mediterranean dietary pattern.

Objectives: To describe the dietary habits of a popula-
tion of university students and to assess the quality of
their diet.

Methods: Cross sectional study conducted on a sample
of 80 students from the Faculty of Nursing of Albacete
(University of Castilla-La Mancha). Nine 24-hours fol-
low-ups questionnaires were self-administered in three
different seasons. The quality of the diet was assessed by
the IAS and the MDS2. In all tests a level of significance
p < 0.05 was considered.

Results and discussion: Students’ diet is slightly low in
calories. The contribution of the macronutrients to the
total daily energy intake showed a diet high in protein
(17%), lacking in carbohydrates (40%) and high in satu-
rated fat and cholesterol. The consumption of simple sug-
ars is almost the double of the recommended amount.
Meat products are the main source of fat while fish
accounts for only 3,1%. The intake of meat and dairy
products is much higher than the one of other Mediter-
ranean university students. More than 91% of the stu-
dents need “diet changes” in order to acquire healthier
dietary patterns. Adherence to the Mediterranean diet
was only 53%.

(Nutr Hosp. 2013;28:438-446)
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Resumen

Introducción: Los estudiantes universitarios se encuen-
tran en un periodo crítico para el desarrollo de estilos de
vida que tienen mucha importancia en su futura salud, ya
que la influencia en el comportamiento alimentario de los
compañeros, el consumo de alcohol, su situación económica
y la habilidad para cocinar hacen que cambien sus hábitos
de alimentación. Los pocos estudios en España sobre calidad
de la dieta en este grupo de población reflejan mayoritaria-
mente un inadecuado seguimiento del patrón mediterráneo. 

Objetivos: Caracterizar los hábitos alimentarios en una
población de estudiantes universitarios y evaluar la cali-
dad de su dieta.

Métodos: Estudio transversal de una muestra de 80 estu-
diantes de la Facultad de Enfermería de Albacete (Universi-
dad de Castilla-La Mancha). Los datos se recogieron
mediante 9 recordatorios de 24 horas autoadministrados en
tres periodos estacionales. El IAS y el MDS2 han sido usados
como indicadores de la calidad de la dieta. En todas las prue-
bas el nivel de significación utilizado fue de 0,05.

Resultados y discusión: La dieta de los estudiantes es lige-
ramente hipocalórica. La contribución de los macronu-
trientes a la energía total diaria la definen como hiperpro-
teica (17%), pobre en hidratos de carbono, alrededor del
40%, casi duplica las recomendaciones de azúcares simples
y es alta en grasa saturada y colesterol. La principal fuente
de grasa son los alimentos cárnicos, mientras que el grupo
del pescado sólo representa el 3,1%. La ingesta de cárnicos
y lácteos supera ampliamente a la de poblaciones universi-
tarias en otros países mediterráneos europeos. Más del 91%
de los estudiantes se encuentra en una situación de “necesi-
dad de cambios en la dieta” hacia patrones más saludables.
La adherencia a la dieta mediterránea fue sólo del 53%.

(Nutr Hosp. 2013;28:438-446)
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Abreviaturas

IAS: Índice de Alimentación Saludable.
IMC: Índice de masa corporal.
IoM: Institute of Medicine.
MDS2: Índice de adherencia a la dieta mediterránea

(0-9).
AGS: Ácidos grasos saturados.
AGM: Ácidos grasos monoinsaturados.
AGP: Ácidos grasos poliinsaturados.
ON: Objetivo nutricional.
CDO: Cantidades Diarias Orientativas.
ENIDE: Encuesta Nacional de Ingesta Dietética

Española.

Introducción 

Los hábitos de vida y consumo alimentario se desa-
rrollan desde la infancia y comienzan a afianzarse en la
adolescencia y la juventud. La dieta de los jóvenes y en
especial de los estudiantes universitarios plantea un
importante reto, ya que puede suponer cambios impor-
tantes en su estilo de vida. Además de los factores emo-
cionales y fisiológicos, el periodo de estudios universi-
tarios suele ser el momento en el cual los estudiantes
asumen por primera vez la responsabilidad de su ali-
mentación. Estos aspectos junto a factores sociales,
económicos, culturales y las preferencias alimentarias
configuran un nuevo patrón de alimentación que en
muchos casos es mantenido a lo largo de la vida1,2.

Es conocida la vulnerabilidad de este grupo desde el
punto de vista nutricional3,4 y su caracterización por
omitir comidas, picar entre horas, abusar de la comida
rápida, del alcohol, de las bebidas azucaradas, de las
dietas de cafetería y por seguir una alimentación poco
diversificada. Suelen ser receptivos a dietas de adelga-
zamiento, a la publicidad y al consumo de productos
novedosos. Los estudiantes universitarios normal-
mente forman parte del grupo de jóvenes cuya edad
está comprendida entre los 18 y los 24 años y se dife-
rencian de los adultos en que el pico de masa ósea toda-
vía no se ha alcanzado (se llega después de los 25
años)5. En muchos casos, la nueva situación de convi-
vencia, el comportamiento alimentario de los compa-
ñeros de piso o de residencia, el consumo de alcohol,
los apuros económicos y la mayor o menor habilidad
para cocinar hacen que cambien sus hábitos de alimen-
tación. Por tanto, se trata de un periodo crítico para el
desarrollo de estilos de vida que tienen mucha impor-
tancia en su futura salud6,7.

El recordatorio de consumo de 24 horas es un
método de evaluación de la ingesta de alimentos y
nutrientes referido al consumo de todo un día o a una
ingesta determinada. Es sencillo y rápido, aunque
requiere procedimientos rigurosos que disminuyan las
fuentes de variabilidad de error. Este método consiste
en definir y cuantificar todos los alimentos y bebidas
ingeridos durante un periodo de tiempo anterior a la

recogida de datos, generalmente un día. Si la recogida
de datos se realiza durante tres días de una misma
semana incluyendo uno en fin de semana, nos revela la
dieta actual mientras que si el proceso se lleva a cabo en
tres ocasiones (9 recordatorios en total) distribuidas a
lo largo del año (con el fin de minimizar la variabilidad
interestacional) nos proporciona una estimación la
dieta habitual. Esta última forma se puede utilizar
como gold standar para validar otro tipo de encuestas
de consumo alimentario8.

Una de las formas de determinar la calidad de la
dieta es a través del uso de índices construidos en base
a guías dietéticas o recomendaciones, permitiendo la
mayoría su determinación en población joven y adulta.
Entre ellos, el índice de alimentación saludable (IAS)9,
desarrollado a partir de guías americanas, es uno de los
más utilizados. Sin embargo, debido a que estos indica-
dores podrían ser cuestionados cuando se valora la cali-
dad de la dieta mediterránea, es conveniente el uso de
otros parámetros cuando se estudia la alimentación en
estas poblaciones10-13.

Existen muy pocos estudios en España sobre hábitos
alimentarios y calidad de la dieta de estudiantes univer-
sitarios, reflejando la mayoría un inadecuado segui-
miento de las recomendaciones de consumo que esta-
blece el patrón de dieta mediterráneo14-17. Aunque en
general se encuentran en normopeso y con una dieta
deficiente en energía1, la omisión del desayuno, el
abuso de snacks y refrescos y la monotonía alimentaria
caracterizan la dieta de este importante grupo de pobla-
ción joven, llegando a originar deficiencias de micro-
nutrientes18,19.

Objetivos

El objetivo de este trabajo es caracterizar los hábitos
alimentarios en una población de estudiantes universi-
tarios y evaluar la calidad de su dieta.

Métodos 

Se ha realizado un estudio transversal de la dieta
habitual de una población inicial de 105 estudiantes
universitarios matriculados en primer curso de Grado
en Enfermería en la Facultad de Enfermería de Alba-
cete durante el curso académico 2010/2011 mediante
sucesivos recordatorios de 24 horas autoadministrados.
Las encuestas recogen un total de nueve días en tres
periodos de una semana durante los meses de febrero,
mayo y octubre de 2011. Cada una de las semanas
recoge la información de 3 días, incluyendo en cada
una de ellas, al menos, uno de los días del fin de
semana. El número de alumnos que voluntariamente
quiso participar en el estudio y contestó los 9 cuestio-
narios fue de 80. Con el fin de determinar algunos fac-
tores que pueden condicionar la dieta de los estudian-
tes, también se registró la edad, el sexo, medidas
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antropométricas autorreportadas (peso, talla), la reali-
zación de actividad física (si/no en función de la reali-
zación de actividades programadas), lugar de residen-
cia durante el curso (domicilio familiar, residencia
universitaria, piso compartido cocinando, piso com-
partido con comida de casa), seguimiento de dietas
especiales (adelgazamiento, celiaquía, diabetes y
otras), número de comidas diarias (desayuno, comida,
merienda, cena, resopón, otras) y consumo de edulco-
rantes, de fármacos y de suplementos dietéticos (mine-
rales, vitaminas). El IMC (kg/m2) se calculó a partir de
los datos antropométricos y se clasificó en 4 categorías:
peso insuficiente (infrapeso) (IMC < 18,5) normopeso
(18,5 ≤ IMC ≤ 24,9); sobrepeso (25 ≤ IMC ≤ 29,9) y
obesidad (IMC ≥ 30)20. 

Debido al marcado carácter regional de la Universi-
dad de Castilla La Mancha y a la ausencia de estudian-
tes extranjeros en el marco de un programa de estudios
en primero de Enfermería no se registró el lugar de pro-
cedencia. Se estableció como límite de exclusión,
según las ingestas recomendadas, aquellos varones con
una ingesta energética superior a 4.000 kcal/día e infe-
rior a 800 kcal/día y a las mujeres cuya energía de la
dieta fuese superior a 3.500 kcal/día e inferior a 500
kcal/día21, si bien ningún estudiante ha sido excluido
por este criterio. 

El cálculo de energía y nutrientes se ha realizado
mediante el Programa DIAL (versión 2.09) y para su
evaluación se han utilizado las siguientes referencias:
Documento de Consenso de la Sociedad Española de
Nutrición Comunitaria, Tablas de composición de ali-
mentos e Institute of Medicine22-24.

Para determinar la calidad global de la dieta se ha
utilizado el Indice de Alimentación Saludable (IAS)9 y
además ha sido valorada la adherencia a la dieta medi-
terránea utilizando el Índice de Adherencia Mediterrá-
nea MDS213.

El IAS se construye a partir de 10 variables, 5 de
ellas representan el consumo de los principales grupos
de alimentos (cereales, verduras, frutas, lácteos y cárni-
cos) y otras 4 variables se basan en el consumo total de
grasa, el consumo de grasa saturada, la ingesta de
colesterol total y la ingesta de sodio, relacionándose
con los objetivos nutricionales. La variable restante se
basa en la variedad de la dieta de una persona. Cada
uno de los 10 componentes tiene un rango de puntua-
ción de 1 a 10, por tanto el IAS oscila entre 0-100 pun-
tos. La suma de la puntuación de los ítems permite cla-
sificar la dieta de los individuos en 3 categorías:
“saludable” si la puntuación es superior a 80, “necesita
cambios” si la puntuación fluctúa entre inferior o igual
a 80 y superior a 50 e “inadecuada” si es inferior o igual
a 509.

El índice de adherencia a la dieta mediterránea
MDS213 se construye a partir de 9 componentes de la
ingesta diaria y se asigna a cada uno de ellos una pun-
tuación de 1 o 0 en función de si los componentes se
consideran beneficiosos o perjudiciales, respectiva-
mente. La puntuación de 1 se da al consumo de ingestas

iguales o superiores a la mediana de los grupos de ali-
mentos considerados beneficiosos (legumbres, cerea-
les, frutas, verduras y hortalizas, pescado, una relación
de alta de AGMI/AGS, consumo moderado de alcohol
en bebidas fermentadas, y a las ingestas inferiores a la
mediana en los no beneficiosos (carnes y lácteos). Este
índice oscila entre 0 (mínima adherencia) y 9 (máxima
adherencia). Entre las categorizaciones más generali-
zadas se encuentran inferior a 4 “baja adherencia”,
entre 4 y 6 “intermedia” y superior a 6 “adherencia
alta”25.

Las variables cuantitativas se han expresado en tér-
minos de media y desviación estándar y las variables
cualitativas se expresan en términos de porcentajes.
Las comparaciones entre 2 medias se han realizado
usando el test de Student y las comparaciones entre
más de 2 medias se han realizado usando el test
ANOVA. Para las comparaciones post hoc se utiliza-
ron los test Bonferroni (para varianzas iguales) y
Games Howell (para varianzas distintas). El análisis
estadístico se realizó mediante el programa informá-
tico IBM SPSS versión 19.0 para Windows (SPSS
INC. Chicago, IL., USA), utilizándose en todas las
pruebas un nivel de significación de 0,05.

El trabajo cuenta con el consentimiento de la Uni-
versidad de Castilla La Mancha y se ha realizado con-
forme a los principios indicados en la Declaración de
Helsinki.

Resultados y discusión

Las características sociodemográficas y antropomé-
tricas de la muestra estudiada (63 mujeres y 17 varo-
nes), se describen en la tabla I, donde destacamos que
la edad media de los estudiantes es de 21 años, en nor-
mopeso y viviendo en el domicilio familiar o en pisos
compartidos con comida procedente de casa. Aunque
el número de chicos es bastante inferior al de chicas,
resaltamos un mayor porcentaje de éstos conviviendo
en casa de los padres, si bien cuando comparten piso
cocinan en mayor medida que ellas. Más de la cuarta
parte de la población de estudio realiza una actividad
física programada siendo la proporción de chicos casi
el doble a la de chicas. En general tienen buenos hábi-
tos alimentarios en cuanto a la distribución de comidas
aunque destaca la presencia de un 6,3% de mujeres con
peso insuficiente, sobrepeso en el 17% de los varones y
el alto consumo de edulcorantes en ambos sexos, casi
29%, ya que si a los ingeridos de adición sumamos los
procedentes de bebidas light la cantidad es mucho
mayor, y sin olvidar que es una población joven, no
obesa y prácticamente sin patologías. El carácter regio-
nal de nuestra universidad, la cercanía al lugar de estu-
dio y las plazas ofertadas en residencias universitarias
en relación al número de estudiantes justifica que la
proporción de estudiantes que vive en el domicilio
familiar sea superior al encontrado en otros estudios,
mientras que el porcentaje de estudiantes que habita en
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residencias universitarias es bastante inferior (30,7 % y
20% respectivamente en un estudio realizado en estu-
diantes de la Universidad de Navarra)14. Sin embargo,
cuando se trata de universidades en ciudades muy gran-
des, la proporción de estudiantes en domicilio familiar
en muy superior, como el realizado en Barcelona por
Riba (2002)16, donde se alcanzó el 70%. En cuanto a la
distribución del IMC nuestros resultados cumplen con
los objetivos nutricionales finales de la SENC22 y ase-
mejan a los obtenidos en otras poblaciones universita-
rias españolas1,7,14,26. Hay excepciones, como un trabajo
realizado con estudiantes de León27, donde el porcen-
taje de obesos fue muy superior (37% de mujeres y
45% de varones). En cuanto a otros países, el normo-
peso en nuestra población se encuentra en el rango de
otros estudios no específicos en universitarios y con
intervalo de edad más amplio28 y es algo superior al
estudio de Wardle (2006)29, referido a universitarios de
22 países, donde sus resultados para el normopeso
oscilaron entre el 75,8% en mujeres y el 78,3% en varo-

nes. Cabe indicar también que nuestros estudiantes pre-
sentan una mejor distribución y número de comidas
que la encontrada en otros trabajos18, ya que más del
98% desayunan y una proporción superior al 75% rea-
lizan al menos 4 comidas.

La tabla II muestra la ingesta diaria de macronutrien-
tes por sexos en g/día y % de energía. En general, la
dieta de los universitarios estudiados es ligeramente
hipocalórica en chicas cubriendo las necesidades ener-
géticas en algo más de un 85%, según las Cantidades
Diarias Orientativas23. Si se tiene en cuenta que sólo la
cuarta parte de la población estudiada realiza algún
ejercicio físico programado, la tendencia a la subesti-
mación de la ingesta energética cuando la recogida de
datos se realiza mediante recordatorios de 24 horas30 y
el alto índice de obesidad en España, es bastante proba-
ble que sea adecuada en la mayoría de los casos. 

Comparando con los objetivos nutricionales finales
de la SENC 200122 sobre contribución de los macronu-
trientes a la energía total de la dieta, ésta es hiperpro-
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Tabla I
Características sociodemográficas y antropométricas de la población de estudio (media ± desviación estándar)

Mujeres Hombres Total

Población (%) 78,75 21,25 100

Edad (años) (media ± DE) 21,41 ± 5,28 19,11 ± 1,20 20,92 ± 4,81

Peso (kg) (media ± DE) 60,45 ± 8,56 71,43 ± 8,89 62,79 ± 9,72

Talla (cm) (media ± DE) 165,88 ± 6,75 177,01 ± 8,68 168,24 ± 8,51

IMC (kg/m2) (media ± DE) 21,93 ± 2,46 22,73 ± 1,95 22,11 ± 2,38

Peso insuficiente (%) 6,3 0 5,00

Normopeso (%) 85,7 82,4 85,00

Sobrepeso (%) 7,9 17,6 10,00

Obesidad (%) 0 0 0

Actividad física (%) 22,22 41,18 26,25

Lugar de residencia durante el curso (%) Domicilio familiar 53,97 64,71 56,25
Residencia universitaria 11,11 0 8,75
Piso compartido cocinando 11,11 23,53 13,75
Piso compartido con comida de casa 23,81 11,76 21,25

Dietas especiales (%) Adelgazamiento 3,17 0 2,5
Celiaquía 1,59 0 1,25
Diabetes 3,17 0 2,5
Otras 1,59 0 1,25

Comidas diarias (%) Desayuno 98,41 100 98,75
Almuerzo 87,30 82,35 86,25
Comida del mediodía 98,41 100 98,75
Merienda 77,78 70,59 76,25
Cena 100 100 100
Resopón 11,11 17,65 12,50
Otras 4,76 11,76 6,25

Consumos (%) Edulcorantes 28,57 29,41 28,75
Fármacos 12,70 17,64 13,75
Suplementos(minerales y vitaminas ) 11,11 11,77 11,25
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teica, las proteínas representan el 17% de la energía
total, cuando el ON es < 10%. La proporción de hidra-
tos de carbono totales es baja, 39,7% en mujeres y
42,8% en varones, cuando el ON es 50-55% y es exce-
sivo el consumo de azúcares simples, ya que casi
duplica al ON (< 10%). La ingesta de grasa supera lige-
ramente al 30-35% que propone la SENC, destacando
una proporción de grasa saturada que casi duplica al
ON (7-8%) y un alto valor de colesterol (ON < 300
mg), mientras que la cantidad de fibra es casi la mitad
de la recomendada (ON > 25 g). Como aspecto positivo
destaca la aceptable proporción de ácidos grasos
monoinsaturados y polinsaturados (ONs 15-20% y 5%,
respectivamente). Estos resultados coinciden con los
aportados por la Encuesta Nacional de Ingesta Dieté-
tica Española (ENIDE, 2012)25 (18% de consumo de
proteínas, 40% de carbohidratos y 42% de grasa) y
también más específicamente respecto a los tipos de
grasa para el tramo de edad entre 18-24 años, si bien
nuestros estudiantes consumen unos 50 mg de coleste-
rol menos en ambos sexos. Estas características gene-
rales del aporte energético de macronutrientes y cali-
dad de la grasa se reflejan también en otros trabajos en
población universitaria española1,19,26-27.

La contribución de los diferentes grupos de alimen-
tos a la energía total de la dieta y al aporte de macro-
nutrientes se muestra en las tablas III.1 y III.2. El
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Tabla II
Ingesta diaria de macronutrientes (media ± desviación estándar) y energía por sexos

CDO+ Mujeres Hombres p

Energía (kcal/día) 2.000 1704,74 ± 359.95 2107,86 ± 517.98 < 0,001*

Proteínas (g/día) (% energía) 50 74,55 ± 14,71 88,90 ± 20,36
17,43 17,04 0,013*

Carbohidratos (g/día) (% energía) 270 170.05 ± 44,98 222,34 ± 66,20
39,72 42,82 < 0,001*

Azúcares simples (g/día) (% energía) < 90 77,17 ± 27.16 93,27 ± 34.61 0,044*
18,06 17,94

Lípidos (g/día) (% energía) < 70 75,47 ± 17,47 90,74 ± 21,33 0,003*
40,06 38,04

AGS (g/día) (% energía) < 20 26,04 ± 6.38 32,32 ± 7.94 0,001*
13,74 13,08

AGM(g/día) (% energía) 32,81 ± 8.44 38,41 ± 9.51 0,021*
13,80 13,61

AGP(g/día) (% energía) 9,94 ± 2.79 11,96 ± 4.32 0,082
5,29 4,95

Colesterol (mg/día) 306,09 ± 82.91 354,45 ± 96.30 0,043*

Fibra vegetal (g/día) > 25 14,28 ± 4.39 17,6 ± 3,16 0,628

+Cantidades Diarias Orientativas

*Diferencias significativas (p < 0,05). Test t de Student.

Tabla III.1
Contribución de los diferentes grupos de alimentos

a la energía total de la dieta (media ± desviación estándar)

Grupo de alimentos Energía

Cereales (kcal/día) (% energía)
503,75 ± 252,08

28,1

Legumbres) (kcal/día) (% energía) 
26,63 ± 45,20

1,5

Verduras y hortalizas (kcal/día) (% energía)
77,31 ± 45,59

4,3

Frutas (g/día) (% energía) 
75,55 ± 52,87

4,2

Lácteos y derivados (kcal/día) (% energía)
260,64 ± 126,90

14,6

Carnes y derivados (kcal/día) (% energía)
310,50 ± 149,80

17,4

Pescados y derivados (kcal/día) (% energía)
57,27 ± 48,66

3,2

Huevos y derivados (kcal/día) (% energía)
34,09 ± 29,84

2,0

Azúcares, dulces y pastelería (kcal/día) (% energía)
91,65 ± 107,41

5,1

Aceites y grasas (kcal/día) (% energía)
184,49 ± 116,03

10,3

Bebidas (kcal/día) (% energía) 
77,13 ± 99,41

4,3

Miscelánea* (kcal/día) (% energía)
57,69 ± 90,03

3,2

*Miscelánea incluye comidas preparadas, aperitivos y salsas.
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grupo que proporciona mayor porcentaje de energía
son los cereales y derivados (28,1%), seguidos de cár-
nicos (17,4%) y lácteos (14,6%). Estos datos coinci-
den con los referentes a la población general25 en cár-
nicos, sin embargo en cereales casi lo duplica y en
lácteos también es un 5% superior. Esto puede
deberse, al menos en parte, a la edad de nuestra pobla-
ción, donde el consumo de cereales de desayuno,
bocadillos, pastas y lácteos es bastante característico.
Comparando con otros países mediterráneos28, mien-
tras que el consumo de cereales es similar, la ingesta
de cárnicos y de lácteos de nuestra población los
supera ampliamente. 

Las principales fuentes de proteínas tienen origen
animal (tabla III.2) y proceden mayoritariamente de
cárnicos y lácteos (37% y 19,4%, respectivamente),
seguido de cereales (16,3%), una proporción inferior
son proteínas procedentes del grupo de pescados. Las
legumbres sólo aportan un 2,4%. Estos resultados se
alejan de la recomendación de no superar el 50% de
proteína animal en el cómputo total de ingesta proteica.
Respecto a los carbohidratos, la mitad tiene su origen

en cereales, quedando muy por detrás los lácteos
(10%), cuya proporción es similar a productos de
repostería. También destacamos los hidratos de car-
bono aportados por bebidas no lácteas, que alcanzan
casi un 8%. La procedencia de la grasa es mayoritaria
del grupo de cárnicos (26,6%) y aceites y grasas
(26,1%), seguido de leche y derivados (17,4%) y cerea-
les (12%), mientras que el grupo del pescado sólo
representa el 3,1%. El alto consumo de alimentos de
origen animal justifica la elevada ingesta de colesterol.
Si comparamos con los datos de ENIDE (2012)25, tanto
el consumo de proteína cárnica como láctea en los estu-
diantes superan en un 10% a la media de la población,
mientras que la contribución a este macronutriente de
legumbres y pescado se reduce a más de la mitad. El
perfil del origen de los carbohidratos también es dis-
tinto, básicamente por la alta proporción de cereales y
baja de frutas en nuestro estudio, mientras que la pro-
porción de grasas pertenecientes al grupo de aceites y
grasas es similar. Si consideramos que el trabajo con el
estamos comparando tiene un rango de edad de 18-64
años, podemos intuir un “alejamiento” de la alimenta-
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Tabla III.2
Ingesta diaria de los diferentes grupos de alimentos (media ± desviación estándar) y % en peso sobre 

el total del macronutriente

Grupo de alimentos Proteínas Carbohidratos Lípidos

Cereales (g/día) (%)
12,59 ± 6,21 89,45 ± 44,12 9,49 ± 7,55 

16,3 49,2 12,0

Legumbres (g/ día) (%)
1,90 ± 3,27 3,47 ± 5,86 0,25 ± 0,51

2,4 1,9 0,32

Verduras y hortalizas (g/día) (%)
3,08 ± 1,74 12,60 ± 8,22 0,85 ± 0,88

4,0 6,9 1,1

Frutas (g/día) (%)
1,05 ± 0,95 14,47 ± 10,44 0,97 ± 1,93

1,4 7,9 1,23

Lácteos y derivados (g/día) (%)
15,03 ± 9,23 19,16 ± 12,94 13,70 ± 6,55

19,4 10,5 17,4

Carnes y derivados (g/día) (%)
28,57 ± 13,36 1,73 ± 2,20 20,92 ± 12,10

37,0 1,0 26,6

Pescados y derivados (g/día) (%)
8,56 ± 7,01 0,17 ± 0,40 2,49 ± 2,62

11,0 0,1 3,1

Huevos y derivados (g/día) (%)
2,64 ± 2,32 0,14 ± 0,12 2,56 ± 2,24

3,4 0,08 3,2

Dulces y bollería (g/día) (%)
0,80 ± 1,21 18,39 ± 21,77 1,56 ± 3,10

1,0 10,1 2,1

Aceites y grasas (g/día) (%) 
0,00 ± 0,01 0,00 ± 0,00 20,49 ± 12,89

– – 26,1

Bebidas no lácteas (g/día) (%)
0,72 ± 2,05 14,29 ± 17,50 0,15 ± 0,24

0,9 7,8 0,2

Miscelánea (g/día) (%) 2,27 ± 1,98 7,96 ± 5,03 5,23 ± 3,26
2,9 4,4 6,6

Total (g/día) 77,2 ± 21,28 181,87 ± 67,44 78,65 ± 25,67

*Miscelánea incluye comidas preparadas, aperitivos y salsas.
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ción tradicional de los españoles aunque se mantiene el
consumo de aceites. 

La evaluación de la calidad general de la dieta se ha
realizado mediante el IAS9 y la adherencia a la dieta
mediterránea a través del MDS213 (tabla IV). En térmi-
nos generales, los estudiantes presentan un índice de
alimentación saludable bastante bajo (no llega a alcan-
zar los 60 puntos sobre un máximo de 100) y un por-
centaje de adherencia a la dieta mediterránea de sólo el
49% (4,44 sobre 9), siendo ambos algo superior en
mujeres. 

Respecto al IAS, el 91,25% de los estudiantes se
encuentra en una situación de “necesidad de cambios
en la dieta” (IAS 51-80) y con una adherencia a la dieta
mediterránea intermedia-baja (53%). El resto tiene una
alimentación “inadecuada” (IAS ≤ 50) con un índice
medio de adherencia de sólo 2,57, no existiendo ningún
individuo con una calidad “excelente”. Nuestros resul-
tados son algo mejores que los obtenidos en otros tra-
bajos realizados con población joven. En este sentido,
el estudio de ingestas nacional25 obtiene casi un 80% de
individuos con baja adhesión y menos del 5% con
adhesión alta para el tramo de edad de 18-24 años,
datos que también concuerdan con el 89% de baja
adherencia obtenido por Martínez y cols. (2010)31 en un
población de la Islas Baleares, si bien en este último la
categorización es dicotómica. Esto podría deberse, al
menos en parte, a que la nuestra es una población muy
homogénea y con alto interés por la salud. La ligera
superioridad del IAS en chicas es reflejada también por
Fernández Morales y cols. (2009)32 en estudiantes uni-
versitarios de Guadalajara, donde la media del IAS y el
porcentaje de adherencia obtenido también es similar

(62,11 de media y 42% adhesión). Otros autores14

muestran resultados más favorables (28% de adheren-
cia alta) y también esa ligera diferencia en el sexo. Si
comparamos los resultados anteriores de adhesión a la
dieta mediterránea referidos a población joven con los
obtenidos en el estudio ENIDE25 en tramos de edad
superiores (25-44 y 45-64 años) y con el mismo indica-
dor, a mayor edad se produce un alejamiento al patrón
mediterráneo.

Finalmente se evaluó la influencia de los grupos de
alimentos, estilos de vida, factores sociodemográficos
y estado nutricional (IMC) en la calidad de la dieta. La
tabla V muestra el consumo medio de los grupos de ali-
mentos por clases del MDS2. Como era de esperar, el
incremento en la puntuación del MDS2 va acompa-
ñado de un aumento significativo de algunos alimentos
considerados beneficiosos, como frutas (p 0,001) y
pescados (p 0,005) y una disminución del consumo
cárnicos (p 0,017), considerados perjudiciales. El aná-
lisis post hoc nos indica, en el caso de las frutas, que la
significación se produce entre la clase “adherencia
alta” tanto respecto a “intermedia” como a “baja”. En
el grupo de cárnicos y AGM/AGS se produce entre las
clases “adherencia baja” tanto respecto a” intermedia”
como a “alta”. Finalmente en pescados solo existe sig-
nificación entre un MDS2 “bajo” y “alto”.

A primera vista, la escasa proporción de sujetos con
una adherencia alta se justifica, al menos en parte, por
un consumo notable y constante de lácteos y derivados,
considerados perjudiciales, e insuficiente ingesta de los
grupos tradicionales que caracterizan la dieta medite-
rránea, como frutas y legumbres, incluso existiendo
diferencia significativa entre clases como es el caso de
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Tabla IV
Calidad de la dieta mediante el índice de alimentación saludable (IAS) y el índice de adherencia 

a la dieta mediterránea (MDS2)

Mujeres Hombres Total

IAS (muestra total) media ± DE 60,39 ± 10,34 56,98 ± 8,55 59,69 ± 10,03

IAS (0-50)
% individuos 9,52 5,88 8,75
media ± DE 45,68 ± 3,08 47,10 ± 3,49 45,88 ± 2,86

IAS
IAS (51-80)

% individuos 90,48 94,12 91,25
media ± DE 61,92 ± 6,93 57,79 ± 4,46 61,02 ± 6,67

IAS > 80
% individuos 0 0 0
media ± DE – – –

MDS2 (muestra total)
media ± DE 4,54 ± 1,45 4,06 ± 1,75 4,44 ± 1,52
% adherencia 50 45 49

% individuos 22,2 41,2 26,3
MDS2 (0 < 4) % adherencia 28,55 28,55 28,55

media ± DE 2,57 ± 0,65 2,57 ± 0,54 2,57 ± 0,60

MDS2 % individuos 68,3 52,9 65,0
MDS2 (4-6) % adherencia 53,44 51,88 53,22

media ± DE 4,81 ± 0,76 4,67 ± 0,71 4,79 ± 0,75

% individuos 9,5 5,9 8,8
MDS2 (> 6) % adherencia 79,66 100 82,55

media ± DE 7,17 ± 0,41 9,00 ± 0,00 7,43 ± 0,79

DE: Desviación estándar.
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las frutas. Si se compara con otros resultados de estu-
dios con mejor perfil de adherencia28, el consumo de
fruta asciende a 389 g, mientras que el de lácteos y cár-
nicos disminuyen notablemente (195 g y 114 g respec-
tivamente). Respecto al resto de factores analizados
que pudiesen influir en la calidad, la ausencia de signi-
ficación estadística, en nuestra opinión, podría estar
condicionada por la homogeneidad de la población,
aunque otros trabajos similares no encontraron diferen-
cias entre titulaciones ni áreas de procedencia1,14.

Conclusiones

La dieta de la población universitaria estudiada es de
baja calidad, con una adherencia a la dieta mediterrá-
nea intermedia-baja, necesitando “cambios hacia un
patrón alimentario más saludable” más del 90% de la
población. Se caracteriza por el alto consumo de ali-
mentos cárnicos y lácteos que se refleja en exceso de
grasa saturada, colesterol y proteína animal, y la baja
ingesta de frutas y verduras. Como aspectos positivos
destacamos la alta proporción de normopeso y unos
hábitos alimentarios respecto a la distribución y
número las comidas mejor a otras poblaciones simila-
res estudiadas. 

Los resultados conducen a la necesidad de llevar a
cabo un estudio en una población universitaria más
numerosa con el fin de identificar de forma más clara
los factores que influyen en la baja calidad de la dieta
de los estudiantes y poder establecer medidas correcto-
ras precisas. En cualquier caso, la educación nutricio-
nal es una herramienta esencial en la consecución de
cualquier objetivo de esta índole.
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Abstract

Introduction: University students are vulnerable to
poor nutrition; they don’t eat snacks between meals,
don’t eat breakfast or fast for long hours, prefer fast food
and don’t exercise. University students is considered the
key young adult population group for health promotion
and prevention for future generations, so it’s crucial iden-
tify the current nutritional status and frequency of physi-
cal activity. 

Objectives: To determine the factors involved in the
choice of food and frequency of physical activity in uni-
versity students. 

Methods: 799 volunteers were evaluated from four uni-
versities of the fifth region of Chile. Instrument was
applied to determine the level of physical activity and eat-
ing habits, KIDMED test to determine adherence to the
Mediterranean diet and Adimark instrument to determi-
nate the socioeconomic status of the subjects. Finally,
anthropometric evaluation to determinate BMI, fat mass
and muscle mass. 

Results: Physical inactivity is higher in women than in
men and that the main reason for not exercising is lack of
time and laziness. In both sexes don’t read nutrition
labels and have a low and average adherence to the
Mediterranean diet. 

Discussion: The low knowledge of nutrition is the cause
of the poor food quality of subjects and there isn’t greater
motivation to perform physical activity.Socioeconomic
status isn’t related to eating habits and physical activity.
It’s necessary to integrate programs regular and perma-
nent healthy lifestyle in all universities.

(Nutr Hosp. 2013;28:447-455)
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Key words: Eating habits. Physical activity. University stu-

dents.

Resumen

Introducción: Los estudiantes universitarios son vulne-
rables a una mala nutrición, no consumen meriendas entre
las comidas, no desayunan, ayunan por largas horas, pre-
fieren la comida rápida y además no realizan ejercicios físi-
cos. La población universitaria es considerada la población
adulto joven clave para la promoción y prevención de
salud para las futuras generaciones, por lo que es trascen-
dental identificar la situación actual nutricional y la fre-
cuencia de actividad física de los universitarios. 

Objetivos: Determinar los factores que intervienen en
la elección de los alimentos y la frecuencia de actividad
física en estudiantes universitarios. 

Métodos: Se evaluaron 799 voluntarios de cuatro uni-
versidades de la quinta región de Chile. Se aplicó un ins-
trumento para determinar el nivel de actividad física y de
hábitos alimentarios, el test kidmed para determinar la
adherencia a la dieta mediterránea y un instrumento Adi-
mark para determinar el nivel socioeconómico de los
sujetos. Finalmente se realizó una evaluación antropomé-
trica para determinar IMC, masa grasa y masa muscular.

Resultados: La inactividad física es mayor en mujeres
que en hombres y plantean que la principal razón para no
hacer ejercicio es la falta de tiempo y la pereza. En ambos
sexos no leen las etiquetas nutricionales y tienen una
media adherencia a la dieta mediterránea. 

Discusión: Existen bajos conocimientos de nutrición
que provocan una mala calidad en la alimentación de los
sujetos y no existe motivación para realizar mayor activi-
dad física. El nivel socioeconómico no tiene relación con
los hábitos alimentarios ni con la actividad física, por lo
que es necesario integrar programas regulares y perma-
nentes de vida sana en todas las universidades.
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Introducción

Actualmente en Chile prevalece una situación epide-
miológica post transicional con predominio de enferme-
dades crónicas no transmisibles. Esta tendencia se ha visto
reafirmada con los alarmantes resultados de la Encuesta
Nacional de Salud del año 2004, que muestra una altísima
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en nues-
tra población. No solo ocurre en adultos, sino también en
jóvenes y preocupantemente también en niños1. 

La adopción de dietas “occidentales” altas en grasas
saturadas, azúcares y otros carbohidratos refinados y
bajas en fibras y grasas polinsaturadas, frecuentemente
acompañada por reducidos niveles de actividad física,
definen la llamada transición nutricional2,3.

Los estudiantes universitarios, como potenciales
adultos profesionales y padres, son particularmente
vulnerables a una mala nutrición, ya que no consumen
alimentos entre las comidas centrales, no desayunan,
ayunan por largas horas durante el día y prefieren la
comida rápida rica en grasa como primera opción4,5,
siendo particularmente responsables de su propia
ingesta de alimentos6.

Esta responsabilidad y autorregulación alimentaria,
se expresa en un bajo consumo de frutas por día y en el
consumo de solo tres comidas importantes al día5,7. Aún
así en algunos casos el ayuno matinal supera el 10% de
los estudiantes, volviéndolos susceptibles a trastornos
de la nutrición8, como los trastornos por atracón. 

La elección de los alimentos, su preparación y las
porciones consumidas, influyen directamente en el
estado nutricional de las personas9, a pesar de que los
hábitos alimenticios comienzan desde la infancia10, no
se le puede restar importancia al poder de decisión que
los estudiantes como adultos tienen. Por lo tanto los
estudiantes universitarios, son un grupo poblacional
(adulto-joven) clave, para la estimulación de activida-
des de promoción y prevención en salud. 

Existe la necesidad de educar a la población univer-
sitaria en cuanto a los beneficios de llevar hábitos ali-
mentarios saludables, como también realizar actividad
física constantemente, ya que las cifras de sedenta-
rismo son igualmente preocupantes. Debería estimarse
el desarrollo de programas de educación nutricional y
física en las aulas universitarias, bien en forma de asig-
naturas optativas u obligatorias11.

Por lo tanto, ¿Qué factores son los que influyen en los
hábitos alimentarios, con el riesgo de hacerlos perdura-
bles en la vida adulta? ¿Por qué los estudiantes universi-
tarios no dedican tiempo a realizar actividad física?

Conocer esos factores, crear y aplicar propuestas
para prevenir enfermedades asociados a la dieta, es lo
fundamental de esta investigación.

Sujetos y método

Este estudio es de tipo cuantitativo, correlacional y
transversal sobre el estado nutricional y nivel de activi-

dad física en estudiantes de las Universidades Tradi-
cionales de la V región, Chile.

El estudió se realizó en una muestra de 799 estudian-
tes universitarios (sexo femenino n = 411; sexo mascu-
lino n = 388) pertenecientes a las cuatro universidades
tradicionales de la quinta región, Pontificia Universidad
católica de Valparaíso (PUCV); Universidad Técnica
Federico Santa María (UTFSM); Universidad de Valpa-
raíso (UV) y Universidad de Playa Ancha (UPLA). 

El grupo de sujetos fue elegido bajo un criterio de
aleatoriedad simple, dado que se consideraron los
alumnos asistentes a los programas de actividad física
y/o vida saludable actualmente activos en las cuatro
universidades, considerando que los grupos por univer-
sidad están compuestos por una gran diversidad de
carreras, institutos y facultades.

En la PUCV se evaluaron a los cinco paralelos de la
asignatura Estudios Fundamentales: Auto cuidado y
vida saludable con 204 sujetos; 101 sujetos femeninos
y 103 sujetos masculinos con un promedio de edad de
22,1 ± 1,9 y 22,7 ± 2,3 respectivamente.

En la UTFSM se realizaron en la asignatura obliga-
toria de Educación Física impartida por el Departa-
mento de Educación Física de dicha Universidad, eva-
luando a 210 sujetos; 99 sujetos femeninos y 111
sujetos masculinos, promediando en edad: 18,9 ± 1,8 y
19,2 ± 2,4 respectivamente.

En la UV, se realizó la evaluación a alumnos asisten-
tes a clases de Recreación de libre elección impartido
por el Departamento de Educación Física, Deportes y
Recreación, evaluando a 200 sujetos; 107 sujetos feme-
ninos y 93 sujetos masculinos, con edad promedio de
21,4 ± 2,9 y 21,3 ± 2,5 respectivamente.

Y por último en la UPLA, la muestra fue de alumnos
pertenecientes a ramos optativos impartidos por diferen-
tes facultades conocidos como “Ramos de Franja Aca-
démica” incluyendo también a alumnos participantes de
programas de Actividad Física, Salud y Recreación
impartidos por el Club de Deportes y Recreación de la
Institución, evaluando finalmente a 185 sujetos; 104
sujetos femeninos y 81 sujetos masculinos, con edad
promedio de 21,5 ± 2,9 y 22,2 ± 2,1 respectivamente.

Todos los sujetos fueron voluntarios, quienes firma-
ron un consentimiento informado previo a la evalua-
ción, validado por la Comisión de Bioética para pro-
yectos Fondecyt de la Pontificia Universidad Católica
de Valparaíso.

Instrumentos de recopilación de la información

Se aplicaron diversos instrumentos con la finalidad
de establecer relaciones causales entre la elección de
alimentos con el consumo alimentario, el nivel socioe-
conómico, los conocimientos en nutrición y la activi-
dad física. Entre los instrumentos de evaluación se uti-
lizó la encuesta CASEDA (Calidad del servicio de
alimentación)12, a la cual a partir de la primera versión,
se le agregaron dos preguntas de autoevaluación res-
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pecto de sus hábitos alimentarios y sus conocimientos
sobre nutrición, con calificación en una escala de 1 a 7,
donde 1 es baja calificación y 7 alta calificación.

También se aplicó el Test Kidmed para la valoración
de la dieta mediterránea, que consta de 16 preguntas,
que deben responderse de manera afirmativa o nega-
tiva (si/no), donde 12 preguntas presentan un aspecto
positivo en relación con la dieta mediterránea que si se
responden afirmativamente suman 1 punto y 4 pregun-
tas que presentan una connotación negativa en relación
a la dieta mediterránea y estas restan 1 punto al respon-
derlas afirmativamente. En definitiva la puntuación
total obtenida, da lugar al índice Kidmed que se clasi-
fica en tres categorías: De 8 a 12: Dieta Mediterránea
óptima (adherencia alta). De 4 a 7: Necesidad de
mejora en el patrón alimentario para adecuarlo al
modelo mediterráneo (adherencia media). De 0 a 3:
Dieta de muy baja calidad (adherencia baja) (13).

El instrumento que permitió determinar el nivel
socioeconómico de los encuestados, fue diseñado por
Adimark (Investigadores de mercado y opinión
Pública) la cual consta de 2 variables para estimar el
nivel socioeconómico por hogar, donde la primera pre-
gunta es sobre el nivel educacional del jefe de hogar y
una segunda pregunta referida a 10 bienes en el hogar,
de los cuales deben marcarse solo aquellos que la
vivienda posea. Esto clasifica el nivel socioeconómico
en 6 categorías; A = Muy Alto; B = Alto; Ca = Medio-
Alto; Cb = Medio; D = Medio-Bajo; E = Bajo.

Evaluación antropométrica

Una vez contestados los instrumentos de registro, se
realizó la evaluación antropométrica. 

Las variables antropométricas evaluadas fueron:
Peso, talla, Pliegues cutáneos (Tríceps, Subescapular,
Abdominal y Supracrestídeo) y Perímetros (cuello,
brazo relajado y brazo contraído). El protocolo y los
puntos de medición son definidos por las recomenda-
ciones de Norton y Olds14.

Se determinó el Índice de Masa Corporal, % Masa
Grasa con las formulas de Yuhasz de 197615 donde, el
% Masa Grasa = 4 Pliegues x 0,153 + 5,783.

También se estimó la masa muscular a partir del área
muscular de brazo (AMB) de Heymsfield et al, 198216

con la ecuación, AMB = [PMB - (π × Pl.TR(cm))2/ (4
π)] – K, donde, PMB: perímetro medio del brazo en
cm; Pl. TR: pliegue tríceps en cm; K: 10 para varones y
6,5 para damas. Finalmente Masa Muscular = E ×
[0,0264 + (0,0029 × AMBc)], donde, MM: masa mus-
cular en kilos; E: talla en cm; AMB: área muscular del
brazo17.

La evaluación se realizó a primera hora de la
mañana, con los sujetos descalzos, con la menor ropa
posible y después del vaciado urinario.

Los métodos estadísticos utilizados para la obten-
ción de resultados fueron Excel 2010, donde se obtuvo
la media aritmética y las desviaciones estándar. Se ana-

lizaron los resultados en porcentajes, para comparar las
cantidades totales. 

Se realizaron los análisis de resultados a través de
dos pruebas estadísticas, el coeficiente de correlación,
que es el cociente entre la covarianza y el producto de
las desviaciones típicas de ambas variables, este dato
se expresa mediante la letra “r”.

Resultados

Los resultados intentan destacar las características
de los estilos de vida de los estudiantes universitarios
de la quinta región y no compararlos entre sí por uni-
versidades, pero se hacen igualmente algunos alcances
básicos de acuerdo a las diferencias.

Respecto de la actividad física, los estudiantes mas-
culinos evaluados en las 4 Universidades realizan acti-
vidad física solo 1 o 2 veces por semana, a excepción
de los alumnos de la Universidad de Valparaíso, quie-
nes preferentemente realizan 3 o más veces por semana
actividad física, siendo los más activos los del grupo
masculino (fig. 1). 

Las estudiantes femeninas responden principal-
mente que realizan actividad física 1 o 2 veces por
semana. Es necesario destacar que el 52% de las estu-
diantes de la PUCV responden que realizan actividad
física solo 1 a 3 veces por mes, siendo las más inactivas
físicamente, en comparación a las otras universidades.

Al preguntar sobre las razones del porqué no reali-
zan actividad física, los estudiantes responden que la
principal razón es por la falta tiempo. Los estudiantes
masculinos señalan, “no tengo tiempo” con un 49,5% y
“por pereza” con un 19,7%. Las respuestas siguientes
fueron “llego cansado de la universidad” con 16,6% y
“no tengo la costumbre”, con 14,5%. Las estudiantes
femeninas responden “no tengo tiempo” con un 36,9%
y “por pereza”, 20,2%. Las respuestas siguientes al
igual que los estudiantes masculinos fueron “llego can-
sado de la universidad” con 22,7% y “no tengo la cos-
tumbre” con 20,3%.
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Fig. 1.—Nivel de actividad física por sexo de los estudiantes.
Diferencias significativas en una prueba T con un valor de p <
0,05.
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Respecto de los hábitos alimentarios, la tabla I mues-
tra el total de los sujetos evaluados donde mayoritaria-
mente consumen al menos tres comidas importantes al
día (desayuno, almuerzo y once). También señalan que
a veces suelen acompañar estas comidas con pan y que
entre ellas “a veces” consumen colaciones a lo largo
del día. En cuanto a “observar o leer las etiquetas de los
alimentos”, se destaca que lo realizan solo a veces o
nunca.

El análisis del test Kidmed, muestra que en las 4
Universidades la Adherencia a la Dieta Mediterránea
esta categorizada como media adherencia, en segundo
lugar baja adherencia y en tercer lugar una adherencia
alta. 

La tabla II muestra que los estudiantes de la UV pre-
sentan mayor adherencia a la dieta mediterránea y los
estudiantes de la UPLA, la menor adherencia porcen-
tual del grupo universitario.

El consumo de comida rápida de los estudiantes se
analiza por sexo, donde se aprecian las diferencias en la
tabla III. La principal opción de compra de bebidas
para los estudiantes masculinos en la universidad, son
las bebidas gaseosas o jugos y para las estudiantes
femeninas es principalmente el agua mineral. Para
ambos sexos la razón de comer comida rápida es “por-
que me gusta”, igualmente la primera opción de cola-
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Tabla I
Hábitos alimentarios por universidad en ambos sexos

Preguntas
Siempre Regularmente A veces Nunca

Universidad
% % % %

¿Comes al menos 3 comidas 49,0 30,9 16,7 3,4 PUCV
importantes al día? 56,7 31,0 10,5 1,9 UTFSM

52,0 30,0 14,0 4,0 UV
48,9 20,7 18,4 3,2 UPLA

¿Sueles acompañar tus comidas 6,9 18,6 48,5 26,0 PUCV
importantes con pan? 5,2 17,1 52,9 24,8 UTFSM

11,5 22,0 42,0 24,5 UV
8,6 16,2 47,0 28,1 UPLA

¿Consumes colaciones entre 16,7 30,9 42,6 9,8 PUCV
las 3 comidas importantes? 17,6 27,1 46,2 9,0 UTFSM

19,5 28,0 43,5 9.0 UV
17,3 24,3 47,6 10,8 UPLA

¿Observas o lees las etiquetas 22,5 27,5 27,0 23,0 PUCV
de los alimentos? 20,5 23,3 31,0 25,2 UTFSM

24,5 19,0 27,5 29,0 UV
17,3 21,6 25,9 35,1 UPLA

Tabla II
Adherencia a la dieta mediterránea en sexo masculino y femenino por universidad

Adherencia dieta (%)
PUCV UTFSM UV UPLA

MASC FEM MASC FEM MASC FEM MASC FEM

Alta 14,6 16,8 18,9 13,1 15,1 23,4 7,4 9,6

Media 51,5 56,4 53,2 53,5 62,4 49,5 54,3 65,4

Baja 34,0 26,7 27,9 33,3 22,6 27,1 38,3 25,0

Tabla III
Consumo de alimentos dentro de la universidad por sexo*.

Significativamente más alto en una prueba t para un
valor de p < 0,05

Varones Damas

Cuando consumes comida rápida,
la principal razón es:

– Porque es más económica 10,6* 9,0*
– Porque me gusta 31,8* 32,2*
– Porque no hay otra opción 8,2* 8,7*
– Tienes poco tiempo 29,8* 25,9*
– No consumo 19,6* 24,1*

Cuando compras líquidos en la
universidad, prefieres:

– Bebidas gaseosas o jugos 57,9* 33,6*
– Bebidas gaseosas o jugos light 10,1* 17,8*
– Agua mineral 23,2* 40,1*
– Otro 8,8* 8,5*

Primera opción de colación en la
universidad es:

– Sandwich’s 50,1* 35,0*
– Galletas, chocolates, caramelos 16,1* 21,8*
– Snacks salados 9,9* 8,4*
– Comida rápida 7,1* 2,9*
– Frutas y/o lácteos 4,9* 8,6*
– Productos con cereal y/o avena 11,9* 23,3*
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ción en la universidad para ambos sexos coincide en
elegir “Sandwich’s”, siendo claramente la opción de
compra más regular dentro de la universidad. 

Al establecer ciertas relaciones entre las variables,
la tabla IV muestra que en los estudiantes de sexo
femenino y masculino, que se encuentran en la cate-
goría obesidad, tienen una adherencia a la dieta
mediterránea más baja que los otros estudiantes sin
obesidad.

Y en el grupo masculino, los estudiantes con déficit
de peso, se autocalifican con la nota más baja respecto
de conocimientos de nutrición.

El nivel socioeconómico de este grupo estudiantes
universitario, corresponde principalmente al nivel A,
Alto o ABC1, excepto en la UPLA, donde se equilibra
el nivel Alto y el nivel medio alto como los principales.
Esta diferencia respecto de las otras universidades, está
definida de acuerdo a que la UPLA posee un aporte
estatal muy importante en comparación a las otras uni-
versidades. Además esta universidad es la única del
grupo que presentó estudiantes en la categoría de NSE
bajo (fig. 2).

Discusión

Inactividad física

El nivel de inactividad física encontrado en éste
grupo de sujetos es alto, pero más preocupante es que
se mantenga la distancia por genero, donde los estu-
diantes masculinos son más activos (30%) que las estu-
diantes femeninas (12%). Un estudio hecho a 716 uni-
versitarios de Galicia, expone que las diferencias por
sexo se definen por estereotipos, de acuerdo a intereses
y motivaciones, donde los hombres practican deporte
para autosuperarse, relacionarse y competir, mientras
que las mujeres lo hacen para mejorar su imagen18.

La principal razón por la que estos estudiantes seña-
lan no realizar actividad física, es por la falta de tiempo
y secundariamente “por pereza”. 

Varela en 2011, en la Pontificia Universidad Jave-
riana de Colombia encontró ésta última razón como la
principal (por pereza), donde casi la mitad de los estu-
diantes señalaba estar conforme con su estilo de vida y
no haría cambios19. 

La falta de tiempo dedicada a la actividad física en
la universidad, radica principalmente en la falta de
gestión de programas, ya que los horarios universita-
rios no tienen jornadas continuas y extensas, sino que
poseen descansos entre las clases y que los alumnos
dedican a otras actividades y no a la práctica de acti-
vidad física. 

Todas las Universidades de éste estudio, poseen pro-
gramas de prácticas deportivas y recreativas, folletos
informativos, realización de ferias saludables e infraes-
tructura para realizar actividad física. Por lo que esto nos
hace cuestionarnos acerca del factor personal y motiva-
cional que existe en los estudiantes universitarios al
momento de distribuir su tiempo libre y dedicarle un
poco de ese tiempo a realizar actividad física e infor-
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Tabla IV
N = Número de sujertos; ADM = Adherencia a la dieta

mediterránea; CON = Nota de conocimiento de nutrición

Femenino Masculino

IMC N ADM CON N ADM CON

Déficit 14 5,1(1) 4,0 8 5,6(2) 3,8(3)

Normopeso 270 5,2(1) 4,6 239 4,9(2) 4,7(3)

Sobrepeso 99 5,3(1) 4,4 108 4,8(2) 4,7(3)

Obesidad 28 4,3(1) 4,4 33 4,3(2) 4,5(3)

Fig. 2.—Distribución por-
centual del nivel socioeco-
nómico según Adimark, por
universidad.
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marse sobre sus beneficios y/o hacer real uso de los pro-
gramas con los que cuentan en cada casa de estudio. 

Considerando la responsabilidad universitaria, se
podrían considerar que las distintas facultades cuenten
con espacios para la práctica de actividad física y que
no implique la utilización de tiempo en el traslado a
otra facultad, así también, que el presupuesto destinado
a actividad física y deporte, se utilice principalmente en
beneficio del deporte recreativo masivo y no para el
deporte competitivo que involucra a un ínfimo número
de estudiantes lo que provoca que el impacto de la acti-
vidad física sea bajo.

Las formas de aumentar el nivel de actividad física
universitaria es variada. La UV y la UTFSM, cuentan
con programas de actividad física con creditaje, dentro
del currículo de cada carrera, lo que disminuye la inacti-
vidad física durante la ejecución del programa. La Ponti-
ficia Universidad Católica de Valparaíso cuenta con cur-
sos de formación fundamental que tienen un contexto
teórico-práctico, que apuestan al mantenimiento perma-
nente de los estilos de vida saludables, pero que impac-
tan a una porción pequeña de estudiantes.

Un estudio canadiense reciente, señala que es posi-
ble lograr pequeños cambios significativos en el
aumento de la actividad física a través de la entrega de
información por internet a los estudiantes20, como una
estrategia de intervención virtual.

Otras estrategias creadas innovan a través de progra-
mas de gestión y análisis incluidos en los sistemas de
teléfonos móviles, siendo una excelente opción consi-
derando el alto uso de estos aparatos electrónicos entre
los estudiantes21. 

Hábitos alimentarios

La encuesta de calidad de consumo alimentario, hace
notar los malos hábitos que llevan en la vida universita-
ria los estudiantes. Los alumnos evaluados declaran que
solo regularmente consumen colaciones entre las comi-
das importantes, lo que podría provocar un aumento en
la prevalencia de sobreingesta en las comidas importan-
tes, al dejar un tiempo importante de ayuno.

Algo más grave aún, es la falta de lectura del etique-
tado nutricional antes del consumo de los alimentos,
donde en promedio el 28% de los estudiantes encuesta-
dos, declara que nunca lee el etiquetado nutricional y
solo el 21% lee siempre las etiquetas. 

Un estudio hecho en adultos españoles22, señala que,
si bien cabría esperar un mayor nivel de lectura de las
etiquetas entre aquellas personas con sobrepeso u obe-
sidad como medida para controlar la ingesta calórica,
no se encontraron estas diferencias. Es decir, les
merece poca importancia o marca una falta de conoci-
mientos nutricionales, considerando que para el enten-
dimiento del etiquetado, se debe tener una “idea
básica” sobre el significado de carbohidratos, proteí-
nas, grasa, otros microelementos o simplemente de la
cantidad de calorías. 

En cambio, una investigación realizada por el Inter-
national Food Information Council Foundation en el
año 200623, señala que la etiqueta de los alimentos es
una de las tres principales fuentes de información para
aquellos que están tratando de hacer una dieta. 

La adherencia la dieta mediterránea, a través del test
Kidmed, muestra una gran tendencia a la media y baja
adherencia. 

Aunque su especificidad ha sido cuestionada ya que
el término “dieta mediterránea” es relativamente
impreciso24,25,26; los estudios epidemiológicos descripti-
vos, han corroborado la importancia de la adherencia a
la dieta mediterránea y su interrelación con determina-
dos estilos de vida27,28 y que nuestro país cuenta con
todos los elementos necesarios para llevar a la práctica
este tipo de dieta29.

Los estudiantes de las Universidades de éste estudio,
poseen una dieta deficiente de cereales, legumbres,
pescados, frutas y verduras, desplegando un desequili-
brio significativo del aporte calórico en su dieta, la cual
es una conducta que se mantiene desde estudios preli-
minares12,30.

Según Serra en el 200331, alimentos característicos
de la dieta mediterránea, como pescados, frutas, verdu-
ras y lácteos son alimentos consumidos por individuos
de mayor nivel socioeconómico. En contraste con lo
anterior, podemos señalar que en éstos universitarios
no hay una relación entre la adherencia a la dieta medi-
terránea (DM) y el NSE (tabla V).

Otro elemento importante que manifiesta el nivel de
conocimientos sobre nutrición, corresponde al motivo
por el cual consumen comida rápida, y es porque les
gusta, además de elegir las bebidas gaseosas azucara-
das y los sándwich como primeras opciones de cola-
ción, los conocimientos sobre las características de éste
tipo de alimentos, podría influir en decidir otras opcio-
nes alimentarias. Se refleja en la autoevaluación sobre
los conocimientos nutricionales que poseen, donde de
una escala de 1 a 7 promedian con nota 4,8.
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Tabla V
Coeficiente de correlación entre las variables

Coeficiente de correlación (valor de r)

FEM MASC

NSE/DM -0,1 - 0,2

AF/DM -0,2 - 0,2

NSE/IMC -0,2 -0,01

NSE/AF -0,1 - 0,1

NSE/GRASA -0,1 -0,1

CON/IMC -0,1 -0,1

CON/DM -0,4 -0,1

NSE: Nivel socioeconómico; AF: Actividad física; IMC: Índice de

masa corporal; DM: Dieta mediterránea; Grasa: Porcentaje de masa

grasa; CON: Conocimiento de nutrición.
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Tabla VI
Nivel socioeconómico y actividad física en sexo masculino y femenino por universidad

NSE
PUCV UTFSM UV UPLA

MASC FEM MASC FEM MASC FEM MASC FEM

Alto

3 o más veces semana 29,7 7,1 34,8 15,5 35,4 22,9 26,7 11,6

1-2 veces semana 39,1 23,2 43,9 48,3 43,8 45,8 40 37,2
1-3 veces mes 25 41,1 13,6 22,4 12,5 22,9 13,3 23,3

Nunca 6,3 28,6 7,6 13,8 8,3 8,3 20 27,9

Medio alto

3 o más veces semana 29,6 11,8 27,3 9,4 41,2 10 19,4 7,3

1-2 veces semana 29,6 20,6 39,4 56,3 32,4 55 35,5 43,9
1-3 veces mes 22,2 32,4 24,2 12,5 23,5 22,5 41,9 12,2

Nunca 18,5 35,3 9,1 21,9 2,9 12,5 3,2 36,6

Medio

3 o más veces semana 10 0 27,3 0 22,2 13,3 20 36,8
1-2 veces semana 20 10 36,4 62,5 44,4 40 40 15,8

1-3 veces mes 60 60 27,3 25 22,2 33,3 20 21,1

Nunca 10 30 9,1 12,5 11,1 13,3 20 26,3

Medio bajo

3 o más veces semana 50 0 0 0 100 0 50 0

1-2 veces semana 50 0 100 0 0 25 50 0

1-3 veces mes 0 0 0 100 0 75 0 100
Nunca 0 100 0 0 0 0 0 0

Bajo

Nunca 0 0 0 0 0 0 100 0

Tabla VII
Nivel socioeconómico y adherencia a la dieta mediterránea en sexo masculino y femenino por universidad

NSE
PUCV UTFSM UV UPLA

MASC FEM MASC FEM MASC FEM MASC FEM

Alto

Alta 17,2 19,6 28,8 15,5 22,9 29,2 13,3 9,3

Media 56,3 55,4 54,5 60,3 66,7 50 50 74,4
Baja 26,6 25 16,7 24,1 10,4 20,8 36,7 16,3

Medio alto

Alta 11,1 11,8 6,1 12,5 5,9 15 6,5 7,3

Media 48,1 61,8 54,5 53,1 58,8 45 54,8 65,9
Baja 40,7 26,5 39,4 34,4 35,3 40 38,7 26,8

Medio

Alta 0 20 0 0 11,1 40 0 15,8

Media 30 40 36,4 50 66,7 46,7 60 47,4
Baja 70 40 63,6 50 22,2 13,3 40 36,8

Medio bajo

Alta 50 0 0 0 0 0 0 0

Media 50 100 100 0 100 75 75 0

Baja 0 0 0 100 0 25 25 100

Bajo

Baja 0 0 0 0 0 0 100 0
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Nivel socioeconómico

Una de las relaciones interesantes de establecer, es
respecto del NSE sobre la actividad física y los hábitos
alimentarios.

Sanz en el 200532 señala que la clase alta se inclina
por actividades con relación al deporte, además Marcus
en 199433 señala que el nivel de actividad física tiene
una importante relación con el nivel socioeconómico
del sujeto y que cuando mayores son sus ingresos,
menor es el grado de sedentarismo, lo que contrasta
con los hallazgos de éste grupo.

Así mismo, la tabla VI muestra que no existe una
relación entre NSE con la DM, el IMC, la actividad
física o el porcentaje de grasa. Por lo tanto el nivel
socioeconómico, no define el comportamiento seden-
tario o los malos hábitos alimentarios.

La tabla VII señala la distribución del NSE con la
adherencia a la DM, por lo que las características de
los alimentos de la DM, que pudieran considerarse de
un valor económico mayor, como el aceite de oliva,
no se relaciona con la capacidad económica para
adquirir dicho alimentos, por lo cual hay otras razo-
nes que motivan a los estudiantes a elegir mal los ali-
mentos.

Conclusiones

Los antecedentes mostrados, nos hacen considerar
que la falta de conocimientos nutricionales, induce a la
pobre lectura del etiquetado nutricional y a una mala
elección de los alimentos de merienda, lo que se com-
prueba con la regular a baja autoevaluación de los
conocimientos y hábitos alimentarios.

Los universitarios son una población clave para rea-
lizar actividades de promoción y prevención de salud,
por lo que resulta necesario crear mayores instancias de
educación para la mejora de calidad de vida y formar
hábitos concretos a la hora de llevar una buena alimen-
tación y realizar actividad física. 

Es fundamental para el desarrollo de hábitos nutri-
cionales y de una vida sana, la creación de programas
permanentes, regulares y con creditaje, que permita a
los estudiantes universitarios, interiorizarse e incor-
porar en su vida personal un nuevo estilo de vida,
para que en su desarrollo profesional, consideren
estos aprendizajes como elementales y esenciales en
la prevención en los distintos campos de desempeño,
mejorando así los estilos de vida y los hábitos de la
población chilena.
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HIPOALBUMINEMIA Y OTROS FACTORES
PRONÓSTICOS DE MORTALIDAD EN DISTINTOS
PERIODOS TRAS UNA TROMBOSIS ISQUÉMICA

Resumen

Objetivo: El propósito del estudio era investigar si la
hipoalbuminemia y otros factores de riesgo de mortalidad
tras un ictus tenían el mismo valor pronóstico tras un
ictus a corto (1 mes), medio (3 meses), largo (1 año) o muy
largo plazo (5 años). 

Métodos: Se estudiaron 254 pacientes ingresados en
nuestro hospital con ictus isquémico y seguidos prospecti-
vamente durante dos años con un procolo estándar de
forma prospectiva. Se recogieron datos adicionales hasta
5 años de las Historias Clínicas, los datos del laboratorio,
un cuestionario enviado por correo, una llamada telefó-
nica y la revisión de los Registros de Mortalidad de los
ayuntamientos. Los factores de riesgo de mortalidad en
cada periodo se calcularon con regresión logistica y el
modelo de riesgos proporcionales de Cox. 

Resultados: Se asociaron de forma significativa con la
mortalidad al mes el mecanismo cardioembólico, la hipo-
albuminemia, la glucemia al ingreso, la edad, la presión
arterial diastólica más baja y la puntuación en la Escala
Canadiense. A los tres meses, la existencia de ictus previos
y el índice de Barthel al alta. Al año la existencia previa de
demencia y el índice de Barthel a los 3 meses y a los cinco
años la edad, la puntuación en la escala Canadiense al alta
y un colesterol menor al ingreso. El análisis de regresión
de Cox considerando el tiempo de supervivencia, mostró
una asociación independiente con la mortalidad de la
hipoalbuminemia al ingreso ((HR) 2; p = 0,03), la edad
(HR 1,06; p < 0,00), la demencia previa (HR 2; p < 0,00), el
mecanismo cardioembólico (HR 2; p < 0,00) y la severi-
dad según la escala Canadiense (HR 1.2; p < 0,00). 

Conclusión: La mortalidad tras un ictus isquémico
parece depender de distintos factores según el tiempo
transcurrido.

(Nutr Hosp. 2013;28:456-463)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6301
Palabras clave: Hipoalbuminemia. Mortalidad. Ictus

isquémico. Registro de ictus. Inflamación. Factores de
riesgo. Pronóstico.

Abstract

Objective: The aim of this study was to investigate
whether hypoalbuminemia and other risk factors for
mortality after stroke have the same or different short (1
month), medium (3 months), long (1 year) or very long
term (5 years) prognostic value. 

Subjects/methods: clinical and analytical data from 254
patients admitted to our Hospital with an ischemic stroke
and followed up prospectively for 2 years were collected
with a prospective standard protocol. Additional data up
to 5 years were obtained from Clinical and Laboratory
Registries of the Hospital, a mailed questionnaire, a
phone call and the Council Registry of Mortality. Risk
factors for mortality at different time points were calcu-
lated with logistic regression and Cox proportional
hazard analyses. 

Results: The following factors were significantly asso-
ciated with mortality at one month: cardioembolic mech-
anism, hypoalbuminemia, glycemia, age, low diastolic
arterial pressure and Canadian Scale, at three months:
previous stroke and Barthel index at discharge, at one
year: previous dementia and Barthel index at three
months and at five years: age, Canadian Scale score at
discharge and low cholesterol at admission. Cox regres-
sion analysis considering survival time showed hypoalbu-
minemia at admission (hazard ratio (HR) 2; p = 0.03), age
(HR 1.06; p < 0.00), previous dementia (HR 2; p < 0.00),
cardioembolic mechanism (HR 2; p < 0.00) and severity
on the Canadian Neurological Stroke Scale (HR 1.2; p <
0.00) to be independently associated with mortality. 

Conclusion: Mortality after ischemic stroke seems to
depend on different factors along time. Hypoalbu-
minemia at admission is an independent factor for short
term (acute) and global mortality. Other risk factors for
global mortality were previous dementia, cardioembolic
mechanism and severity on the Canadian Neurological
Stroke Scale at admittance.
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Introduction 

Hypoalbuminemia is a predictive factor for several
clinical outcomes (recurrences, functional recovery
and medical complications) and mortality in patients
with stroke.1-12 Recent studies have renewed the interest
about the influence of hypoalbuminemia on mortality
and the use of albumin in acute stroke.13-18 Our study
was performed several years ago on a cohort of
ischemic stroke patients but it can be of interest
because of the long follow-up period and the number of
risk factors considered. The main purpose of this study
was to investigate if hypoalbuminemia at admission
was an independent risk factor for mortality in patients
with an ischemic stroke considering an overall five
years follow- up period and at different time points in
between.

Materials and methods

All patients who were admitted to the Hospital
Severo Ochoa with a diagnosis of stroke between May
1, 1994 and September 30, 1995 were included in a
systematic Stroke Registry. The catchment area of the
Hospital covered an estimated population of 347.551
inhabitants. The definition of stroke of “Ad Hoc
Committee on Cerebrovascular Diseases”19 was used
for case selection. Transient ischemia, subaracnoid
hemorrhage were excluded from the Registry and
patients without CT or albumin at admission were
excluded from this study. 

A standard protocol was applied in all patients
including complete medical history: age, sex, educa-
tional level, smoking, alcohol ingestion, previous
pulmonar, hepatic, renal, gastrointestinal and thyroideal
illnesses, cardiac insufficiency, cerebrovascular events
(previous stroke, transient ischemia and their number);
atrial fibrillation, flutter, hypertension (documented
previously and/or two readings of systolic ≥ 140
mmHg and/or diastolic pressure ≥ 90 mmHg), diabetes
(documented previously, a casual glucose value > 200
mg/dl or 2 determinations > 126 mg/dl or treatment
with diet, oral medications, insulin or both), peripheral
arteriopathy, obesity, ingestion of drugs and their
number; clinical data: systolic and diastolic blood pres-
sure, urinary incontinence (UI) and epileptic crisis),
neurological examination: coma status, dementia diag-
nosed by a neurologist according to the DSM-III-R
criteria, the Canadian Neurological Stroke Scale
(CNSS),20 Short Portable Mental Status Questionnaire
(SPQSM),21 Barthel Index (BI)22 and Informant Ques-
tionnaire on Cognitive Decline in the Elderly
(IQCODE);23 blood chemistry: serum albumin, glucose,
cholesterol, creatinine, urea, triglycerides, total
proteins, globulin, calcium, uric acid and C reactive
protein (CRP); haematological tests: hematocrit,
median corpuscular value (MCV), leukocyte and
thrombocyte count, median corpuscular haemoglobin

(MCH), globular sedimentation rate (GSR); CT scan of
the brain and 12- lead electrocardiogram. Blood tests
were obtained at admission between 24 and 48 hours
after arrival at emergency room. Albumin was
analysed as a continous parameter and stratified by
cuartiles (< 3.5, 3.5-3.8, 3.8-4.1, > 4.1 g/dl), terciles
(< 4.2, 4.2-4.4, > 4.4 g/dl), intervals, < 3.5 vs ≥ 3.5 g/dl
and ≤ 2.9, 3-3.4, ≥ 3.5 g/dl and the ratio albumin/ glob-
ulin < 1.45 as described in previous studies.9-12 Stroke
was classified according to clinical data as cardioem-
bolic in patients with valvulopathy or atrial fibrillation
and thrombotic in the others; and according to CT
images as lacunar (< 1.5 cm diameter in the penetrating
arteries), non lacunar (> 1.5 cm), hemorrhagic if partial
hemorrhagic content and non specified (normal
image). 

At discharge and 3, 6, 12 and 24 months visits, vital
status, recurrences, CNSS, BI, anticoagulation, recur-
rences, respiratory or urinary infections, deep venous
thrombosis, peripheral arteriopathy, cardiac insuffi-
ciency or ischemic cardiopathy were registered. At
three months visit, systolic and diastolic blood pres-
sure, SPQSM, BI, IQCODE, a blood test (albumin,
glucose, cholesterol, LDL and HDL-cholesterol, crea-
tinine, urea, triglycerides, total proteins, GSR, calcium,
uric acid, hematocrit, MCV, leukocyte and thrombo-
cyte recount, MCH and prothrombin time) and protein-
uria were assessed. Between 2 and 5 years of follow-up,
data about recurrences, cardiac insufficiency, ischemic
cardiopathy, urinary infections, pneumonia, deep
venous thrombosis, peripheral arteriopathy or
macrovascular complications were obtained from
Clinical Registries in Hospital, laboratory computers, a
mailed questionnaire and a phone call. Student s t- test
was used to compare quantitative variables and chi-
square or Fisher test for comparison of frequencies.
Pearsons s correlation coefficients were calculated
between variables. The independent association of
factors with survival was examined at every time point
(1 month, 3 months, 1 year and 5 years after stroke)
with forward stepwise Multiple regression considering
only those patients alive at the corresponding time.
Cox regression analysis including lost cases and
considering the global time was done to ascertain the
relationship of albumin to death. Data were analyzed
using SPSS (Stadistical Package for Social Sciences.
Windows version, release 10.0.6. Chicago. SPSS.
1999). All results were adjusted for age. P < 0.05 was
considered as the statistical level of significance.

Results

The Registry recruited 326 patients. Intracerebral
hemorrhages (n = 35), patients without CT or albumin
(n = 31) and cases lost to follow-up (n = 6) were
excluded. Therefore, 254 patients (87 %), 50 % male,
were analysed in this study: 111 of them (44 %) died
during follow up. Twenty, 14, 20 and 58 patients died

Factors of mortality at different

time points after ischemic ST
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in the first month, between one and three months,
between three months and one year and between one
and five years, respectively. Patients who died during
follow up were significantly older (78 ± 9 vs 64 ± 13,
OR: 1.1 (1.09-1.2), p < 0.000), took more medications
(2.5 ± 2 vs 1.8 ± 2, OR: 1.2 (1.04-1.4), p = 0.01), had
previously dementia more often (30 (27%) vs 6 (4%),
OR: 4 (1.6-11), p = 0.003), had more often antecedents
of stroke (25 (22.5%) vs 12 (8%), OR: 4 (1.7-10), p =
0.002), cardiopathy (52 (47%) vs 37 (26%), OR: 2 (1.1-
4), p = 0.02), nephropathy (15 (13.5%) vs 8 (5.5%),
OR: 3 (1.2-9.6), p = 0.02), cardiac insufficiency (14
(13%) vs 5 (3.4%), OR: 1.1 (1.09-1.2), p < 0.000), and
atrial fibrillation (31 (28%) vs 14 (10%), OR: 3 (1.3-6),
p = 0.01) than those who survived. They scored worse
in Barthel Index previous to admission (87 ± 24 vs 98 ±
7.5, OR: 0.97 (0.94-0.99), p = 0.01), Canadian Scale at
admission (5 ± 2 vs 8 ± 2, OR: 0.7 (0.6-0.8), p < 0.000),
Barthel Index at discharge (42 ± 35 vs 78 ± 30, OR:
0.98 (0.97-0.99), p < 0.000) and Canadian Scale at
discharge (6 ± 2 vs 8 ± 2, OR: 0.7 (0.6-0.8), p < 0.000).
They had more urinary incontinence at admission (71
(65%) vs 29 (20%), OR: 4 (2-7), p < 0.000), and at
discharge (30 (28%) vs 13 (9%), OR: 3 (1.2-6), p =
0.02). They had at admission a lower albumin (3.6 ±
0.5 vs 3.9 ± 0.3, OR: 0.3 (0.15-0.6), p = 0.001, and
cholesterol (203 ± 56 vs 228 ± 46, OR: 0.99 (0.98-
0.99), p = 0.01) and a higher glucose (141 ± 63 vs 122 ±

49, OR: 1.008 (1.002-1.013), p = 0.008) and creatinine
(1.3 ± 1.2 vs 1 ± 0.2, OR: 4 (1.2-15), p = 0.02).

Patients with atrial fibrillation were more frecuently
women (67.5%, p = 0.01), older (6 ± 2 years p = 0.001)
and with more severe strokes at admission (CNSS 5.8 ±
2.6 vs 6.8 ± 2.4, p = 0.007).

Short term mortality (at one month)

Table I shows the variables associated with mortality
at one month in univariate analyses. When these vari-
ables were introduced into a logistic regression analysis
with 249 cases, cardioembolic mechanism (p = 0,01 =
hypoalbuminemia (p = 0,02), glycemia (p < 0,001), age
(p = 0,02), low diastolic arterial pressure (p = 0,01) and
Canadian Scale score (p = 0,04) were significantly asso-
ciated with mortality at one month (table VI).

Medium term mortality (between 1 and 3 months)

Table II shows the variables associated with mortality
between 1 and 3 months in univariate analyses. When
these variables were introduced into a logistic regres-
sion analysis with 233 cases, previous stroke (p =
0,009) and Barthel index at discharge (p < 0,0001)
were significantly associated with mortality (table VI).
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Table I
Differential clinical features of patients who died one month after stroke

OR (95% CI) Dead (n = 20) Survivor (n = 234) p

Age 1.1 (1.05-1.2) 81.5 ± 7 69 ± 13 < 0.000

Cardiopathy 6 (2- 16) 75% 32% < 0.002

Atrial fibrillation 3 (1.008- 7.5) 40% 16% < 0.048

DBP at admission (mmHg) 0.96 (0.93- 0.99) 81 ± 18 91 ± 17 < 0.035

Embolic mechanism 3 ( 1.1- 8) 45% 17% <  0.03

Coma at admission 11 (3- 49) 25% 6% < 0.001

Canadian* scale score on admission 0.6 (0.5- 0.8) 4 ± 2.2 7 ± 2 < 0.000
0 to 7 5 (1.1-25)
> 7 0.2 (0.04-0.9)

Barthel Index** 1.13 (1.05- 2) 77 ± 32 94 ± 15 < 0.001

Canadian* scale score at discharge 0.5 (0.3- 0.8) 4 ± 2 8 ± 2 < 0.002

Urea (mg/dl) (n = 188) 1.04 (1.02-1.07) 72 ± 31 43 ± 18 < 0.003

Calcemia (mg/dl) (n = 183) 0.08 (0.02-0.4) 8.4 ± 0.4 9.2 ± 0.5 < 0.002

Albumin (g/dl) 7 (2.5-19) 3.2 ± 0.5 3,8 ± 0.4 < 0.001

Total proteins (g/dl) 0.3 (0,1-0,6) 6,3 ± 0.5 6,8 ± 0.6 <  0.04

Cholesterol (mg/dl) 0.98 (0.97-0.99) 174 ± 49 220 ± 50 < 0,001

Glycemia (mg/dl) 1.01 (1.004-1.02) 177 ± 77 126 ± 52 < 0.002

Data are mean ± standard deviation or percentage.

*Inverse value of the Canadian Scale. 

**Inverse value of the Barthel Index before admission. 

Figures in brackets indicate the number cases when data were not available for the whole sample.

OR: Odds ratio; DBP: Diastolic blood pressure.
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Long term mortality (between 3 and 12 months)

Table III shows the variables associated with mortality
between 3 and 12 months in univariate analyses. When
these variables were introduced into a logistic regres-
sion analysis with 219 cases, previous dementia (p =
0,02) and Barthel index at three months (p < 0,000)
were significantly associated with mortality (table VI).

Very long term mortality (between 1 and 5 years)

Table IV shows the variables associated with mortality
between 1 and 5 years in univariate analyses. When
these variables were introduced into a logistic regres-
sion analysis with 198 cases, age (p < 0.0001), Cana-
dian Scale score at discharge (p < 0,001) and low
cholesterol at admission (p < 0,002) were significantly
associated with mortality (table VI).

Relationship between hypoalbuminemia 
and overall mortality

The mean value of serum albumin of patients who
died during the follow up (3.6 ± 0.5) was significantly
lower than in those who survived (3.9 ± 0.4, p < 0.001).
When serum albumin was dichotomized according to a
cut off previously used in the literature, patients with
albumin < 3.5 g/dl among those who died (34 %) were
significantly more frequent than among survivors
(12.5%), p = 0.007). In contrast, total proteins, globulin
and the ratio albumin/ globulin < 1.45 did not differ
between groups. 

In the Kaplan-Meier Analysis, 56 patients with an
albumin at admission < 3.5 g/dl (38 died and 18
censored), and 198 patients with albumin at admission
≥ 3.5 g/dl (73 died and 125 censored) had a median
survival of 873 ± 105 days and 1,373 ± 48 days respec-
tively (Log-Rank 23.5, p < 0.001). The Kaplan- Meier

Factors of mortality at different

time points after ischemic ST
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Table II
Differential clinical features of patients who died between one and three months after stroke

OR (95% CI) Dead (n = 14) Survivor (n = 220) p

Canadian Scale score at admission 0.7 (0.6-0.9) 5 ± 2 7 ± 2 0.02

Canadian Scale score at discharge 0.6 (0.5-0.8) 5 ± 2 8 ± 2 0.001

Barthel Index previous to admission 0.9 (0.95-0.98) 76 ± 35 95 ± 12 0.004

Barthel Index at discharge 0.9 (0.89- 0.97) 12 ± 13 68 ± 34 0.001

SPMSQ score* 0.7 (0.6-0.9) 8 ± 6 15 ± 4 0.01

IQCODE score** 1.05 (1.003- 1.1) 65 ± 13 56 ± 8 0.04

Data are mean ± standard deviation.

*SPMSQ: short portable mental status questionnaire.

**IQCODE: informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly.

Table III
Differential clinical features of patients who died between three months and one year after stroke

OR (95% CI) Dead (n = 20) Survivor (n = 200) p

Coma at admission 10 (1.2-88)* 10% 1 % 0.03

IQCODE score* at 3 months (n = 180) 1.1 (1.07-1.2) 79 ± 11 62 ± 10 0.000

IQCODE score* at admission (n = 199) 1.07 (1.03-1.1) 65 ± 14 55 ± 7 0.02

Previous Barthel Index 0.95 (0.92-0.98) 82 ± 19 96 ± 11 0.001

Barthel Index at discharge 0.96 (0.95-0.98) 33 ± 30 72 ± 32 0.000

Barthel Index at three months 0.95 (0.94-0.97) 22 ± 33 78 ± 31 0.016

SPMSQ score** at 3 months (n = 173) 0.8 (0.7-0.9) 9 ± 6 16 ± 4 0.001

Canadian Scale score at admission 0.7 (0.6 -0.8) 5 ± 3 7 ± 2 0.005

Canadian Scale score at discharge 0.8 (0.7-0.9) 6.5 ± 2.5 8 ± 2 0.04

SPMSQ score** at admission (n = 164) 0.7 (0.6-0.8) 10 ± 4 15 ± 4 0.001

Total proteins at admission (g/dl) (n = 150) 0.3 (0.1- 0.6) 6.7 ± 0.4 6.8 ± 0.6 0.001

Hematocrit at admission (%) (n = 145) 0.8 (0.7-0.9) 43 ± 5 41 ± 7 0.004

Data are mean ± standard deviation or percentage.

Figures in brackets indicate the number of cases when data were not available for the whole sample. 

OR: Odds ratio.

*IQCODE: informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly. 

**SPMSQ: short portable mental status questionnaire. 
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Survival Analysis of the 239 patients alive at three
months, showed a median survival of 1,483 ± 39 days
in the 221 cases with albumin > 3.5 g/dl (151 censored
and 70 died) vs 1,157 ± 172 days in the 18 patients with
albumin ≤ 3.5 g/dl (7 censored and 11 died) (Log Rank:
7, p = 0.006). 

260 patients were included (254 analysed and 6 lost
during the follow-up) in the Cox Regression Analysis
model considering time of follow up. Factors indepen-
dently associated to long term mortality in the Cox
Regression Analysis are shown in table V. The risk of
dying is double for each descent of 1 g/dl of plasmatic
albumin at admission (95 % CI 1.12-3, p = 0.01).

Discussion

Stroke is the leading cause of mortality in women
and the second one in men in Spain. The identification
of mortality risk factors could allow us to take clinical
decisions, including treatment, advice, design of clin-
ical essays and selection of individuals who might

benefit from intensified therapy. A systematic review
showed that 75% of articles published describing
predictor models of mortality after a stroke were not
internally valid and 80% of the rest had selection bias.24

Prospective longitudinal studies in ischemic stroke
patients, frequently include few variables25 and differ in
them26,27and in the patient characteristics28 making diffi-
cult the comparison. This study includes numerous
variables in a big sample followed prospectively
during five years. Only 4.5% of all the elegibles
patients (291 cases) had not a computerized tomog-
raphy and were excluded. Only 2% of patients were
lost due to the prospective follow-up and the telephone
contact as well as the Death Registry examination. The
number of patients died at five years is similar to other
studies (between 45 and 61%).29

In this study, short term mortality is related to
severity (as measured with the Canadian Scale), age,
albumin, glycemia, diastolic blood pressure (DBP) and
the cardioembolic mechanism (CM). Relationship
between acute mortality and age, neurological impair-
ment, severity at admission,30-32 CM,33 and hyper-

460 Victoria Alcázar Lázaro et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):456-463

Table IV
Differential clinical features of patients who died between one and five year after stroke

OR (95% CI) Dead (n = 58) Survivor (n = 142) p

Barthel Index at discharge 0.98 (0.97-0.99) 55 ± 34 79 ± 29 0.02

Canadian Scale score at admission 0.8 (0.7-0.9) 6 ± 2 8 ± 2 0.003

Canadian Scale score at discharge 0.7 (0.6-0.9) 7 ± 2 8 ± 2 0.001

IQCODE score* at 3 months (n = 166) 1.06 (1.02-1.10) 69 ± 12 59 ± 8 0.003

SPMSQ score** at 3 months (n = 165) 0.88 (0.8- 0.9) 13 ± 4 17 ± 4 0.005

Barthel Index at 3 months 0.98 (0.97-0.99) 62 ± 35 84.5 ± 27 0.01

Cholesterol at 3 months (n = 138) 0.98 (0.97-0.99) 217 ± 53 245 ± 41 0.003

Albumin at 3 months (g/dl) (n = 44) 0.2 (0.07-0.7) 3.4 ± 0.8 4 ± 0.5 0.01

Hematocrit at 3 months (%) (n = 136) 0.8 (0.7-0.9) 41 ± 6 44 ± 4 0.002

HDL-cholesterol at 3 months (n = 92) 0.94 (0.90- 0.98) 42 ± 17 55 ± 21 0.003

Data are mean ± standard deviation.

Figures in brackets indicate the number of cases were data were not available for the whole sample. 

OR: Odds ratio. 

*IQCODE: informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly. 

**SPMSQ: short portable mental status questionnaire. 

Table V
Risk factors for the overall mortality. Cox Regression Model

p OR 95% CI

Age 0.06 0.000 1.06 1.04-1.09

Cardioembolic mechanism 0.7 0.001 2 1.3-3

Canadian Scale score at admission -0.2 0.000 0.8 0.7-0.9

Reverse of albumin at admission 0.5 0.03 2 1.06-3

Previous Dementia 0.8 0.000 2 1.4-3.3

OR: Odds ratio. 
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glycemia,34,35 has been previously described. We don’t
find a relationship with a higher systolic blood pressure
but a lower diastolic one, posibly because night falls
would worse the ischemic process. Plasmatic albumin
inversely related to mortality as in other studies36

increasing mortality four times for each g/dl that it
diminishes at admission.

There are few mortality studies at three months.
Similarly to others, 13% of patients died at 3 months.31

In the one month survivors, factors most significantly
associated to mortality at three months were having a
previous stroke and the functional dependence at
discharge measured as the Barthel Index score. Func-
tional outcome has also been related to hypoalbu-
minemia at admission in some studies.37 The NIH-
Stroke functional scale at admission, comparable to
Barthel Index has shown predictive value on mortality
at three months by others.38,39

Long term mortality. As in the Oxfordshire Commu-
nity Stroke Project29 in our study died 21% at a year and
9% between 3 months and one year. In survivors at one
year previous dementia and functional status at 3
months have shown predictors of mortality as in
previous studies.40-42

Very long term mortality (between 1-5 y). Indepen-
dent variables on mortality are age, severity of stroke at
discharge (Canadian Scale score) and a cholesterol at
admission lower than 192 mg/dl (quartile 25). Other

authors that excluded patients died in previous periods
found age a risk factor also.26 Severity of stroke at
admission was related to mortality at very long term
excluded patients died at one month in the Olmsted
County Study.33

Previously published studies considering survivors
only for study of long term mortality find usually
cardiopathy antecedents, atrial fibrillation and cardioem-
bolic mechanism to be a prognostic factor.24,27 In our study,
it doesn t remain significant after adjusting by age. 

Variables significant for mortality at long term in
other studies as The Perth Community Stroke Study,26

or the Northern Manhattan Stroke Study,27 ceased to be
so in ours when adjusting for others as cholesterol or
severity. 

Severity, hyperglycemia and previous cardiopathy
were predictors of mortality at one month in the Hankey
meta-analysis. In survivors at one month, predictors for
long term mortality were severity, age and previous
cardiopathy.24 In our study, previous dementia is more
important than previous cardiopathy in the long term
mortality. Collins published a study analyzing patients
for mortality after a stroke at short, medium and long
term similarly to ours. It is not strictly comparable
because an exclusion criteria was having a previous
stroke and there were no data of severity at admission.43

The only analytical parameter statistically signifi-
cant to predict mortality in our seria of patients is

Factors of mortality at different
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Table VI
Risk factors for mortality at different time points. Logistic regression analysis

E.T. Wald gl Sig OR 95% CI

A. Mortality at one month

Cardiembolic mechanism 1.7 0.7 6 1 0.01 5.5 1.4-22
Albumin* 1.4 0.6 5 1 0.02 4 1.3-14
Age 0.1 0.04 6 1 0.02 1.1 1.02-1.2
Glycemia 0.02 0.006 11 1 0.001 1.02 1.008-1.03
DBP at admission -0.4 0.02 6 1 0.01 0.96 0.92-0.99
Canadian Scale score at admission -0.3 0.1 4 1 0.04 0.7 0.5-0.9

B. Mortality between one and three months

Previous Stroke 1.9 0.7 7 1 0.009 7 1.6-29
Barthel index at discharge -0.1 0.02 12 1 0.000 0.9 0.89-0.96
Constant -0.9 0.5 4 1 0.04 0.3

C. Mortality between three months and one year

Previous Dementia 1.5 0.6 6 1 0.02 4.5 1.3-15
Barthel Index at three months (reverse) 0.04 0.009 23 1 0.000 1.04 1.02-1.06

D. Mortality between one and five years

Age 0.09 0.02 9 1 0.000 1.09 (1.05-1.13)
Canadian Scale at discharge 0.3 0.09 11 1 0.001 0.7 (0.6-0.8)
Cholesterol at admission < 192 mg/dl 1.2 0.4 9 1 0.002 3 (1.5-7)
Constant -5.3 1.6 11 1 0.001

*Reverse albumin value at admission. 

DBP: Diastolic blood pressure. 

A) At one month: 249 cases (98%): 20 died, 234 survived. Model correctly predicts 92.4%. 

B) Between one and three months: 234 cases (99,6%): 14 died, 220 survived. Model correctly predicts 95%. 

C) Between three months and one year: 220 cases (99,5%): 20 died, 200 survived. Model correctly predicts 91,3%. 

D) Between one year and five years: 200 cases (99%): 58 died, 142 survived. Model correctly predicts 71%.
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albumin concentration at admission as an absolute
value, but not divided in the intervals previously
described by others8,10,12,44 nor the albumin/globulin
ratio.45 There are three mechanism of albumin descent
in different pathologies:

Inflammation: Citokines increase vascular perme-
ability to albumin owed to changes in the interstitial
matrix.46 Other acute phase reactants have been shown
to predict hypoalbuminemia in patients with different
illnesses.47 Treatment should be focused on dimin-
ishing inflammatory response48 being hypoalbu-
minemia a stress and illness severity marker.

Dilution: an stroke as an acute illness conveys an
incapacity to eliminate water and salt excess with
increased extracellular volume. This is the only case in
which intravenous albumin would be indicated
followed by diuretics.48 It has to be emphasized the care
in using albumin after the recently published ALIAS
Multicenter Clinical Trial.13,14 We are waiting hopefully
the results of the second part of that trial. 

Previous malnutrition: malnutrition in patients
admitted to the hospital, especially if they are hemi-
paretic or disphagic, conveys a cardiac, respiratory,
hepatic and renal deterioration, a pancytopenia owed to
medular aplasia, impaired inmune function with an
increased susceptibility to infections, a delay in healing
and a cognitive impairment.49

Most clinicians associate hypoalbuminemia to
malnutrition, but except for albumin and weight, no
other nutritional variables drop during the hospital stay
after an ischemic stroke50 and owing to its long half-life
(14-20 days) and low daily exchange (< 5%), it is not a
good marker of hepatic damage nor acute malnutrition.

Today, it seems clear that albumin concentration in
patients with serious illnesses doesn’t reflect just the
nutritional status but can be an inespecific marker of
graveness7,47 that can condition coagulation51 and
metabolic alterations.52 Its reduction depends on the
severity of the illness and its duration.48 In patients

with stroke a higher mortality in patients with hypoal-
buminemia without other markers of malnutrition8

has been described.
The other risk factors we find in our study have been

widely described previously associated to mortality: age
has been found a risk factor of mortality in most other
studies because it means more associated cardiovascular
risk factors,53 medical complications;29 cardioembolic
stroke,38,39 severity (CNSS)54 and previous dementia.50

Our study weaknesses include not being able to access
to the Death certificates in some cases, so lacking the
cause of mortality and not having collected anthropo-
metric measurements. Our strengths are the long
prospective follow-up, the different ways to obtain very
long term data and the amount of variables considered.

In conclusion, we found mortality after an ischemic
stroke dependent on different factors depending of the
period of time considered. 

Hypoalbuminemia at admission is an independent
factor for overall mortality.
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INFLUENCIA DE FACTORES AMBIENTALES
TEMPRANOS SOBRE LAS SUBPOBLACIONES

DE LINFOCITOS Y LA MICROBIOTA INTESTINAL
DE NIÑOS CON RIESGO DE DESARROLLAR

ENFERMEDAD CELÍACA; EL ESTUDIO PROFICEL

Resumen

Introducción: Es bien sabido que el genotipo HLA puede
explicar un 40% del riesgo genético de enfermedad celíaca, por
lo que otros factores de predisposición genéticos así como fac-
tores que sutilmente modulen la activación y diferenciación de
células T necesitan ser estudiados. Esto incluye factores ambien-
tales, de los que se cree actualmente que ejercen un efecto sobre
el desarrollo del sistema inmune y la microbiota intestinal.

Objetivo: Evaluar las asociaciones entre factores ambientales
tempranos, las subpoblaciones de linfocitos y la composición de
la microbiota intestinal en niños con riesgo familiar de enfer-
medad celíaca. 

Diseño del estudio: Estudio prospectivo observacional
Sujetos: 55 niños de 4 meses de edad con al menos un familiar

celíaco de primer grado. Los niños fueron clasificados de acuerdo
al tipo de parto, ingesta materna de antibióticos durante el
embarazo y durante el parto, tipo de lactancia, infecciones tem-
pranas y toma de antibióticos, administración de la vacuna de
rotavirus, y incidencia de alergias dentro de los 18 primeros
meses de vida. 

Métodos: Las subpoblaciones de linfocitos y la composición
de la microbiota intestinal fueron estudiadas a la edad de 4
meses. 

Resultados: La lactancia de fórmula y las infecciones tem-
pranas se asociaron con un mayor número absoluto de células
CD3+, CD4+, CD4+CD38+, CD4+CD28+ y CD3+CD4+
CD45RO+ (P0.01). El parto por cesárea y la administración de
la vacuna de rotavirus se asociaron a un menor porcentaje de
células CD4+CD25+. La toma temprana de antibióticos se aso-
ció y correlacionó con menor número de Bifidobacterium
longum y mayor número de Bacteroides fragilis.

Conclusiones: Las infecciones y la toma de antibióticos en los
primeros 4 meses de edad son los factores ambientales tempra-
nos más fuertemente y/o frecuentemente asociados a las sub-
poblaciones de linfocitos y la composición de la microbiota,
respectivamente, en niños con riesgo de enfermedad celíaca.

(Nutr Hosp. 2013;28:464-473)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6310
Palabras clave: Subpoblaciones de linfocitos. Micro-

biota intestinal. Infantes. Factores ambientales tempranos.
Riesgo de enfermedad celíaca.

Abstract

Introduction: It is known that the HLA genotype can explain
about a 40% of the genetic risk of celiac disease (CD), thus,
other genetic predisposing factors as well as factors that subtly
modulate T cell activation and differentiation need to be
studied. This includes environmental factors that are currently
believed to impact on the immune system and gut microbiota
development.

Aim: To assess the associations between early environmental
factors (EEF), lymphocyte subsets, and intestinal microbiota
composition in infants at familial risk for CD.

Study design: Prospective observational study.
Subjects: Fifty-five 4 month-old infants with at least a first-

degree relative suffering CD. Infants were classified according
to type of delivery, mother’s antibiotic intake during pregnancy
and during labor, milk-feeding practices, early infections and
antibiotic intake, rotavirus vaccine administration, and allergy
incidence within the first 18 months of life. 

Methods: Lymphocyte subsets and gut microbiota composi-
tion were studied at the age of 4 months. 

Results: Formula feeding and infant’s infections were associ-
ated with higher CD3+, CD4+, CD4+CD38+, CD4+CD28+ and
CD3+CD4+CD45RO+ counts (P0.01). Infant s infections were
also associated with higher CD4+CD25+, CD4+HLA-DR+ and
NK cell counts (P0.01). Cesarean delivery and rotavirus vaccine
administration were associated with lower percentage of
CD4+CD25+ cells. Infant’s antibiotic intake was associated and
correlated with lower counts of Bifidobacterium longum and
higher counts of Bacteroides fragilis group. 

Conclusions: Infant s infections and antibiotic intake in the
first 4 months of life are the EEF more strongly and/or
frequently associated to lymphocyte subpopulations and micro-
biota composition, respectively, in infants at risk of CD.

(Nutr Hosp. 2013;28:464-473)
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Abbreviations 

CD: Celiac disease.
EEF: Early environmental factors.
BF: Breast-fed (infants).
FF: Formula-fed (infants).
PBMCs: Peripheral blood mononuclear cells.
OVA: Ovoalbumin.

Introduction

Celiac disease (CD) is an immune-mediated enteropathy
triggered by the ingestion of gluten in genetically
susceptible individuals. It is generally accepted that
CD is a T-cell mediated disease, in which gliadin
derived peptides activate lamina propria infiltrating T
lymphocytes. The subsequent release of pro-inflamma-
tory cytokines, in particular γ-interferon, leads to a
profound tissue remodeling. However, an innate
immune response with the participation of IL-15 also
seems to be involved in the disease development.1,2

This is a complex disorder, with environmental and
genetic factors contributing to its etiology. The major
genetic risk factor in CD is represented by HLA-DQ
genes which account for approximately 40% of the
genetic risk for CD. Approximately 90-95% of CD
patients express HLA-DQ2 heterodimers, and the
remaining 5-10% of patients express the HLA-DQ8
heterodimer.2 However, only a subset of individuals
that express HLA-DQ2 and HLA-DQ8 heterodimers
develop CD and, among them, some individuals
develop CD very early in infancy after their first expo-
sure to gluten, and others in adulthood; the reasons for
these variations are still unclear.2,3 Thus, HLA-DQ2/8
heterodimers are necessary but not sufficient, and other
genetic and environmental factors must be involved in
CD development.3 Gluten is the main environmental
factor responsible for the signs and symptoms of the
disease, but also, other environmental elements might
play a role in the disease risk.4

The effect of environmental factors on disease risk is
relevant at the early stages of life when the immature
neonate’s gut undergoes the process of microbiota
exposure and establishment, and the immune system
acquires full competence and tolerance to non-harmful
antigens 5. A particular feature of the neonatal immune
system is the presence of a wide pool of naïve T cells
waiting to participate in primary immune responses. In
addition, intestinal antigen exposure during neonatal
life, and the establishment of the microbiota, influ-
ences appropriate adult immune responses.6 If appro-
priate immune tolerance is not established in early life
and maintained throughout life, this represents a risk
factor for the development of inflammatory, autoim-
mune, and allergic diseases.7 CD development is also
likely to be influenced by factors that modulate the
development and maturation of the immune system in
infants.

There are several factors influencing the coloniza-
tion pattern and establishment of microbiota in infants.
The microbes colonizing the infant’s gut come
primarily from the mother’s vaginal and perineal
microbiota if vaginally delivered, and from the feeding
route, breast feeding or bottle feeding. Thus, the colo-
nization pattern is influenced by delivery and feeding
modes, and the exposure to pathogens and antimicro-
bials.8

As early events during extra-uterine life allow the
maturation of the immune system, the peripheral
lymphocyte subsets exhibit certain changes. Blood cell
analysis shows marked lymphocytosis at birth and at
later stages of life compared to adulthood. An increase
in T and B lymphocytes occurs during the first weeks
of life while NK cells decline sharply directly after
birth.9,10 A high CD4/CD8 ratio in babies up to two
years of age has been found compared to the values
observed in normal adults, and this is mainly due to the
large and expanding pool of naïve T CD4+ cells
present during the first year of life.11,12 The proportion
of activated T cells like CD3+CD25+ and CD3+HLA-
DR+ are lower in newborns than in adults.13 In contrast,
the proportions of CD8+CD28+, CD8+CD38+, and
CD4+CD38+ cells are higher in neonates.13,14 There are
only a limited number of studies that have addressed
the influence of milk-feeding practices15-20 or type of
labor or delivery21-23 on peripheral lymphocyte subsets
or the immunocompetence of lactating children.

Given the important role that the maturation of the
immune system can play as a predisposing or protec-
tive factor to disease development later in life, we
planned to assess the effect of type of delivery, gender,
mother’s antibiotic intake during pregnancy, mother’s
antibiotic administration during labor, milk-feeding
practices, infections and antibiotic intake in the first 4
months of life, and rotavirus vaccine administration on
the levels of lymphocyte subsets and their activation
markers, and on the gut microbiota composition in
infants at risk of developing CD.

Materials and methods

Subjects and information on environmental factors

This study was conducted in 4 month-old infants
who are first-degree relatives of CD patients (at least
one parent or sibling affected with CD). A total of 55
infants with these characteristics, born between
October 2006 and the end of 2010 were recruited in
the University Hospital La Paz and University
Hospital Niño Jesús of Madrid. Questions about mode
of delivery, infections, vaccinations, feeding prac-
tices, clinical symptoms, and medical treatments were
answered by the parents at the infant’s age of 1 and 4
months in clinical visits with the paediatric gastroen-
terologist. To facilitate the collection of this informa-
tion, a diary was given to the mothers upon recruit-
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ment (before delivery). On the basis of these ques-
tionnaires, the 55 infants were divided according to
the following variables that were selected as potential
influential factors of immune system development
and gut microbiota composition: type of delivery
(vaginal/cesarean), mother’s antibiotic intake during
pregnancy (yes/no), mother’s antibiotic administra-
tion during labor (yes/no), milk-feeding practices
(breast-fed (BF) infants, including those which had
been exclusively breast-fed until the age of 4 months,
and formula-fed (FF) infants, including babies
receiving milk formula, either alone or in alternation
with breast milk at the moment of analysis), infec-
tions in the first 4 months of life (yes/no), antibiotic
intake in the first 4 months of life (yes/no), rotavirus
vaccine administration (yes/no), and allergies or
dermatitis suffering within the first 18 months of life
(yes/no) (table I). The study was approved by the
Ethic Committee of the University Hospital La Paz
and the University Hospital Niño Jesús of Madrid,
and written informed consent was obtained from the
parents of infants included in the study. This group of
infants was a subset of those recruited in 8 Spanish
hospitals for the PROFICEL study.20

Blood analyses

At the age of 4 months, peripheral blood samples
were drawn from the infants and collected in BD Vacu-
tainerTM tubes containing K3EDTA. Immediately after,
1 mL of blood was mixed with an equal volume (1 mL)
of preservative solution (Streck Cell PreservativeTM

CE. Streck, USA) and sent to our laboratory at 4-8º C
within 2-6 days for a centralised processing and flow
cytometry analysis. Blood extractions were always
performed previous to the standardized 4 month vacci-
nation in the Spanish vaccination schedule. Complete
blood counts and differential counts were performed in
situ at the corresponding enrolling centers by auto-
mated instrumentation. Blood samples were not taken
if the infant presented an ongoing infection or had
received a vaccination in the prior six weeks. 

Flow cytometry analysis

Aliquots of blood mixed with the preservative-solu-
tion (150 L) were incubated for 30 minutes at room
temperature and in the dark with 20 L of fluorochrome
conjugated-monoclonal antibodies specific for CD3+
(CD3-APC), CD4+ (CD4-PerCP-Cy5.5), CD8+ (CD8-
PerCP-Cy5.5), CD45RA+ (CD45RA-FITC), CD45RO+
(CD45RO-PE), CD25+ (CD25-FITC), HLA-DR+
(HLA-DR-FITC), CD38+ (CD38-PE), in quadruple
immunostainings and 100 µL aliquots were incubated
with the multitests CD3-FITC/CD16+56-PE/CD45-
PerCP-Cy5.5/CD19-APC and CD3-FITC/CD8-PE/
CD45-PerCP-Cy5.5/CD4-APC. All the monoclonal
antibodies were purchased from Becton Dickinson
(Sunnyvale, CA, USA). After incubation, samples
were lysed with the BD FACSTM Lysing Solution
(Becton Dickinson) following the manufacturer’s
protocol. The samples were analysed with FACSCal-
ibur Flow Cytometer (four-color, dual-laser, Becton
Dickinson). The lympho-gate was defined on the
forward and side scatter patterns of lymphocytes. The
analysis protocol gated on lymphocytes stained with
PerCP and/or APC and the selected population was
then analysed with the 2 remaining colours (FITC and
PE) to obtain cell percentages expressing the specific
antigens. Cell subset counts were obtained by multi-
plying subset percentages by anchor marker counts, the
later resulting by multiplying subset percentage by the
absolute lymphocyte count.

Faecal sampling and DNA extractions

Stool samples were collected from 44 subjects at 4
months of age and frozen at -20°C immediately.
Samples (1 g) were diluted 1:10 (w/v) in PBS (pH 7.2)
and homogenized by thorough agitation in a vortex.
Aliquots were used for DNA extraction using the
QIAamp DNA stool Mini kit (Qiagen, Hilden,
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Table I
Demographic data of the study infants

Total subjects (n = 55)

Gender
Male 26
Female 29

Delivery
Vaginal 43
Cesarean 12

Antibiotics during pregnancy
Yes 15
No 39

Antibiotics during labor
Yes 8
No 46

Milk-feeding
Breastfeeding 24
Formula-feeding 31

Infections in first 4 mo.
Yes 33
No 21

Antibiotics in first 4 mo.
Yes 12
No 42

Allergy or dermatitis
Yes 18
No 29

Rotavirus vaccine
Yes 17
No 32
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Germany) following the manufacturer’s instructions.
DNA extractions from different pure cultures of refer-
ence strains were done following the same protocol.

Quantitative PCR (qPCR) analysis 
of faecal bacteria

The following bacterial groups were analysed: Bifi-
dobacterium spp., Lactobacillus group, Staphylo-
coccus spp., Bacteroides fragilis group, Clostridium
coccoides-Eubacterium rectali group, Clostridium
leptum group, Escherichia coli, and the following Bifi-
dobacterium spp.: B. longum, B. breve, B. bifidum, B.
adolescentis, B. catenulatum, B. angulatum, B.
infantis, B. lactis, and B. dentium. qPCR was used to
quantify the different bacterial groups in faeces using
genus-, group- and species-specific primers as previ-
ously described.24,25 Briefly, PCR amplification and
detection were performed with an ABI PRISM 7000-
PCR sequence detection system (Applied Biosystems,
UK) using SYBR® Green PCR Master Mix (Super-
Array Bioscience Corporation, USA). The bacterial
concentration from each sample was calculated by
comparing the Ct values obtained from standard curves
of reference strains. Standard curves were created
using serial 10-fold dilutions of pure culture DNA
corresponding to 102 to 109 cells, as determined by
microscopy counts after staining with 4’,6-diamino-2-
phenylindole in an epifluorescence microscope
(Olympus BX51, Tokio, Japan).

Statistics

Associations of perinatal and early environmental
factors (EEF) with lymphocyte subset values and
bacteria counts were analysed using multiple linear
regression models. In addition, logistic regression
analyses were used to examine the effect of the envi-
ronmental factors on the prevalence of colonization
(colonized opposed to non-colonized). Previously,
data with a non-normal distribution were transformed
logarithmically to a normal distribution. Type of
delivery, mother’s antibiotic intake during pregnancy,
mother’s antibiotic administration during labor, milk-
feeding practices, infections and antibiotic intake in the
first 4 months of life, rotavirus vaccine administration,
and allergy incidence were included in the models. To
limit the chance of falsely rejecting the null hypothesis
(no association) as a result of multiple testing, a P-
value lower than 0.010 was considered statistically
significant in multiple linear regression analysis.
Spearman’s test was performed to assess possible
correlations between exposures to the different indi-
vidual perinatal and environmental factors and
lymphocyte subsets, and also between the same factors
and microbiota composition. Finally, correlations
between lymphocyte subsets and faecal bacteria counts

were equally performed. A P-value less than 0.050 was
considered statistically significant.

Results 

Lymphocytes subsets

The associations of perinatal and EEF with the
percentage and counts of the lymphocyte subsets under
study, as determined in the linear regression analysis
adjusted for gender, are presented in table II.

Formula-feeding was associated with higher
absolute counts of total lymphocytes, T cells (CD3+),
helper T cell (CD4+), CD4+CD38+, and CD4+CD28+
cells. T test analyses confirmed these results (P values
≤ 0.05 for these four subsets), and also showed that the
percentage of CD4+CD25+ cells was higher in BF
infants (11.1 ± 2.9 vs. 9.3 ± 3.3; P ≤ 0.05) while
CD4+CD38+ cell percentage was lower compared to
FF infants (91.1 ± 19.5 vs. 96.6 ± 1.0; P ≤ 0.05).

Infant’s infections in the first 4 months of age were
also associated with higher absolute counts of CD3+,
CD4+, CD4+CD38+, and CD4+CD28+ cells (table III).

Regarding activation markers which are not constitu-
tively expressed, cesarean delivery and rotavirus vaccine
administration were associated with a lower percentage
of activated T helper lymphocytes that express CD25+
(CD4+CD25+), in contrast, infants whose mothers used
antibiotics during pregnancy were associated with a
higher percentage of these cells. Infant’s infections in the
first 4 months of life were associated with higher absolute
counts of CD4+CD25+ (table III). 

Formula-feeding and infant’s infections were asso-
ciated with higher absolute counts of memory T helper
lymphocytes (CD3+CD4+CD45RO+), and infant’s
antibiotic intake in the first 4 months was associated
with lower absolute counts of these cells. 

Infant’s infections were associated with higher
absolute counts of activated T helper lymphocytes
HLA-DR+ (CD4+HLA-DR+) (table III). 

Finally, infant’s infections and antibiotic adminis-
tration in mothers during labor were associated with
higher percentage and absolute counts of NK cells
(CD3-CD16+CD56+), and future allergy incidence
was associated with a lower percentage of NK cells. 

Spearman’s test carried out to analyse the correla-
tions between lymphocyte subsets and bacterial
genera, groups and species, did not show significant
results.

Gut microbiota composition

The composition of the fecal microbiota of 44
infants was analysed at 4 months of age (table IV). The
remaining 11 infants did not collect their stool samples. 

The results of the linear regression analysis of bacte-
rial counts with respect to environmental factors are
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Table III
Medians and quartiles of lymphocyte subsets percentages and absolute counts of infants 4 months of age (n = 55)

Infections in first 4 months

Yes No

No. 34 21

% Mean Q1-Q3 Mean Q1-Q3

CD3+ 64.77 59.83-71.45 62.75 59.35-67.41

CD4+ 48.98 42.93-54.70 47.79 43.09-51.94

CD8+ 12.72 11.85-18.23 14.84 12.70-21.38

Ratio CD4/CD8 3.66 2.55-4.46 2.99 2.22-3.96

CD4+CD28+ 100 99.77-100 100 99.85-100

CD8+CD28+ 95.18 92.46-97.21 94.98 89.09-97.20

CD4+CD38+ 96.30 95.20-97.25 96.37 95.27-97.30

CD8+CD38+ 95.55 93.55-97.48 94.78 90.59-97.14

CD4+HLA-DR+ 3.35 2.39-4.92 2.68 2.06-3.39

CD4+HLA-DR+CD38+ 2.71 1.85-4.05 2.38 1.54-2.86

CD8+HLA-DR+ 3.60 2.60-6.65 3.35 2.03-5.14

CD8+HLA-DR+CD38+ 3.60 2.35-6.33 2.98 1.63-4.75

CD25+ 6.91 5.36-8.60 6.09 5.00-7.10

CD4+CD25+ 10.84 8.62-11.85 9.58 7.57-11.34

CD8+CD25+ 1.49 0.94-2.15 1.57 0.69-1.75

CD3+CD45RO+ 11.52 8.97-13.94 11.00 8.15-14.22

CD4+CD45RA+ 89.18 84.37-90.53 88.37 83.48-90.96

CD3+CD4+CD45RO+ 8.34 6.04-10.23 8.11 5.20-10.77

CD8+CD45RA+ 90.74 85.37-92.32 92.33 86.14-96.55

CD3+CD8+CD45RO+ 1.87 1.42-3.18 1.80 1.00-3.41

CD3-CD16+CD56+ 6.64 4.73-8.87 5.12 3.85-5.96

CD19+ 23.71 17.91-27.55 26.65 20.50-29.97

Counts (cel./µL) Mean Q1-Q3 Mean Q1-Q3

Lymphocytes 5,520 4,910-7,200 5,270 4,490-6,040

CD3+ 3,720 3,068-4,576 3,209 2,923-3,758

CD4+ 2,913 2,062-3,466 2,411 2,230-2,970

CD8+ 844 635-1,074 794 595-1,040

CD4+CD28+ 2,888 2,062-3,466 2,411 2,230-2,969

CD8+CD28+ 797 598-1,038 750 571-839

CD4+CD38+ 2,693 1,947-3,334 2,262 2,138-2,608

CD8+CD38+ 803 624-1,043 706 553-910

CD4+HLA-DR+ 113 67-145 70 48-85

CD4+HLA-DR+CD38+ 85 54-120 57 36-66

CD8+HLA-DR+ 38 21-60 22 13-32

CD8+HLA-DR+CD38+ 36 19-57 19 10-31

CD25+ 418 322-535 324 268-366

CD4+CD25+ 305 231-405 202 235-252

CD8+CD25+ 10 7-24 9 5-16

CD3+CD45RO+ 440 319-528 384 283-490

CD4+CD45RA+ 2,446 1,817-3,081 2,024 1,840-2,651

CD3+CD4+CD45RO+ 326 229-395 240 205-375

CD8+CD45RA+ 718 550-997 726 553-903

CD3+CD8+CD45RO+ 80 48-136 48 33-120

CD3-CD16+CD56+ 416 240-634 263 195-375

CD19+ 1,361 912-1,863 1,534 962-1,769
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shown in table IV. Infants born by cesarean delivery
showed associations with lower counts of B. catenu-
latum, and higher counts of B. angulatum (table V).
Spearman correlations showed that infants born by
cesarean delivery were correlated with lower counts of
B. catenulatum (R = -0.514; P = 0.010). 

Infants whose mothers took antibiotic during preg-
nancy were associated with lower counts of B. angu-
latum. 

Regarding milk-feeding practices, formula-feeding
was associated with lower counts of B. angulatum in
the infant. 

Antibiotics intake in the first 4 months of life was
associated with higher counts of Bacteroides fragilis
group and B. angulatum, and lower counts of B.
longum (table V). Spearman tests also showed signifi-
cant correlations between infant’s antibiotic intake and
higher counts of Bacteroides fragilis group (R = 0.433;
P = 0.019), higher B. angulatum prevalence (R=0.339;
P = 0.032), and lower counts of Bifidobacterium spp.
(R = -0.323; P = 0.042) and B longum (R = -0.443; P =
0.004). 

Allergy and dermatitis incidence at follow-up was
associated with lower counts of B. angulatum at 4
months. 

Rotavirus vaccine administration was associated with
lower counts of B. angulatum and was also significantly
correlatedwith a lower prevalence of Bacteroides frag-
ilis group (R = -0.396; P = 0.017). The rest of analysed
bacteria did not show significant results for any of the
EEF evaluated. 

Finally, the logistic regression analysis did not show
significant associations between the different EEF and
the prevalence of bacterial colonization.

Discussion

Several EEF could be involved in immune system
development and intestinal colonization in early life. It
is well known that gut microbiota interacts with the
gut-associated lymphoid tissue (GALT) and could
thereafter modulate the systemic immune system. In
this study, we assessed the associations between
different EEF, peripheral lymphocyte subsets, and
microbiota composition in fifty-five 4 month-old
infants with at least one first-degree relative suffering
from CD. 

A widespread increase in the number of lympho-
cytes was associated with formula feeding in the
studied population. The increase in lymphocytes
involved mainly the T helper subsets, the overall subset
(CD4+CD38+ and CD4+CD28+) as well as specifi-
cally the memory helper T cells. Similarly, an increase in
the CD3+ and CD4+ lymphocyte counts were also asso-
ciated with infant s infections, although in these cases, in
addition to increased memory cell counts, also an
increase in activated subsets expressing CD4+CD25+,
and CD4+HLA-DR+ were associated with infection
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processes. Similar to our results, a study carried out
with infants (0 to 6 months of age) of healthy mothers
and uninfected infants of HIV-infected mothers, in
which CD4+ lymphocyte phenotypes were examined,
found that the proportions of activated (CD4+ HLA-
DR+ CD38+) and memory (CD4+ CD45RA- RO+)
lymphocytes were increased in uninfected infants of
HIV-infected mothers compared to infants of uninfected
mothers. Therefore, it was concluded that the lympho-
cytes of some HIV-exposed, uninfected infants, had
been stimulated by antigen at early age and the cells
principally implicated were helper T cells.26 Early
infections would reasonably result in a higher propor-
tion of memory and activated T helper cells as shown in
our infants, however, regarding the association of
formula-feeding with higher memory helper T cells, no
similar study has been found in the literature to
compare with, although an increase in T cells, particu-
larly in T helper cells,15,17 and a decrease in NK cells17

have been reported for FF infants compared with BF
infants at 6 months of age. Surprisingly, on the contrary
to formula feeding and infant s infections, lower
numbers of memory CD4+ cells were associated with
the intake of antibiotics in the first 4mo., which suggest
that taking antibiotics to halt the infections, alters the
balance of immune cells acquired when infection is
being eliminated by the body’s own defense mecha-
nisms. In vivo studies indicate that shortening the
length of Listeria monocytogenes infection by antibi-
otic treatment can affect CD4+ T cell activation and
development of memory T cells, but this effect is

dependent on infectious dose, suggesting that overall
antigen levels may play a role.27

The percentage of CD4+CD25+ cells was stimu-
lated by vaginal delivery, antibiotics use by mothers
during pregnancy, and breast-feeding, but in contrast, a
lower percentage was associated with infants vacci-
nated against rotavirus. A recent study28 that compared
the patterns of gene expression in peripheral blood
mononuclear cells (PBMCs) from children with
rotavirus diarrhea and healthy children showed that the
first group had increased expression of genes involved
in B-cell differentiation, maturation, activation and
survival, but lower levels of mRNA for genes involved
in the various stages of T-cell development. Impor-
tantly, this study also demonstrated a reduction in the
total lymphocyte population and in the proportions of
CD4+ and CD8+ T cells in PBMCs, suggesting that
rotavirus alters T-cell homeostasis. According to our
results, the rotavirus vaccine also influences the
balance between T and B lymphocytes, as we have
found by T test analysis that B cell percentage is higher
in vaccinated infants (data not shown). On the other
hand, previous results by our group in a bigger popula-
tion with similar characteristics showed a higher
percentage of CD4+CD25+ cells in BF infants than in
FF infants,20 which is in agreement with the results in
the current study.

According to the hygiene hypothesis, early infections
caused by certain microorganisms are suspected to
accelerate the Th1 maturation in children and to protect
against future allergic disease.29 Our study showed that
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Table V
Prevalence of colonization (%), medians, and quartiles (Q1-Q3) of bacteria counts (log

10
CFU/g faeces)

Antibiotics in first 4 months Type of delivery

Yes No Vaginal Cesarean

No. 11 33 34 10

% Median Q1-Q3 % Median Q1-Q3 % Median Q1-Q3 % Median Q1-Q3

Bifidobacteria spp. 100 6,91 6,42-7,23 100 7,54 6,83-7,97 100 7,40 6,72-7,96 100 7,20 6,84-7,67

Bacteroides fragilis 70 7,74 6,36-8,57 73 5,86 3,95-6,92 81 6,20 4,17-7,47 44 6,14 4,40-7,84

Staphylococcus spp. 70 5,70 4,25-6,72 57 5,67 4,70-6,26 61 5,38 4,70-5,97 56 6,34 5,09-6,48

Clostridium coccoides 100 6,31 5,10-7,67 100 5,66 4,76-6,96 100 5,98 5,36-7,29 100 5,09 4,16-6,75

Clostridium leptum 80 5,29 4,41-6,01 70 5,00 4,41-5,31 64 5,11 4,44-5,89 100 4,94 4,21-5,07

Lactobacillus 100 6,66 5,97-8,24 100 6,57 5,84-7,91 100 6,55 5,79-7,89 100 7,34 6,61-8,14

Escherichia coli 100 8,06 6,73-8,73 93 7,05 5,70-8,00 93 7,65 5,82-8,12 100 7,22 5,03-8,25

Bifidobacterium longum 100 5,14 4,53-6,00 100 6,55 6,04-7,21 100 6,29 5,27-7,09 100 6,54 4,50-6,76

Bifidobacterium breve 100 6,74 4,55-7,27 90 6,05 4,45-7,35 93 6,05 4,52-7,03 89 6,53 4,56-7,35

Bifidobacterium bifidum 100 5,55 3,99-6,81 87 5,08 4,53-6,36 87 5,51 4,42-6,54 100 4,61 4,22-5,35

Bifidobacterium adolescentis 30 6,00 5,60- - 20 5,37 4,38-6,16 19 6,00 5,27-6,16 33 5,30 4,41- -

Bifidobacterium catenulatum 70 6,24 3,75-7,36 57 5,22 4,44-6,94 58 6,24 4,80-7,25 67 4,44 3,64-4,65

Bifidobacterium angulatum 60 5,20 4,53-5,40 23 5,11 4,19-5,41 35 5,19 4,39-5,39 22 4,80 4,19- -

Bifidobacterium infantis 10 5,42 5,42-5,42 43 5,37 5,10-7,97 35 5,23 5,09-6,90 33 6,94 6,74- -

Bifidobacterium lactis 40 5,30 4,30-5,66 23 5,18 4,19-5,74 26 5,30 4,92-5,74 33 4,19 4,00- -

Bifidobacterium dentium 20 5,27 5,27- - 3 4,16 4,16-4,16 6 5,27 5,18- - 10 4,16 4,16-4,16
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suffering infections during the first 4 months of life was
associated with higher NK cell numbers. A similar result
was found in a study comparing septic and healthy
infants and children that described increased NK cells in
the infants even after recovery from sepsis.30 Moreover
the development of allergy or dermatitis within the first
18 months of life was associated with a lower percentage
of NK cells at 4 months. Accordingly, studies in
newborns at risk for allergy,31 infants with multiple
allergy food,32 and children with atopic dermatitis 33

showed a decreased percentage32,33 and counts31 of NK
cells. Our data suggest that infections suffered during the
first 4 months of life might be protective, in the long
term, for allergy and dermatitis development through the
effect of infection on NK cells. However, no correlation
was found between infection during the first 4 months
and allergy incidence in the next months. Although, we
have not found this correlation, the study by Han et al.34

support this last hypothesis. They suggest that NK cells
may play an important role in infection-mediated inhibi-
tion of allergic responses. They studied the effect of
chlamydial infection on the development of allergic
responses induced by ovalbumin (OVA) and the
involvement of NK cells in this process using a mouse
model of airway inflammation. They found that the
adoptive transfer of NK cells that were isolated from
infected mice and injected to a syngeneic naïve mice
before OVA sensitization, produced a decrease of circu-
lating and infiltrating eosinophils in the lung and inhib-
ited the production of Th2 cytokines (IL-4 and IL-5) of
spleen cells after sensitization. 

Infants born by cesarean delivery are deprived of
contact with their mother’s intestinal and vaginal
microbiota. In this infants, the acquisition of
bacteroides , bifidobacteria, and E. coli has been shown
to be delayed.8 Accordingly, we found that cesarean
delivery was associated with lower counts of B.
catenulatum. Similar results were also found in the
KOALA study, which showed that infants born by
cesarean section had lower numbers of bifidobacteria
and bacteroides.35 On the other hand, a retrospective,
multicenter, case-control study that included 1950 chil-
dren found a significantly enhanced likelihood of being
born by cesarean delivery in children with CD
compared with control subjects.36 The authors hypothe-
sized that the influence of cesarean delivery on the
postnatal establishment of the intestinal microbiota
might primarily affect the neonatal period and there-
fore enhance the intestinal epithelial permeability to
gluten, leading to an aberrant stimulation of the
mucosal immune system. This matter will possibly be
elucidated after adequate length of follow-up is
achieved for the cohort of the current study.

Oral use of antibiotics by the infant during the first 4
months also showed several associations with faecal
microbiota composition, such as lower counts of B.
longum and Bifidobacterium spp. The KOALA study
also found lower counts of bifidobacteria in infants
who received oral antibiotic therapy in their first 1

month.36 Finally, counts of B. angulatum appear to be
associated with many of the different environmental
factors studied (type of delivery, mother’s antibiotic
intake during pregnancy, milk-feeding practices, infec-
tions and antibiotic intake in the first 4 months of life,
and rotavirus vaccine administration) which suggest
that this might be a bacterial species more susceptible
to fluctuations that others in its group. 

One important point to consider about this study is
the fact that it was performed in a population selected
by the familial risk to suffer CD, which means that our
results cannot be extrapolated to the general popula-
tion. In this sense, we know that the frequency of
infants with HLA haplotype different from DQ-2 in the
group studied is significantly lower that the proportion
in the general population.20 On the other hand, we have
observed previously in a similar population that no
interaction effect exists between milk-feeding prac-
tices and HLA-genotype on lymphocyte subsets in
these infants.20 However, we cannot rule out the selec-
tion bias effect and therefore the importance of the
influence of EEF on lymphocyte subsets and micro-
biota development would only be known in the future,
when we are able to assess if the associations found
here impact on CD development in this infant cohort. 

In conclusion, infant s infections and antibiotic intake
in the first 4 months of life are the EEF more strongly
and/or frequently associated to lymphocyte subpopula-
tions and microbiota composition, respectively in
infants at risk of CD, but other factors such as milk-
feeding practices, type of delivery, prenatal exposure to
antibiotics, and rotavirus vaccine were also associated.
The balance between the effects on lymphocyte subpop-
ulations and microbiota composition of all these pre- and
post-natal factors might modulate and define the risk for
the future development of immune-related diseases such
as CD. Thus, longer follow up of the entire PROFICEL
cohort is necessary to assess the combined effect of envi-
ronmental factors on that risk. 
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INGESTA DE ÁCIDOS GRASOS Y PARÁMETROS
INMUNES EN ANCIANOS

Resumen

Introducción: El rápido aumento de la esperanza de
vida en las sociedades desarrolladas representa un gran
desafío y supone una elevada carga económica. Numero-
sos trabajos han estudiado los efectos de los ácidos grasos
poliinsaturados (AGP) sobre el sistema inmune, sin
embargo los efectos de los ácidos grasos monoinsaturados
(AGM) han recibido mucha menos atención. En este tra-
bajo se investigó la relación del consumo habitual de los
diferentes tipos de ácidos grasos con diversos parámetros
inmunológicos en ancianos.

Individuos y métodos: Se reclutaron 40 ancianos insti-
tucionalizados (79-95 años) y 35 individuos de mediana
edad (57-65 años) que residían en sus hogares. Se deter-
minó la ingesta diaria de macronutrientes, fibra y ácidos
grasos, así como diversos parámetros inmunes; niveles
séricos de citoquinas (IL-10, TNF-α, IL-8, IL-17, TGF-β e
IL-12), actividad fagocítica y actividad citotóxica de célu-
las NK.

Resultados: Los voluntarios ancianos presentaron una
menor ingesta de lípidos totales. La ingesta de AGM fue
significativamente menor en el grupo de ancianos que en
los adultos de mediana edad, mientras que lo contrario
fue cierto para los AGP. La ingesta de AGM en ancianos
se asoció positivamente con las concentraciones de IL-12
(β = 0,879) y TNF-α (β = 0,789), mientras que la ingesta de
AGP mostró una relación inversa con los niveles de IL-12
(β = -0,534). Estas asociaciones no fueron observadas en el
grupo de mediana edad.

Conclusión: La ingesta de AGM podría contribuir al
estado pro-inflamatorio presente en los ancianos. Sería
aconsejable desarrollar recomendaciones nutricionales
específicas para ancianos teniendo en cuenta parámetros
inmunológicos.

(Nutr Hosp. 2013;28:474-478)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6183
Palabras clave: Ácidos grasos. Ácidos grasos monoinsa-
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Abstract

Introduction: The rapid increase on life-expectancy
represents a major challenge and economic burden
for modern societies. Several studies have focused
on the effects of polyunsaturated fatty acids (PUFA)
upon the immune system; however less attention
has been paid to the effects of monounsaturated
fatty acids (MUFA). In this work we investigated
the relationship of habitual consumption of
different types of fatty acids with different immune
parameters in the elderly. 

Subjects and methods: 40 institutionalized elderly
(76-95 y) and 35 home-living middle-age subjects
(57-65 y) were recruited. Dietary intakes of
macronutrients, fiber and fatty acids, as well as
immune parameters such as serum cytokines levels
(IL-10, TNF-α, IL-8, IL-17, TGF-β and IL-12),
phagocytic activity and cytotoxic NK activity, were
determined. 

Results: Elderly subjects had a lower intake of
total lipids. MUFA intake was significantly lower in
the elderly group than in middle-age adults whilst
the contrary was true for PUFA. MUFA intake in
the elderly was found to be positively associated
with IL-12 (β = 0.879) and TNF-α (β = 0.789) serum
concentrations, whilst PUFA intake was inversely
related to levels of IL-12 (β = -0.534). These associa-
tions were not observed in the middle-age group.

Conclusion: MUFA intake may contribute to the
pro-inflammatory status present in the elderly. It
may be advisable to develop future nutrient recom-
mendations specific for elderly taking into account
immune parameters. 

(Nutr Hosp. 2013;28:474-478)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6183
Key words: Fatty acids. MUFA. Elderly. Immune parame-
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Abbreviations

EPIC: European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition.

FA: Fatty acids.
FFQ: Food frequency questionnaire.
IL-10: Interleukin 10.
IL-12: Interleukin 12.
IL-17: Interleukin 17.
IL-8: Interleukin 8.
MUFA: Monounsaturated fatty acids.
NK: Natural killer cells.
PBMCs: Peripheral blood mononuclear cells.
PUFA: Polyunsaturated fatty acids.
SFA: Saturated fatty acids.
TGF-β: Transforming growth factor-beta.
TNF-α: Tumor Necrosis Factor-alpha.

Introduction

During the last century there has been a continuous
rise on life-expectancy,1 representing a challenge and
economic burden for modern societies. Aging has been
related with altered immune function, or more precisely
age-associated immune deregulation,2 including
decreased proliferative response to mitogens, low
activity of natural killer (NK) cells3,4 and increased
levels of pro-inflammatory cytokines.5,6 These changes
on immune function, commonly called immunosenes-
cence, may explain the high susceptibility of elderly
people to disease. Correction of these age-related
changes constitutes a target for the development of
nutritional intervention strategies directed to the
elderly population. 

Although under-nutrition appears to be one of the
main factors that could induce altered immune
responses in aged individuals,2 during the last decade
several studies have evaluated the effects of amount,
type and quality of dietary fat on the human immune
response.7 Dietary fatty acids (FA) have been consid-
ered as regulators of inflammatory burden, n-6 polyun-
saturated fatty acids (PUFA) being reported as having
inflammatory capacities, while the n-3 series present
anti-inflammatory effects.8,9 However, less attention
has been paid to the effects of monounsaturated fatty
acids (MUFA) upon the immune system. MUFA have
been traditionally considered as neutral fatty acids and
have often been used as placebo in studies investi-
gating the anti-inflammatory properties of other FA.10

However, they may also be able to modulate the
immune system11 and have been used in the resolution
or attenuation of disease.12

The net effect of dietary fat on immune response is
likely an outcome of the interaction between several
factors, including total fat, type of fat, ratios between
dietary FA and nutrient status. The components in
foods that improve immune functions are still far from
fully understood and, therefore, studies on the effect of

diet are still required. We investigated here the effects
of consumption of FA on different immune parameters
in elderly. 

Subjects and methods 

Participants

The study sample included 75 volunteers from
Asturias region (Northern Spain). The elderly group
was comprised by 40 institutionalized volunteers (31
females, 9 males; age from 76 to 95 years, mean 81.8
years). A group of 35 middle-age subjects (25 females,
10 males; 57 to 65 years old, mean 60.5) living at their
homes, was included for comparison. Exclusion
criteria were previous diagnosis of cancer, autoim-
mune or digestive diseases and consumption of probi-
otics/prebiotics or antibiotics during the previous
month. Participants were mentally and physically able
to participate in the study and gave their written
informed consent. Ethical approval was obtained from
the Committee on Ethical Research of the Oviedo
University Hospital.

Nutritional assessment 

Dietary intake was assessed by means of a semiquan-
titative food frequency questionnaire (FFQ), method
that has been widely used by our group in other studies.
Trained dieticians asked about cooking practices,
number and amount of ingredients used in each recipe,
as well as questions concerning menu preparation (e.g.,
type of oil used, type of milk). During an interview,
subjects were asked item-by-item whether they usually
ate each food and, if so, how much they used to eat. For
this purpose, 3 different serving sizes of each cooked
food were presented in pictures to the participants so that
they could choose from up to 7 serving sizes (from “less
than the small one” to “more than the large one”). For
some of the foods consumed, amounts were recorded in
household units, by volume, or by measuring with a
ruler. Food intake was analyzed for energy and macro-
and micronutrients content by using the nutrient Food
Composition Tables developed by the CSIC.13 Fatty
acids were obtained from the Food Composition Tables
of the European Prospective Investigation into Cancer
and Nutrition (EPIC) group of Spain. Subjects were also
asked about whether they were following a special diet
due to health problems such as chewing impairment,
diabetes or hypercholesterolemia.

Immune measurements

A heparinized whole blood sample was taken from
each subject immediately after the nutritional assess-
ment period. The capacity of blood leucocytes to
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phagocytose Escherichia coli was quantified in a
FACSCanto II Flow Cytometer (Becton Dickinson,
BD Biosciences, San Diego, CA) by using the Phagotest®

kit (Orpegen Pharma, Heildelberg, Germany). For cyto-
toxic activity, peripheral blood mononuclear cells
(PBMCs) were isolated by centrifugation over Ficoll-
Hypaque gradients (Lymphoprep, Nycomed, Oslo,
Norway), counted and adjusted to 5x106 cells/mL.
Then, natural killer (NK) cell activity was determined
by specific target lysis of labelled K562 cells by flow
cytometry, using the NKtest® kit (Orpegen Pharma).

Levels of serum IL-10, TNF-α, IL-8, IL-17, and IL-
12 were quantified using a multiplex immunoassay
(Cytometric Bead Array, CBA, BD Biosciences) by
flow cytometry. The concentration of transforming
growth factor (TGF)-β was determined by ELISA (BD
OptEIATM, BD Biosciences).

Statistical analyses 

Results were analyzed using the SPSS software
(SPSS Inc. Chicago, USA). Goodness of fit to normal

distribution was investigated with the Kolmogorov-
Smirnov test. Significant differences in mean of nutri-
tional and immunological parameters by age group
were tested by using generalized linear models using
gender and energy as covariates. Pearson s correlation
coefficient analyses were conducted between immune
variables and lipid and FA intake. Linear regression
analyses were adjusted for gender. FA intake was
expressed as percentage of total energy intake. Statis-
tical parameter presented is  (standardized regression
coefficient). Differences were considered significant at
P < 0.05 level.

Results

Table I shows the intake of protein, carbohydrates,
fiber and lipids in both volunteer groups. The elderly
group had a higher consumption of carbohydrates and a
lower lipid intake than the middle-age group (table I).
However, whilst MUFA intake was significantly lower
in the elderly group the contrary was true for PUFA
intake.

When Pearson s correlation coefficient between diet
and immune variables was analyzed, no meaningful
correlation was found for the adult group. However,
whilst no correlations were observed in the elderly for
TGF-β, IL8, IL-17, IL-10 or phagocytic activity (data
not shown), some significant correlations were found
for TNF-α, IL-12 and NK activity (table II). SFA and
MUFA intake in elderly was positively correlated with
TNF-α (r = 0.317 and 0.444, respectively) and IL-12
(r = 0.412 and 0.402, respectively). Additionally,
MUFA intake was inversely correlated with NK cyto-
toxic activity (r = -0.319). Moreover, when the elderly
group was classified according to the compliance with
the current dietary recommendations for MUFA (> 15%
of energy intake), it was found that elderly fulfilling the
recommendation (n = 11) presented significantly
higher plasma concentration of the pro-inflammatory
cytokines IL-12 and TNF-α than those with intakes
below the recommendation value (n = 29) (IL-12: 14.2 ±
12.9 vs. 2.9 ± 5.0 pg/mL and TNF-α: 12.0 ± 12.8 vs. 1.5 ±

476 Sonia González et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):474-478

Table I
Nutritional characteristics of the study population

according to age groups

Middle age (n = 35) Elderly (n = 40)

Mean (sd) Mean (sd)

Nutritional parameters (g/d)1

Proteins 89.69 (26.62) 84.79 (18.56)**

Carbohydrates 185.39 (86.43) 244.53 (54.73)**

Fiber 18.35 (9.00) 18.33 (4.16)**

Lipids 107.76 (30.72) 90.95 (24.41)**

SFA 35.12 (9.55) 38.36 (12.94)**

MUFA 50.99 (14.47) 20.48 (7.98)**

PUFA 13.15 (6.61) 19.75 (6.33)**

1Mean values were adjusted for gender and energy intake (55-65 y = 2,269.13 ± 614.49

and 66-95 y = 1,919.93 ± 451.29 kcal/d).

*p value < 0.05 and **p < 0.01.

Table II
Bivariate correlations between lipid and fatty acid intake with immune parameters

Lipids SFA MUFA PUFA

TNF-α (pg/mL)

Adults -0.136 -0.086** -0.084** -0.112
Elderly -0.219 -0.317** -0.444** -0.021

IL-12 (pg/mL)
Adults -0.039 -0.043** -0.002** -0.009
Elderly -0.120 -0.412** -0.402** -0.178

NK activity (%)
Adults -0.045 -0.007** -0.069** -0.065
Elderly -0.186 -0.190** -0.319** -0.023

*p value < 0.05 and **p < 0.01. Pearson s correlation coefficient analysis.
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5.7 pg/mL, respectively), whilst the contrary was true
for NK activity (32 ± 20% vs. 50 ± 20%). 

To further assess these associations, the relation-
ships between fatty acids and preselected immune
parameters were analyzed by linear regression
analysis (table III). No statistically significant effects
were found for total lipids or SFA. However, intake
of MUFAs was found to be associated with IL-12 and
TNF-α serum concentration in elderly. PUFA intake
was inversely related to levels of IL-12, however, it
did not explain the variations in serum TNF-α. On
the other hand, no significant associations between
total lipids or FA intake and NK cell activity were
found. These associations were independent from
gender. 

Discussion

It is known that ageing is related with changes in the
immune system,5,6 a phenomena commonly called
“immunosenescence”. This points out at the need of
developing strategies to counteract these changes and
restoring the immune parameters in elderly.

In this study a detailed dietary assessment was
carried out and associations between dietary FA and
different immune variables were studied. Several
authors have suggested that certain dietary FA,
particularly PUFA, play an important role on the
health of the individual, having anti-inflammatory
properties.14 However, whilst extensive research has
been conducted on PUFA, less attention has been
paid to MUFA, which have been often used as
placebo in studies assessing the effects of PUFA on
immune function.11 Nevertheless, MUFA may not be

as immunologically neutral as previously expected
and their use as placebo can be questioned.11,15 The
positive association between MUFA intake and some
pro-inflammatory cytokines (IL-12 and TNF-α)
observed in our elderly population appears to empha-
sise this observation. This association between
MUFA intake and pro-inflammatory cytokines was
not confirmed in middle-age subjects, which,
however, had a higher contribution of MUFA to
energy intake, suggesting that either there is a
threshold level for the effect of MUFAs on immune
system or other factors related with senescence may
also play a role. 

It is widely known that malnutrition induces an
attenuation of immune functions and it may be an
important confounding factor in studies associating
age with decreased immune response.2 Nevertheless,
the elderly cohort under study had an adequate energy
and protein intake, which was comparable to that of the
middle-age group. Therefore, the different behavior
observed between groups seems to be associated with
age but does not appear to be a cumulative effect with
nutritional status.

Despite the limited sample size our results empha-
size the relationship between FA intake and inflamma-
tory status at senescence. We observed that elderly
fulfilling the current dietary MUFA recommendation
presented higher plasma concentration of pro-inflam-
matory cytokines than those with intakes below the
recommended level. These observations together with
the positive correlation between these cytokines and
MUFA intake in elderly subjects, which may exacer-
bate that inflammatory status, appear to indicate the
need for reassessing the validity of the current general
FA intake recommendations in the elderly population. 
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Table III
Multivariate regression analysis of lipid and fatty acids intake on serum IL-12, TNF-α and NK activity by age

Adults (n = 35) Elderly (n = 40)

B CI (95%) B CI (95%)

IL-12 

Lipid intake1 -1.378 (-0.704, 0.218) -0.205 (-1.353, 0.463)
SFA1 -0.482 (-0.334, 0.818) -0.104 (-0.381, 0.810)
MUFA 1 -0.846 (-0.256, 0.781) -0.879 (2.015, 5.554)**
PUFA1 -0.345 (-0.332, 0.804) -0.534 (-3.689,- 0.662)**

TNF-α
Lipid intake1 -1.117 (-1.054, 0.395) -0.101 (-1.263, 0.825) 
SFA1 -0.331 (-0.640, 1.171) -0.017 (-0.650, 0.719)
MUFA1 -0.710 (-0.463, 1.167) -0.789 (1.348, 5.416)**
PUFA1 -0.164 (-0.714, 1.072) -0.407 (-3.390, 0.089)

NK activity 
Lipid intake1 -1.420 (-2.355, 7.949) -0.013 (-2.724, 2.853) 
SFA1 -0.375 (-8.596, 3.961) -0.023 (-1.717, 1.940) 
MUFA1 -0.838 (-8.711, 2.835) -0.519 (-10.588, 0.275)
PUFA1 -0.410 (-9.554, 3.361) -0.271 (-2.097, 7.194)

Analyses were adjusted by sex. 1As percentage of total energy. **p < 0.01.
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PREVALENCIA DE OBESIDAD Y OBESIDAD
ABDOMINAL EN NIÑOS DE CUATRO A

DIECISÉIS AÑOS RESIDENTES EN LA FRONTERA
MÉXICO-USA

Resumen

En población infantil y adulta, la prevalencia de obesi-
dad entre mexicanos es alarmante. Los objetivos de este
estudio fueron determinar los niveles de sobrepeso, obesi-
dad y obesidad abdominal, en pre-escolares (PE), prima-
ria (P), y secundaria (S) de Tijuana. De febrero a abril de
2011, se realizó una muestra aleatoria bietápica por el
método de conglomerados, que incluyeron 30 escuelas de
PE, 30 de P, y 30 de S. Posteriormente se seleccionó una
muestra de 30 grupos de cada nivel educativo. Veinte
maestros, y ochos estudiantes de postgrado participaron
como encuestadores. Se les entrenó en un lugar central
para homogeneizar las mediciones antropométricas para
valorar el peso, la estatura, la circunferencia de cintura.
Se calculó el IMC y se comparó con las tablas de la OMS
para edad y sexo. Como punto de corte para valorar la
obesidad abdominal se utilizó la percentile 90 para edad y
sexo, del NHANES III para México-americanos. La
muestra comprendió 646 niños PE, 961 de P, y 1.095 de S.
Las edades oscilaron de 4 a 16 años. Se observó un preva-
lencia total de sobrepeso y obesidad en menores de 5 años,
con DE > 2 de 23,1%, en PE ≥ 5 años, con DE > 1 de
33,8%, en niños de P, de 46,3%, y en niños de S de 41,9%.
La obesidad abdominal en niños PE fue de 18%, en niños
de P de 16,7%, y en los de S fue de 15,2%. Estos resultados
requieren acciones integrales para prevenir un problema
crítico de salud pública.

(Nutr Hosp. 2013;28:479-485)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6257
Palabras clave: Obesidad infantil. Obesidad abdominal.

Prevalencia. México.

Abstract

The prevalence of obesity among Mexicans is alarming
in both the child and adult populations. The objective of
this study was to determine the levels of overweight, obesity
and abdominal obesity in pre-school (PS), elementary (ES),
and middle high (MHS) public school children from
Tijuana. From February to April of 2011, a bietapic
random sample was selected by cluster method of 30 PS, 30
ES, and 30 MHS children. And a sample of 30 groups for
each level was chosen.  Twenty elementary teachers and
eight graduate students were trained at one central loca-
tion on how to take anthropometric measurements using a
portable scale, a stadiometer, and a measuring tape to
determine weight, height, and waist circumference.  Body
Mass Index values were computed and compared to age/
gender BMI percentiles according to WHO criteria. Waist
circumference for-age at the 90th percentile from NHANES
III (Mexican-American) was used to define abdominal
obesity. The sample was composed of 646 PS children,
961 ES children, and 1,095 MHS children. Their ages
ranged from 4- 16 years. Results showed an overall preva-
lence of overweight and obesity in younger than 5y pre-
school children (> 2 SD) of 23.1%, in ≥ 5 y PS (> 1 SD) of
33.8%, in ES children of 46.3%, and in MHS children of
41.9%. Abdominal obesity in PS children was 18%, in ES
children was 16.7%, and in MHS children was 15.2%.
These results warrant immediate and comprehensive
actions to prevent a critical public health problem in
Mexico.

(Nutr Hosp. 2013;28:479-485)
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Introduction

Earlier reports have shown that the city of Tijuana
has the highest prevalence of childhood overweight
(OW) and obesity (O) in Mexico with 47.1% in
elementary public schools and 52.8% in private
elementary schools; additionally, in public and
private schools, an overall increase of overweight and
obesity of 7-percentage points was observed from the
2001-2002 and 2006-2007 periods.1 Non representa-
tive studies conducted in younger than two years of
age infants from low income households have
reported in two Mexico-US cities and in one city
located in the southeast of Mexico, a frequency of
OW of 11% and obesity of 8%, which increased with
age, from 3% for OW and 6 % for O before 6 months
to 13 and 10% between 12 to 24 months respectively.2

Additionally, the study of the Mexican Indian chil-
dren and the Mexican non-Indian population show a
high prevalence of OW in the population that has high
prevalence of at risk for hunger,3 and the National
Nutrition Survey conducted in 2006 shows a preva-
lence of OW and O among those older than 18 years
of age of 69%.4

Obesity during childhood has important short-term
medical implications, including insulin resistance,
adverse effects on blood pressure, blood lipids, glucose
metabolism and social stigma, decreased self-esteem
and lower health related quality of life.5-8 In the long-
term, medical implications of obesity also include a
greater risk of hypertension, diabetes, cardiovascular
disease, and gallbladder disease in adulthood.5-6 The
probability that obesity persists into adulthood
increases with the child’s age.9 This suggests that child-
hood is a critical period of opportunity for prevention
and intervention. Therefore, knowing the magnitude of
OW and O through all ages is important to identify the
magnitude of the problem and assess the efficacy of
health policies.

The objective of this study was to assess the preva-
lence of obesity and abdominal obesity in pre-school
(PS), elementary school (ES), and middle school (MS)
children attending the morning shift from public
schools of Tijuana.

Materials and methods

Settings 

In 2006, Baja California had approximately 3,155.070
residents. Geographically, it shares a strong economic
and cultural relationship with the United States. Of the
entire state’s population, Tijuana, Baja California had
approximately 1,559.683 residents.10 According to The
Instituto Nacional de Estatidistica, Geografia e Infor-
matica (INEGI),10 during the 2009-2010 academic
years, the numbers of PS, ES and MS in Tijuana was
574, 657 and 219 respectively, with 64,686, 189,013

and 77,389 enrolled students.11 The number of public
PS, ES and MS during 2010-1011 periods was 287,
498, and 185 respectively. Mexican public schools
may have classes exclusively in the morning or exclu-
sively in the afternoon, or both. Students attending
public schools in Mexico are usually from middle and
low socioeconomic status (SES) and children attending
private schools are usually from middle and high
economic status.

Population and sample

Schools were randomly chosen from a list of all the
schools registered in the elementary school system. The
list of schools was provided by the elementary school
system. A bietapic random sample by the cluster method
of schools and groups per each education level was
conducted. The first step was to select 30 PS, 30 ES and
30 MS, and the second step was to select 30 groups from
each educational level. The total sample was composed
of 646 PS, 961 ES and 1095 MS children.

Recruitment and training

The purpose of the study was explained to school
principals, teachers and parents. Written informed
consent was obtained from the parents and the human
subjects committee of the Nutrition Academic Group
of the University Autonomous of Baja California
approved the study. The approval consent form was
completed by parents and children as well. Twenty
physical education teachers and eight masters of
health science students were trained at one central
location in taking anthropometrics measurements
using a portable scale, a stadiometer, and a measuring
tape to determine weight, height, and waist circumfer-
ence. All teachers and graduate students measured
groups of four children (two sets of two randomly
assigned to a pair of observers), to assess inter-
observer measurement reliability. The inter-observer
reliability of height (m), weight (kg) and waist
circumference (cm) was 0.94, 0.98 and 0.87, respec-
tively.

Data collection

The children’s weight, height and waist circumfer-
ence was measured and recorded during the 2010-
2011-school term.

Anthropometric measurements

Height was measured to the nearest centimeter with
a portable stadiometer (model 214 Rod, Seca Corp,
Hamburg, Germany) and weight was measured with
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electronic scales (Scale Plus Fat Monitor UM-028
Tanita (Tokyo, Japan) to the nearest 0.1 kg. Body mass
index (BMI), in kg/m2, was calculated. Children were
measured without shoes and wearing light clothing. 

Waist circumference (WC) was measured at the
minimum circumference between the iliac crest and the
rib cage. WC was compared from the NHANES III
Mexican-American sample,12 and the cutoff point for
abdominal obesity was at the 90th percentile.13

BMI z-score for age/gender, weight-for-height and
height-for-age indexes were calculated using the
ANTHRO program (v 3.2.2, WHO, 2007) and
ANTHRO plus (v 1.0.4, WHO, 2007), which have
2006 WHO growth charts for 0 to 5 years of age14 and
2007 WHO growth charts for 5 to 19 years of age. 

BMI z-score for age/sex and weight/height was clas-
sified according to the WHO cutoff points for 0 to 5
years of age as follow: severe undernutrition (≤ -3 SD);
undernutrition (-2.99 SD -≤ -2 SD); normal weight
(-1.99 SD-≤ 1SD); possible risk of OW (> 1 SD-≤ 2
SD); OW (> 2 SD-≤ 3 SD) and O (> 3 SD). BMI z-score
for age/sex and weight/height were classified according
to the WHO cutoff points for 5 to 19 years of age as
follow: severely wasted (≤ -3 SD); wasted (-2.99 SD-≤
-2 SD); normal weight (-1.99 SD-≤ 1SD); OW (> 1 SD-
≤ 2 SD) and O (> 2 SD).

Height-for-age z score was classified according to
WHO criteria: severely stunted (≤ -3 SD): stunted
(-2.99 SD-≤ -2 SD): normal (-1.99 SD-≤ 3 SD): and tall
(> 3 DE).

Prevalence of childhood obesity

in the Mexico-USA border
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Table I
BMI z-score for age and sex

< 5 years of age

Boys (n = 97) Girls (n = 121) Total (n = 218)
Clasification N (%) N (%) N (%)

(95% CI) 95% (CI) 95% (CI)

Low weight 0 (0) 0 (0) 0 (0)
< -2 SD 0 0 0

Normal weight 58 (60) 84 (69) 142 (65.1)
-1.99 SD-≤ +1 SD (63.3-56.2) (72.7-66.1) 68.1-62.1

Risk of overweight 32 (33) 21 (17) 53 (24.3)
> + 1 SD-≤ +2 SD 36.5-29.5 0.7-2.0 26.9-21.7

Overweight 4 (4) 10 (8) 14 (6.4)
> + 2 SD-≤ +3 SD 4.4-3.8 9.1-7.4 7.0-5.9

Obesity 3 (3) 6 (5) 9 (4.1)
> +3 SD 3.3-2.8 5.4-4.5 4.4-3.8

5 to < 12 years of age

Clasification
Boys (n = 557) Girls (n = 562) Total (n = 1.119)

N (%) N (%) N (%)

Low weight 6 (1.1) 3 (0.53) 9 (0.8)
< -2 SD 1.07-1.00 0.56-0.50 0.84-0.77

Normal weight 284 (51.0) 339 (60.3) 623 (55.7)
-1.99 SD-≤ +1SD 52.0-50.0 62.1-58.5 57.0-54.3

Overweight 147 (26.4) 136 (24.2) 283 (25.3)
> + 1 SD- ≤ +2 SD 26.9-25.8 25.0-23.4 25.7-24.9

Obesity 120 (21.5) 84 (15.0) 204 (18.2)
> +2 SD 22.4-20.7 16.3-13.6 19.5-17.0

12 to 15 years of age

Clasification
Boys (n = 499) Girls (n = 549) Total (n = 1.148)

N (%) N (%) N (%)

Low weight 4 (0.8) 9 (1.6) 13 (1.1)
< -2 SD 0.84-0.76 1.7-1.57 1.30-1.20

Normal weight 276 (55.3) 324 (59.0) 600 (57.3)
-1.99 SD-≤ +1 SD 56.8-53.8 31.96-29.86 58.6-55.6

Overweight 110 (22.0) 121 (22.0) 231 (22.0)
> + 1 SD-≤ +2 SD 22.8-21.3 23.2-21.00 23.2-20.9

Obesity 109 (21.8) 95 (17.4) 204 (19.6)
> +2 SD 22.5-21.9 18.0-16.6 20.0-18.9
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Statistical analysis

BMI z-scores for-age and sex, and height-for-age
and sex z-scores were calculated with Antrho and
Antrho Plus software. Descriptive statistics were
calculated using SPSS v17 software. Confidence Inter-
vals were adjusted for cluster sample.

Results

A total of 531 (82% of the sample) PSC children
(52% girls), 874 (91% of the sample) ES children
(50% girls), and 980 (90% of the sample) MS children
(53% girls) were interviewed and measured, which
represent 82% of the total sample. Mean age in each
group was 4.7 ± 0.6, 8.6 ± 1.8, and 13.6 ± 1.0 years,
respectively. 

Table I show the BMI z-score for age and sex for
younger than five, 5 to 12 and 12 to 15 year old chil-
dren. Table II, contains the distribution of height-for-
age and sex, and in table III shows the distribution of
height for-age and sex between d BMI-for-age and sex
categories in younger and older than 5 years of age. In
table IV the means and SD of anthropometric measure-
ments by age (4 to ≥ 15) are identified. Abdominal
obesity in children younger than 5 years old was 22%,
95% CI (20.8-23.7), in children 5-12 years old was
16.1%, 95% CI (15.4-16.8), and in children 12-15
years old was 15.4%, 95% CI (14.7-16.2).

Discussion

The elevated levels of OW and O found in this
study (table I) are much higher than the ones reported
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Table II
Height-for-age and sex

< 5 years of age

Clasification
Boys (n = 97) Girls (n = 121) Total (n = 218)

(95% CI) 95% (CI) 95% (CI)

< -3 SD
0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)

0 0 0

-2.99 SD - ≤ -2 DS
2 (0.21) 3 (2.5) 5 (2.3)
2.2-1.9 2.7-2.2 2.4-2.2

> -1.99 SD-≤ +3 DS
95 (98) 118 (97.5) 213 (97.7)

98.1-97.8 97.7-97.3 97.8-97.6

> +3 SD
0.0 (0) 0.0 (0) 0.0 (0)

0 0 0

5 to < 12 years of age

Clasification
Boys (n = 557) Girls (n = 562) Total (n = 1.119)

(95% CI) 95% (CI) 95% (CI)

< -3 SD
2 (0.36) 0 (0.0) 2 (0.2)

0.37-0.35 0 0.18-0.17

-2.99 SD -≤ -2 DS
13 (2.3) 13 (2.3) 26 (2.3)
2.4-2.2 2.4-2.2 2.4-2.2

> -1.99 SD-≤ +3 DS
541 (97.1) 549 (97.7) 1,090 (97.4)
97.2-97.0 97.8-97.6 97.5-97.3

> +3 SD
1 (0.18) 0 (0.0) 1 (0.1)

0.19-0.17 0 0

12 to 15 years of age

Clasification
Boys (n = 499) Girls (n = 549) Total (n = 1.148)

(95% CI) 95% (CI) 95% (CI)

< -3 SD
2 (0.4) 0 (0.0) 2 (0.2)

0.42-0.38 0 0.2-0,18

-2.99 SD - ≤ -2 SD
10 (2.0) 26 (4.7) 35 (3.4)
2.2-2.8 0.5-0.4 3.7-3.1

> -1.99 SD- ≤ +3 SD 
487 (97.6) 521 (95.0) 1,008 (96.2)
97.8-97.4 95.4-94.4 96.5-95.8

> +3 SD
0 (0.0) 2 (0.3) 2 (0.2)

0 0.38-0.34 0.20-0.18

28. PREVALENCE_01. Interacción  14/03/13  09:14  Página 482



in the National Health and Nutrition Survey
(MexNHNS) conducted in 2006,4 but among ES chil-
dren they are slightly lower (3 percentage points
(pp)) than the prevalence found in public school chil-
dren in 2006.1 However, the former used the CDC
criteria and the latter is using the WHO criteria. In PS
children there were no emaciated children (table II)
compared to 1.6% found in the MexNHNS, and
stunting was less than half of the observed in the
northern region of Mexico in the MexNHNS and no
children severely stunted were found. Although this
study is conducted in children attending public,
morning shift schools, which do not represent all
children of this age, the results indicate that emaci-
ated and severely stunted children are not a major
problem in this Mexico-US border city, in contrast
with the high prevalence of OW and O found in this
age group (10% compared with 5% found in the
northern region in 2006).4 The prevalences of ROW,
OW and O found in the PS children are similar
(within the 95% confidence interval) with those,
using CDC cutoff points, found in Mexican Amer-
ican infants and toddlers in the USA during 2009-
2010.15 In ES children, the frequency of stunting
found in this study was 7.5 pp lower (table II) than
the reported in the MexNHNS at the national level,
but the prevalence of OW and O (table I) was 8 pp
higher than the 35% found in the northern region,4

which is within the confidence interval of the preva-
lence among 6 to 11 y of age Mexican Americans
during 2009-2010.15 In the MS children, the
frequency of stunting (table II) was 5 pp lower than
the reported in the MexNHS at the national level, but
the prevalence of OW and O (table I) was 10 pp
higher than the 32.6% found at the national level,4

and within the 95% confidence interval of the preva-
lence among 12-19 y of age Mexican Americans
during 2009-2010.15

Two percent (three children with normal weight
and two with risk of OW) of the total younger than 5
y of age had low height (≤ -2DS) for age and sex, and
three percent of the total population had low height
(≤ -2DS) for age and sex. Most of the children who
had low height-for-age and sex had normal or low
weight, and eleven children were OW or O (table III).
In this study it was also found that there is a tendency
to increase BMI and waist circumference with age
(table IV).

The results confirm alarming high levels of OW, O
and AO in children 4 to 15 years, which is consistent
with the results observed in a non-conventional
sample among 5 to 24 month olds,low income infants,
which showed a frequency of OW and O of 11% and
8%, respectively: this increases with age, from 3% for
OW and 6% for O before 6 months to 13 and 10%
between 12 to 24 months, respectively.2 These results
are also consistent with the 15.7% found among
Mexican American infants and toddlers in 2009-
2010.15 Indicating that the risk factors facing infants,
toddlers, elementary school children and MS adoles-
cents in this Mexico-US border city are similar to
those found in Mexican Americans in the USA, the
population which has the highest prevalence of
obesity in the USA.15

This indicates that the major risk factors for obesity
in this population might be initiated during pregnancy
and early infancy, from prenatal to postnatal factors,
such as inadequate food habits and weight control
during pregnancy, lack of exclusive breastfeeding
during the first six month of life, early ablactating,
introduction of sugar beverages and snacks early in
life, lack of knowledge about health risk factors, etc.16-

17 Additionally, other environmental factors during
pre-school and elementary school years expose chil-
dren to increasing risk factors.16-18 The results also
indicate a stabilization or slight reduction of OW and
O among public ES children compared to children
from public schools attending in the morning during
2006-2007 period.1 However, this could not be
assured due to the lack of confidence intervals from
the 2006-2007 survey, and no surveys among 2 to 5
year olds or 12 to 15 year olds were previously
published. Therefore, there was no change in obesity
prevalence among 5 to 11year olds and new data of
the high prevalence of obesity among 2 to 15 year old
children was found. 

The main limitation of this study is the relatively
small sample data, the lack of inclusion of private
schools and children not attending to schools, which
might be as much as 50% among PS children and 5 to
10 percent in older children.

Although the lack of change in the prevalence of
obesity among those 6 to 11 years of age is encouraging,
the high prevalence of obesity among younger children

Prevalence of childhood obesity
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Table III
Distribution of height ofr-age and sex between

BMI-for-age and sex categories in younger and older
than 5 years of age

Younger than 5 years of age

BMI-for-age-sex Height ≤ -2 DS Height > -1.99 DS

N (%) N (%)

-1.99 SD-≤ +1 SD 3 (60) 139 (65)

> +2 SD-≤ +3 SD 2(40) 51 (24)

> +3 SD 0 (0) 14 (7)

Total 5 (100) 213 (100)

Older than 5 years of age

N (%) N (%)

≤ -2 SD 3 (4.5) 19 (1)

-1.99 SD-+1 SD 52 (79) 1,171 (56)

> +2 SD 9 (14) 505 (24)

> +2 SD 2 (3) 406 (19)

Total 66 (100) 2,101 (100)
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and the high exposures to risk factors via television
exposure to high calorie and salty snacks, the high avail-
ability of snacks at schools, among street vendors and in
the supermarkets, warrant stricter measures to prevent
and change this toxic environment.
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LA ACTIVIDAD DE LA ENZIMA SUPERÓXIDO
DISMUTASA Y ZINCEMIA EN MUJERES

CON PREECLAMPSIA

Resumen

Introducción: La preeclampsia es un síndrome de ori-
gen desconocido del punto de vista etiológico. Se caracte-
riza clínicamente por una tríada de síntomas: edema,
hipertensión y proteinuria. Los conceptos actuales sobre
la patogénesis de la preeclampsia incluyen la disfunción
endotelial y el estrés oxidativo.

Objetivo: En este estudio se evaluó la relación entre la
actividad de la superóxido dismutasa, zincemia y pree-
clampsia. 

Métodos: Este estudio de casos y controles se llevó a
cabo con 94 mujeres, con un rango de edad situado entre
17 y 44 años, los que fueron divididos en dos grupos:
mujeres con preeclampsia (n = 44) y grupo control, las
mujeres con embarazo normal (n = 50). La actividad de la
superóxido dismutasa se   llevó a cabo según el kit Ransod.
Las concentraciones de zinc en plasma y los eritrocitos
fue realizada según el metodo de espectrofotometría de
absorción atómica de llama, ambos determinados antes
del nacimiento y después del parto. La prueba de la t de
Student y la prueba t pareada fue utilizada para el análi-
sis estadístico (p < 0,05). 

Resultados: El estudio reveló hypozincemia en el
plasma, con valores más altos en las mujeres con pree-
clampsia severa (p < 0,05). Esta situación no fue obser-
vada en los eritrocitos, cuya concentración se mantuvo
estable antes del parto y en el puerperio, en las mujeres
con preeclampsia y en las con embarazo normal. La acti-
vidad antioxidante de la superóxido dismutasa, se encon-
tró elevada en las mujeres con y sin preeclampsia (p >
0,05), con una reducción significativa en la actividad en el
periodo postparto (p < 0,05) en ambos grupos (p > 0,05).

Conclusiones: Este estudio revelló que hay cambios en
los parámetros bioquímicos de zinc en mujeres con pree-
clampsia. La actividad de la superóxido dismutasa se
revelló que este marcador no se puede utilizar para pre-
decir la progresión de la enfermedad.

(Nutr Hosp. 2013;28:486-490)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6179
Palabras clave: Preeclampsia. Estrés oxidativo. Superó-

xido dismutasa. Zinc.

Abstract

Introduction: Preeclampsia is a complex syndrome of
unknown aetiologic origin. It is characterized by the
clinical triad of hypertension, edema and protenuria.
Current concepts of the genesis of preeclampsia include
endothelial dysfunction and oxidative stress.

Objective: This study assessed the relationship between
the activity of superoxide dismutase, the zincemia and the
preeclampsia.

Methods: A case-control study was carried out with 94
women, age between 17 and 44 years, which were divided
in two groups: women with preeclampsia (n = 44) and
control group women with normal pregnancy (n = 50).
The activity of superoxide dismutase enzyme was deter-
mined according to Ransod kit. Zinc concentrations in
plasma and erythrocytes were determined using the
flame atomic absorption spectrophotometry technique,
both determined before delivery and during puerperium.
Student’s t-test and the paired t-test were used for statis-
tical analysis, and significance was established at p < 0.05.

Results: The study revealed plasma hypozincemia
more pronounced in women with severe preeclampsia
(p < 0.05). This behavior was not observed in eryth-
rocytes, whose concentrations remained stable, before
delivery and puerperium in women with preeclampsia
and normal pregnancy. The antioxidant activity of the
enzyme superoxide dismutase was found elevated in
women with and without preeclampsia (p>0.05), with
significant reduction in activity in the postpartum period
(p < 0.05) in both groups studied (p>0.05).

Conclusions: This study shows there are alterations in
biochemical parameters of zinc in women with pree-
clampsia. The activity of superoxide dismutase shows
that this marker cannot be used to predict the evolution of
the disease.

(Nutr Hosp. 2013;28:486-490)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6179
Key words: Preeclampsia. Oxidative stress. Superoxide

dismutase. Zinc.
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Abbreviations

Cu/Zn-SOD: Copper and zinc dependent superoxide
dismutase.

SOD: Superoxide dismutase.
MDER: Dona Evangelina Rosa Maternity Hospital.
ACOG: American College of Obstetricians and

Gynecologists.
Hb: Hemoglobin.
ROS: Reactive oxygen species.
PE: Pre-eclamptic.
BD: Before delivery.
PD: Post-delivery.

Introduction

Preeclampsia is a condition that is unique to human
pregnancy and is characterized by the clinical triad of
hypertension, edema and proteinuria.1 It has a preva-
lence of 2 to 10% of pregnancies worldwide and it is a
major cause of the increase in maternal and perinatal
morbidity and mortality, which in Brazil accounts for
37% of direct obstetric causes of death.2,3

However, the etiology of preeclampsia remains
unknown. It is believed that the maternal organism
adapts poorly to pregnancy due to a combination of
genetic, immunological and environmental factors. A
defective trophoblastic invasion of spiral arterioles
causes hypoxia in the placenta with the release of
factors that determine endothelial dysfunction with
increased vascular resistance.4,5

Two factors have been considered important in the
pathophysiological mechanism of this syndrome: lipid
peroxidation and the exacerbated inflammatory
response.6,7 The membrane is one of the cellular
components most affected by lipid peroxidation. Its
structure and permeability change and cytotoxic
products are produced.8 Therefore, in aerobic systems,
it is essential that there is a balance between oxide-
reducing agents, such as the reactive species of oxygen
metabolism, and the antioxidant defense system, which
acts as a detoxifying agent before free radicals cause
cellular injury.9

Copper and zinc dependent superoxide dismutase
(Cu/Zn-SOD) is an enzyme that acts by catalyzing the
dismutation reaction of the superoxide radical (O

2

-) into
hydrogen peroxide (H

2
O

2
) and O

2
in the presence of the

proton H+ and it is involved in cellular protection
against the toxicity caused by reactive oxygen
species.9,10 The participation of minerals such as
copper, zinc, selenium, magnesium and calcium has
been investigated in the development of preeclampsia.12-14

Zinc is part of the structure of superoxide dismutase
(SOD), and this enzyme’s activity may decrease if
there is a zinc deficiency.11

Many studies on the etiology and complications of
preeclampsia suggest that there is an exacerbated
release of free radicals and an abnormally low response

of antioxidants, which characterizes oxidative stress,15-17

contributing to endothelial dysfunction leading to pree-
clampsia. Therefore, the aim of this study was to
measure the activity of the enzyme SOD, zincemia and
the relationship between these parameters and pree-
clampsia.

Patients and methods

The case-control study was carried out at Dona Evan-
gelina Rosa Maternity Hospital (MDER) in Teresina, PI,
Brazil, from July 2009 to January 2010. The study
included pregnant women, during their prepartum
period, who were hospitalized at the Intensive Care
Unit in the obstetric wards and obstetric and surgical
centers.

Women smokers, with diabetes mellitus, essential
hypertension, chronic renal failure, thyroid disorders,
lupus erythematosus, urinary tract infection and
cervical/vaginal inflammation were excluded from the
study.

For the diagnosis of preeclampsia, the study adopted
the criteria of the “American College of Obstetricians
and Gynecologists (ACOG) 2002”.18 Blood pressure
was measured in a sitting position, considering the 5th
Korotkroff sound. Afterwards, proteinuria was deter-
mined using a measuring tape, on a scale from 1 to 4
crosses, in a single sample.

The project was approved by the Ethics Committee
of the Federal University of Piauí, and Dona Evan-
gelina Rosa Maternity Hospital, according to the
protocol (CAAE 0133.0.045.000-08). The participants
gave written consent.

Blood samples (15 ml) were taken in the morning,
after fasting for at least 12 hours. The first collection
took place in the prepartum period, on the day of preg-
nancy resolution, and the second 30-45 days after deli-
very. From the total blood collected, 5 ml were distri-
buted in test tubes with EDTA to determine SOD
activity, and 10 ml were placed into a tube containing
sodium citrate at 30% as an anticoagulant to analyze
the zinc content.

The plasma was separated from whole blood by
centrifugation at 1,831x g for 15 minutes at 4° C
(SIGMA 4K15 centrifuge), and stored at -20° C. The
blood sediment was rinsed with normal saline at 0.9%,
centrifuged at 2,493 x g for 10 minutes, and the super-
natant was discarded. This procedure was carried out
three times to remove contaminants from the eryth-
rocyte (platelets and leukocytes). After the last centri-
fugation, the saline was aspirated and discarded, and
the erythrocytary mass was extracted with the aid of an
automatic pipette, transferred to polypropylene tubes
and kept at -80° C to determine the activity of SOD,
and at -20° C for the analysis of zinc.

The activity of SOD enzyme in erythrocytes was
determined by the in vitro method, according to metho-
dology recommended by the manufacturer Randox. In

Enzyme activity of superoxide 

dismutase and zincemia
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addition to the sample, the following were prepared:
the substrate mixture, xanthine oxidase buffer and stan-
dard buffer for subsequent calculation of enzyme acti-
vity, with results expressed as U/Hb. The reference
values are 1,102-1,601 U/gHb according to the Ransod/
Randox Kit.

Plasma zinc levels were measured by atomic absorp-
tion spectrophotometry according to the method
proposed by Rodriguez et al.19. Two aliquots were
taken from each plasma sample, diluted in Milli-Q®

water at 1:4 and aspirated directly on the flame of the
device. Titrisol® (Merck), diluted in Milli-Q® water
with 3% glycerol, was used as standard at concentra-
tions of 0.1, 0.2, 0.3, 0.5 and 1.0 µg/ml. Erythrocyte
zinc levels were measured by atomic absorption spec-
trophotometry (Whitehouse et al.).20 The reference
values for plasmatic zinc were 70-110 µg/dL-Gibson,
199021, and for erythrocytary zinc were 40-44 µg/Hb-
Guthrie; Piciano, 1994.22 Hemoglobin was measured
using the cyanmethaemoglobin method.23 Results were
expressed as mgZn/gHb.

In the pre and postpartum periods, the variables of
the same group were analyzed using the paired t test,
and in different groups, in the same period, using the
independent Student t test. The difference was consi-
dered significant when p < 0.05. Data was analyzed
using the Statistical Package for Social Sciences for
Windows, version 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Results

The mean age of the pregnant women, in years, was
significantly higher for the control group, 24.13 ± 6.43,
than the preeclampsia group, 27.00 ± 6.59 (p = 0.029).
The mean gestational age, in weeks, was higher (p <
0.001) for patients in the control group, 39.17 ± 1.76,
than in the preeclampsia group, 36.30 ± 3.01.

The table I shows the values of the blood pressure of
patients for the two groups. There was statistically
significant difference in value of systolic pressure (p <
0.001), which was higher in the preeclampsia group,
when compared with the control, before and after

childbirth. Similar behavior was also found for the
diastolic pressure. In the puerperium, there was a
significant reduction of systolic and diastolic pressure
when compared with the prepartum period, in the
preeclampsia group.

The mean values of activity SOD were high, in both the
control and preeclampsia group, without statistical differ-
ence (p > 0.05). Conversely, enzyme activity decreased
significantly (p < 0.001) when values were compared
between the prepartum and postpartum (table II).

In the prepartum, the levels of plasmatic zinc
concentration decreased significantly (p < 0.05), when
compared to the minimum reference value (70.0
µg/dL). In the postpartum period, the mean concentra-
tion increased significantly (p < 0.001), tending to
normality, although there was no significant difference
between the control and preeclampsia group, mild and
severe.

Conversely, during the prepartum, the mean concen-
tration of erythrocytary zinc was higher than the refer-
ence values (p > 0.05). In the postpartum period, the
levels of zinc in this cellular compartment remained
stable, without difference between the groups (table III).

Discussion

The results of the study showed that activity of SOD
was higher in the women of the two study groups, when

488 José Araújo Brito et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):486-490

Table I
Blood pressure of patients with preeclampsia

and control group

Variables
Control Preeclampsia
n = 50 n = 44

Systolic blood pressure (mm Hg)-BD 116.6 ± 8.6 158.4 ± 16.8*

Systolic blood pressure (mm Hg)-PD 107.5 ± 6.7 119.8 ± 12.9*,**

Diastolic blood pressure (mm Hg)-BD 74.2 ± 7.7 104.8 ± 12.4*

Diastolic blood pressure (mm Hg)-PD 66.0 ± 6.4 73.7 ± 9.8*,**

Values are expressed as mean ± SD. 

BD: Before delivery; PD: Post-delivery.

*p < 0.0001 preeclampsia versus control.

**p < 0.05 when compared to before delivery.

Table II
Activity of the superoxide dismutase enzyme in pregnant

women of the control and preeclampsia groups

SOD (U/gHb)

BD PD#

Control n = 50 3,436.8 ± 5.0 2,847.6 ± 765.7

Mild PE n = 20 3,157.2 ± 677.4 2,871.8 ± 827.2

Severe PE n = 24 3,333.4 ± 689.8 2,435.9 ± 622.7

Values are expressed as mean ± SD.

PE: Pre-eclamptic; BD: Before delivery; PD: Post-delivery.
#p < 0.05 when compared to before delivery.

Table III
Plasmatic and erythrocyte concentration of zinc

in controls and pregnant with preeclampsia

Variables
Zn plasm Zn erythrocytes
(μg/dL) (μg/gHb)

BD PD# BD PD

Control n = 50 48.3 ± 8.3 58.9 ± 8.6 53.2 ± 10.2 47.4 ± 12.8

Mild PE n = 20 50.0 ± 9.4 60.8 ± 7.8 48.8 ± 9.2 47.5 ± 12.2

Severe PE n = 24 38.8 ± 8.2*,** 57.0 ± 10.5 47.3 ± 8.9 49.2 ± 13.2

Values are expressed as mean ± SD.

PE: Pre-eclamptic; BD: Before delivery; PD: Post-delivery.

*p < 0.05 when compared to control group.

**p < 0.05 when compared to mild pre-eclamptic group.
#p < 0.05 when compared to before delivery.
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compared to reference values for adults, with more
pronounced activity in pregnant women in the control
group, but without statistical significance.

Our results are in accordance with those of Dirican et
al.,24 who evaluated the antioxidant status in pree-
clampsia, and found no significant difference in eryth-
rocytary SOD activity between the group with the
disease and the control. The literature suggests that
increased lipid peroxidation is the body’s natural
response to pregnancy when pregnant women with and
without preeclampsia are compared with non-pregnant
women. Other studies suggest that high levels of SOD
activity in normal pregnant women are indicative of the
body’s ability to compensate for the increasing state of
injury caused by reactive oxygen species.16,25,26

The similar activity of SOD found in the two groups
of pregnant women differs to the data in the literature,
which reports significant reductions in erythrocyte,
plasm, whole blood and umbilical cord blood samples
SOD activity in women with this disease, when
compared to normal pregnant women.13,15-17,25

On the other hand, Llurba et al.27 and Sharma et al.28

found activity of SOD that was significantly higher in
women with preeclampsia, especially in those with
more severe disease, when compared to those with
normal pregnancy. Llurba et al.27 believe that the
increase in enzyme activity is a compensatory and
adaptive effect to the high levels of reactive oxygen
species (ROS). It is thought that the main way that cells
counteract free radical damage is by the increased
expression of Cu/Zn-SOD. In preeclampsia, this mech-
anism might protect against the initial process of
peroxidation. However, the antioxidant capacity in
pre-eclamptic patients does not reach a magnitude
sufficient to eliminate oxidative stress.29

In the postpartum period, the reduction in activity of
SOD found in the women of the control and pree-
clampsia groups, suggests that the placenta plays an
important role in the production of reactive oxygen
species. These results are supported by literature that
shows there is a decrease of lipid peroxidation products
after delivery.16,26 This characterizes a reduction in
oxidative stress and a lower antioxidant response.

Our results contrast with those of Chamy et al.,16 who
evaluated the activity of SOD in plasma, and found
higher values in patients with and without pree-
clampsia, 30 days after delivery, with a statistical diffe-
rence between groups. The healthy pregnant women
returned to normal values of enzyme activity 30 days
after delivery, while those with preeclampsia only
returned to normal 120 days after delivery.

Regarding the study of zincemia in the women
surveyed, the results revealed that the zinc concentra-
tions in the plasma were below the normal reference
values, with a significant difference between the
groups of pregnant women with mild preeclampsia and
severe preeclampsia, and between the severe and
control group. Similar results were found by Kurum et
al.14 and Jain et al.12 who studied serum zinc and found

significantly lower concentrations of the mineral in
patients with preeclampsia when compared to the
control group. Atamer et al.13 also researching zinc in
serum, found significantly lower levels of the mineral
in women with and without preeclampsia, compared to
non-pregnant women, with no difference between the
preeclampsia group and healthy pregnant women.

During pregnancy, the plasmatic zinc decreased by
20% to 30% from the third month, decreasing with the
progress of pregnancy. Hypozincemia is related to
hemodilution, increased urinary excretion and the
transfer of this mineral from mother to the growing
fetus. Another important aspect in the reduction of this
mineral in the plasma is the redistribution of the fluid
compartment into the erythrocytes, by the increase of
erythrocytary carbonic anhydrase and SOD activity –
zinc dependent enzymes. High levels of corticosteroids
are also related to this common reduction at the end of a
normal pregnancy.30,31 In pregnant women with pree-
clampsia, low serum zinc may be partly due to reduced
concentrations of transport proteins and estrogen
caused by increased lipid peroxidation.14

The high concentration of zinc in the erythrocytes
demonstrates a satisfactory nutritional status for the
mineral. The erythrocytary zinc is a parameter of long-
term nutritional status, because its levels only change
in cases of severe deficiency.21

The study found that there was high activity of SOD
in all pregnant women, which indicates a strong antio-
xidant defense during pregnancy. Therefore, this is a
non-specific marker for the assessment of the disease’s
evolution. The reduced plasmatic zinc concentrations
of pregnant women in the control and preeclampsia
groups may be associated with the physiological
aspects of pregnancy and the increased activity of
SOD. The high levels of erythrocytary zinc during
pregnancy showed that there was an adequate nutri-
tional status of the mineral, which is consistent with the
activity of SOD.
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LA PREVALENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD
EN ADOLESCENTES DE BAHÍA, BRASIL

Resumen

Objetivo: Un estudio transversal se llevó a cabo con
1477 estudiantes de primaria matriculados en las escuelas
públicas de Salvador, Bahía, Brasil, para evaluar la
prevalencia del sobrepeso y la obesidad. 

Métodos: La muestra se determinó por la técnica de
muestreo por conglomerados en dos etapas para la selec-
ción de escuelas y clases. Más tarde, posteriori error se cal-
culó. Los estudiantes fueron clasificados como sobrepeso u
obesos de acuerdo con la clasificación de la Organización
Mundial de la Salud, 2007. Ellos también fueron clasifica-
dos de acuerdo a la edad, la etapa de maduración sexual, y
la presencia de obesidad abdominal.

Resultados: En general, el 9,3% de los estudiantes
tenían sobrepeso y el 6,4% eran obesos, por lo tanto, el
15,7% de los alumnos se considera que tienen exceso de
peso (sobrepeso + obesidad), con un intervalo de con-
fianza del 95%. De la población total estudiada el 12,9%
presentaron obesidad abdominal, esta condición se
observa en el 13% de su peso normal. Se encontró aso-
ciación entre el sobrepeso y la edad < 14 años (p = 0,030) y
obesidad abdominal (p = 0,001). 

Conclusiones: Los programas de intervención deben
ser implementados para prevenir y tratar la obesidad en
la infancia y la adolescencia. Además, los profesionales
que trabajan con las personas en este grupo de edad
deben ser sensibles a este problema. La necesidad de
estandarizar los indicadores antropométricos utilizados
en los diferentes estudios se enfatiza también.

(Nutr Hosp. 2013;28:491-496)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6187
Palabras clave: Obesidad. Sobrepeso. Adolescentes.

Pediatría. Estudiantes.

Abstract

Aim: A cross-sectional study was conducted with 1,477
middle school students enrolled in the public school
network in Salvador, Bahia, Brazil to assess the preva-
lence of overweight and obesity. 

Methods: The sample was determined using a two-
stage cluster sampling technique for selecting schools and
classes. A posteriori error was estimated. The students
were classified as overweight or obese according to the
World Health Organization’s 2007 classifications. They
were also classified according to age, stage of sexual
maturity, socioeconomic class and the presence of
abdominal obesity. 

Results: Overall, 9.3% of the students were overweight
and 6.4% were obese; therefore, 15.7% of the students
were considered to have excess weight (obesity + over-
weight), at a 95% confidence interval. Abdominal obesity
was found in 12.9% of all students and in 13% of those of
normal weight. An association was found between excess
weight and age < 14 years (p = 0.030) and abdominal
obesity (p = 0.001). 

Conclusions: Intervention programs should be imple-
mented to prevent and treat obesity in childhood and
adolescence. In addition, professionals working with indi-
viduals in this age group should be sensitized to this
problem. The need to standardize the anthropometric
indicators used in the different studies is also emphasized.

(Nutr Hosp. 2013;28:491-496)
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Introduction

According to the World Health Organization (WHO),
obesity is the principal cause of preventable chronic
disease. It reduces life expectancy and is associated with
various comorbidities.1-3 Obesity is the most common
cause of insulin resistance in children4 and is also associ-
ated with dyslipidemia,5 musculoskeletal abnormalities6,
diabetes mellitus,7 cardiovascular complications, non-
alcoholic fatty liver disease8 and cancer.6 Obesity also
inflicts psychosocial consequences on the emotional
development of the child or adolescent through discrimi-
nation and stigmatization.9

The WHO has recognized that obesity is fast
becoming an epidemic, constituting a growing concern in
view of the high rates of overweight and obesity that
range from 10% to 40% in developed countries. More
recently, increasing rates have also been observed in
developing countries.10 Comparing data from the 1974-
75 Brazilian Family Income Survey (POF) with the more
recent 2008-9 data, the prevalence of excess weight in
adolescents increased from 3.7% to 21.7% in boys and
from 7.6% to 19.4% in girls.11 In Europe, Spain has the
highest rates of childhood obesity today.12

Evidence shows that child obesity is the principal risk
factor for adult obesity.13 Overweight adolescents are
70% more likely to become overweight or obese adults,
this percentage increasing to 80% if the father and/or
mother are also obese.14 Child obesity is a condition that
is difficult to treat. If comorbidities are present, the treat-
ment of obesity must be more aggressive and individual-
ized to ensure a more rapid weight loss.15

Since the school represents an ideal location in which to
provide education on nutrition and to transmit appropriate
information to the students, their families and their
teachers, the objective of the present study was to deter-
mine the prevalence of overweight and obesity in adoles-
cent schoolchildren, using current reference standards. 

Materials and methods

A cross-sectional, observational study was conducted
with a sample population composed of male and female

schoolchildren of 10 to 17 years of age enrolled in the 6th,
7th and 8th grades in state schools in Salvador, Bahia,
Brazil. Any pregnant or breastfeeding girls were
excluded from the study, as well as any students in whom
anthropometric measurements could not be taken and
those who refused to participate. According to the Educa-
tion Department’s 2008 school register, there were 207
state schools in the city, with 81,380 students enrolled in
the middle school grades defined in the study protocol.
Sample size was established by a simple random tech-
nique without replacement. Students were selected using
a two-stage cluster sampling technique, the first stage
consisting of the selection of schools and the second the
selection of classes. In each class selected, all the students
who agreed to participate and who signed an informed
consent form were evaluated. Twenty-three schools were
randomly selected, making a total of 69 classes (three
classes in each school) and 1,477 students. Eighty-one
students refused to participate; therefore, the final sample
size consisted of 1,396 students. This sample originally
formed part of a larger study involving children enrolled
in public schools. Considering that the sample size was
not calculated with the specific objective of evaluating the
prevalence of excess weight, the a posteriori sample error
was calculated based on the prevalence of excess weight
found (15.7%). The previously adopted sample size
permitted the prevalence of this endpoint to be deter-
mined with an error of 1.9%. The purpose and objectives
of the study were explained to the directors, teachers,
parents and students involved.

Standardized anthropometric measurements were
collected at the schools in accordance with the Anthro-
pometric Standardization Reference Manual and the
World Health Organization (WHO) (1995). The equip-
ment was calibrated immediately prior to starting data
collection and then checked periodically. The measure-
ments were taken by two investigators, with variations
of 100 grams for weight, 0.1 cm for height and 0.5 cm for
waist circumference considered acceptable. Whenever
the difference between the two measurements was
greater than the variation permitted, a third measurement
was taken and the mean of the three measurements
constituted the final value. Weight was measured using
electronic scales with weighing capacity of 199.95 kg
and accuracy of 50 grams. The weight of the child’s
school uniform was subtracted from his/her total weight.
Height was measured to the nearest 0.1 cm using a
stadiometer. The child was measured standing upright
with no shoes and no accessories of any kind. Body mass
index (BMI), or the Quetelet index, defined as the ratio
between weight in kilograms (kg) and height in square
meters (m2), was used to evaluate the anthropometric
status of the students. A BMI-for-age curve was used to
classify the nutritional status of the students in accor-
dance with the WHO growth charts (2007). Anthropo-
metric status was defined as leanness when BMI was
under the 3rd percentile, normal when BMI was between
the 3rd and 85th percentiles, overweight when BMI was
between the 85th and 97th percentiles, and obese when
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BMI was at or above the 97th percentile. Waist circum-
ference was measured with the student standing upright
with his/her feet together. The midpoint between the last
rib and the iliac crest was marked and a non-elastic,
fibreglass measuring tape with a thickness of 0.5 cm was
used to measure waist circumference at the midwaist.
Measurement was rounded up to the nearest millimetre.
Waist circumference measurements were evaluated and
classified in percentiles. Abdominal obesity was defined
as waist circumference above the 80th percentile in
accordance with the cut-offs proposed by Taylor et al.16.

Stage of sexual maturity was evaluated privately by the
student him/herself in accordance with images provided.
The adolescents were grouped according to the character-
istics of staging defined in the Tanner stages.17 In the girls,
the occurrence of menarche was also investigated.

The socioeconomic profile of the families was clas-
sified according to the Brazilian Criteria of Economic
Classification18. Since none of the students belonged to
socioeconomic classes A1, A2 or B1 and very few indi-
viduals were classified as belonging to classes B2, C1
or C2, socioeconomic classes were redistributed into
three categories: B2/C1/C2, D or E.

The data were analyzed using the Statistical Package
for the Social Sciences, version 17 (SPSS, 2008). In the
descriptive analysis, categorical variables are presented
as frequencies and continuous variables as measures of
central tendency and dispersion. Proportions were calcu-
lated to estimate prevalence rates, and confidence inter-
vals (CI) were determined. The difference between
proportions was established using Pearson’s chi-
square test and values were considered statistically
significant when p-values were ≤ 5%.

The study protocol was approved by the Internal
Review Board of the School of Nutrition, Federal Univer-
sity of Bahia. The parents or guardians who agreed to
allow their children to participate in the study signed an
informed consent form. The patients identified as being
overweight or obese were referred to the Paediatric
Gastroenterology Outpatient Department at the Federal
University of Bahia, where they are being followed up. 

Results

Overall, 15.7% of the students were found to be over-
weight or obese (9.3% overweight and 6.4% obese).
When evaluated according to waist circumference,
abdominal obesity was found in 12.9% of the adoles-
cents. One girl refused to allow herself to be weighed
and three students did not allow their waist circumfer-
ence to be measured. The mean age of the students was
14.27 ± 1.54 years [mean ± standard deviation (SD). The
mean weight of the 1,395 students evaluated was 51.96
± 12.02 kg (range 26.45-112.90 kg). Mean height was
161.77 ± 8.94 cm (range 134.25-193.70 cm). The char-
acteristics of this sample are shown in table I.

Table II shows the prevalence of excess weight in
the adolescents according to gender, age, stage of

sexual maturity, socioeconomic level and waist
circumference. There was a positive and statistically
significant association between excess weight and
being under 14 years of age and having waist circum-
ference above the 80th percentile (abdominal obesity).

The prevalence of abdominal obesity (waist circum-
ference at or above the 80th percentile) was 12.8% in the
adolescents of normal weight.

The prevalence of overweight and obesity

in adolescents in Bahia, Brazil
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Table I
Characteristics of adolescents aged 10 to 17 years

in state public schools of the city of Salvador,
Bahia-Brazil, 2009

Variable N % IC 95%

Sex
Male 604 43.3 43-43.5
Female 792 56.7 56.6-56.8

Age (years)
< 14 627 45.0 44.8-45.2
≥ 14 767 55.0 54.9-55.1

Sexual maturation Stage
Prepubertal 119 8.5 8.0-8.9
Pubertal 307 22.0 21.7-22.3
Pospubertal 967 69.4 69.3-69.5

Economic class
B2/C1/C2 67 5.3 4.6-5.9
D 579 45.5 45.3-45.7
E 626 49.2 49.0-49.4

N = Number students assesseds; IC = Confidence Interval.

Table II
Overweight by gender, age, sexual maturatikon stage,

socioeconomic status, and waist circumference in
adolescents (10-17 years) of the state public schools

of the city of Salvador, Bahia-Brazil, 2009

Variable
Overweight

N % PA

Sex
Male 98 16.2 0.68
Female 122 15.4

Age (years)
< 14 119 19.0 0.03
≥ 14 101 13.2 

Sexual Maturation Stage
Pre and pospubertal 18 15.1 0.50
Púbere 42 13.7

Socioeconomic Status
B2/C1/C2 14 20.9 0.14 
D 100 17.3 
E 87 13.9

CC
Obesity abdominal (≥ P80) 156 87.2 < 0.0001
Normal (< P80) 62 5.10 < 0.0001

BMI = Body Mass Index; N = Number students assesseds; CC = Waist circumference.
AChi-Square.
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Discussion

Regional, national and international studies have
revealed a steady increase in child obesity in recent years.
In the present study, the new WHO 2007 curves for
weight, height and BMI were used, this being the second
study conducted in Brazil to use these parameters. The
prevalence of excess weight in the present study was
15.7% in adolescents of 10-17 years of age (9.3% over-
weight and 6.4% obesity). These rates are lower than
those reported for adolescents of 12-17 years of age in the
United States, with the Third National Health and Nutri-
tion Examination Survey reporting rates of 21.7% and
10.8% for overweight and obesity, respectively19. A
study conducted in Spain using data from NHS (National
Health Survey) between 2006 and 2007 throughout
Spain with a sample of 6,139 children defined as obese or
overweight by the cutoff points proposed by the Interna-
tional Task Force (IOTF) showed a prevalence of excess
weight of 29.1%, 18.8% of overweight and obesity of
10.3%, also higher than that found in this study.12

Socioeconomic differences between populations may
explain the slightly lower prevalence of excess weight in
this region compared with rates from other countries, as
well as differences associated with the dietary habits and
routine activities of the Brazilian population; however, a
steady increase in adult and child obesity has also been
reported here. Various studies conducted in Brazil to
determine the prevalence rates of obesity in children and
adolescents have reported some differences in preva-
lence, probably due to variations in the anthropometric
diagnostic criteria used and regional differences, with
higher prevalence rates in the more affluent regions of
the south and southeast. Table III shows the most recent
population-based studies carried out in Brazil, including
the criteria used for anthropometric evaluation, the

number of individuals analyzed and the findings of
excess weight in adolescents.

Neutzling et al.20 reported a prevalence of over-
weight and obesity of 4.5% in young people in the
northeast of Brazil, a rate that is lower than that
reported for the south and southeast and lower than the
rate found in the present, more recent study, conducted
with students in an urban area, in which the increasing
epidemic of obesity has also been documented. The
findings of this study, which was conducted with an
expressive number of schoolchildren in the capital city
of the state of Bahia, Brazil, were compared with results
from previous studies such as that carried out in 2001 by
Albano and Souza,21 who reported a prevalence of over-
weight of 10.5% in male and female adolescents of 11-
17 years of age in a public school in São Paulo.
However, their sample size was small and therefore not
very representative of the target population.

The prevalence of obesity in the present study
differed from rates reported in studies conducted in
regions with higher socioeconomic levels, according to
the findings of Suñé et al. in 200722 and Vanzelli et al.
in 200823 (prevalence rates of obesity of 3.5% and 9%,
respectively, versus 6.4% in the present study). In a
study carried out in Jundiaí, São Paulo, Rezende et al.24

reported prevalence rates very close to that found in the
present study. Although that study was conducted in a
region that is more socioeconomically privileged
compared to Bahia, it was the only study to use the
same reference values for nutritional evaluation (WHO
2007). This fact suggests that, despite regional differ-
ences, the new reference curves may have succeeded in
improving standardization of the nutritional evaluation
of children and adolescents, thus facilitating compar-
ison between the various studies, since findings vary
greatly and are based on a range of diverse criteria.
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Table III
Brasilian studies on the prevalence of overweight among public school students between 2007 and 2010, 

with the evaluation criteria and population studied anthropometric

Author/Local/Year Age group N Assessment anthropometric Prevalence of excess weight

Campos LA et al. 2007,
10-19 years 571 Must et al. 18%

Fortaleza-CE33

Suñé FR et al., 2007, 
11-13 years 719 Cole et al. 24,8%

Município de Capão da Canoa-RS22

Vilma R et al., 2008,
7-14 years 346 OMS 2007 19,9%

Anapólis, GO24

Vanzelli et al, 2008,
10-18 years 662 CDC 2001 25,5%

Jundiaí, SP23

Tassitano RM et al., 2009,
14-19 years 4,210 Cole et al. 13,9%

Recife-PE34

Mendonça MRT et al., 2010,
7-17 years 986 CDC 2001 13,8%

Maceió-AL26

Marques CDF et al., 2010,
10-17 years 1,396 OMS 2007 15,6%

Salvador Bahia (este estudo)
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The prevalence of overweight found in the present
study was lower than that reported in a study conducted
with children studying at private schools in the northeast
of the country, with a prevalence of overweight of
26.2%.25 The fact may perhaps be explained by the
greater access of these individuals to high-calorie foods,
a hypothesis that gained strength in a study comparing
children from public and private schools in which a
multivariate analysis was conducted to evaluate whether
students in private schools are more likely to be over-
weight or obese.26 That study showed a significant associ-
ation between being overweight and studying in a private
school, perhaps also due to a more sedentary lifestyle
with computers, electronic games and television.26

In the present sample, no association was found
between excess weight and gender, sexual maturity or
socioeconomic level. In Goiânia, a study conducted in
2000 with a sample of 243 children in 5th to 8th grades
found a prevalence of overweight of 7.3% in boys and
8.0% in girls, with rates of obesity of 4.2% in boys and
3.0% in girls27. In this study, the prevalence of excess
weight (overweight + obesity) was higher in boys;
however, the difference was not statistically signifi-
cant. It has to be admitted that girls are generally more
concerned with body image than boys in this age
group. Other studies conducted in Brazil and other
countries like Spain have shown a higher prevalence of
overweight and obesity in boys.12,21,26-30

Adolescents of both sexes within the same age group
may be at different phases of puberty, with differences in
events being associated with growth.28 This fact may
explain the result found in the present study of a higher
prevalence of excess weight in younger age groups (< 14
years), with a positive association between age < 14 years
and excess weight. The prevalence of excess weight was
higher in the initial phase of adolescence, possibly
suggesting that the growth spurt at puberty may protect
against weight gain. This finding may be important when
planning future intervention programs in schools. The
different stages of adolescence, each with its own indi-
vidual characteristics, have to be taken into considera-
tion, including how each stage should be managed within
these intervention programs. In agreement with the find-
ings of the present study, Abrantes et al.31 investigated
youths in the northeast of Brazil and reported a higher
prevalence of obesity in children of 10-14 years of age
compared to older age groups. This aspect may reflect
perception of self-image, with older adolescents, often
pressured by the communication media, becoming
increasingly aware and more critical of their appearance.

In the present study, the prevalence of abdominal
obesity (waist circumference at or above the 80th

percentile) was 12.9% and there was a positive associa-
tion between abdominal obesity and excess weight,
showing that these two variables were dependent in the
anthropometric evaluation of the students in this
sample. The data found are in agreement with current
reports in the literature. Pinto et al.32 reported a preva-
lence of abdominal obesity of 14.9% (95% CI: 13.1-

16.9) in schoolchildren of 10 to 14 years of age in
public and private schools in Recife, Pernambuco,
Brazil, using the same criteria for the measurement of
waist circumference used in the present study and
showed a strong correlation between BMI and waist
circumference. The association between the preva-
lence of abdominal obesity and the presence or absence
of excess weight was evaluated, with 12.8% of individ-
uals of normal weight being found to have a waist
circumference above the 80th percentile, showing that
abdominal obesity is an important marker of central
obesity and cardiovascular risk even in students who
are not overweight. This aspect should be emphasized
to paediatricians, who are in a position to detect an
increase in waist circumference at an early stage in
children with a tendency to develop excess weight.

The trend towards increasing rates of overweight
and obesity in children and adolescents is a fact today
all over the world, including Brazil and this north-
eastern region of the country. This fact demands urgent
multidisciplinary and governmental measures of
prevention and treatment over the short and long-term,
as well as educational programs for healthcare profes-
sionals. Clear guidance and clarification should be
provided to the population by the medical teams and
healthcare professionals involved. In addition, media
advertising should be regulated, emphasizing healthy
dietary habits and regular physical activity in order to
minimize and avoid the severe consequences of over-
weight and obesity in children, adolescents and adults.

Cross-sectional studies involve some methodological
limitations and conclusions should only be extrapolated
to populations with similar characteristics. Biases in
selection, data collection and analysis were rigorously
evaluated and measures were taken to avoid them.

The findings of the present study show that excess
weight continues to represent an increasing problem in
all age groups and in all regions of Brazil. There is a need
to standardize the use of current anthropometric indica-
tors, this being the second study conducted in the country
with the use of these methods. The anthropometric evalu-
ation criteria still vary between the studies conducted in
different geographical areas, and this fact hampers the
comparison of some of the data. In the sample studied,
the prevalence rates of overweight and obesity were
similar to those found in publications resulting from
studies conducted in Brazil in regions with a similar
socioeconomic level. Although slightly lower, figures
were close to those reported in more developed areas,
suggesting an increase in the problem even in less
affluent regions of the country. The prevalence of excess
weight was higher in the initial phase of adolescence and
was similar for both genders, for the different stages of
sexual maturity and for the different social classes. The
association between excess weight and abdominal
obesity (waist circumference at or above the 80th

percentile), a finding described as a predictor of early
cardiovascular risk, is noteworthy. Abdominal obesity
should be investigated in all patients, even in individuals

The prevalence of overweight and obesity
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of normal weight, since this anthropometric measure-
ment has been shown to be capable of evaluating central
adiposity irrespective of body weight, a factor that should
be assessed in children who would benefit from early
therapeutic intervention.
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LA TERAPIA PSICOEDUCATIVA GRUPAL
EN ATENCIÓN PRIMARIA AYUDA EN EL

CONTROL DE LA DIABETES TIPO 2

Resumen

Introducción: Los cambios en el estilo de vida mejoran
el control de los diabéticos tipo 2, pero no sabemos cuales
son las estrategias más eficientes para conseguir estos
cambios. Hemos medido el impacto de una intervención
psicoeducativa grupal en diabetes mediante hemoglobina
glicosilada (HbA1c), índice de masa corporal (IMC) y fac-
tores de riesgo cardiovascular (FRCV). 

Métodos: Se trata de un ensayo clínico controlado, ran-
domizado y multicéntrico, de 72 pacientes diabéticos tipo 2,
edad media 63,08 años, 50% mujeres, HbA1c media 6.98%
e IMC medio 30,48 kg/m2. Se comparó el efecto terapéutico
de una intervención psicoeducativa grupal(GSE) con una
educación diabetológica convencional (GC). 

Resultados: El GSE presentó una mayor reducción media
de HbA1c, -0,51 ± 1,07 vs -0,06 ± 0,53% (p 0,003), un mayor
grado de cumplimiento de los objetivos de control óptimo
de HbA1c, 80% vs 48% (p 0,005) y una mayor reducción
media de peso, -1,93 ± 3,57 vs 0,52 ± 1,73 kg (p 0,002), que el
GC. También se objetivó una mejoría significativa de coles-
terol total, colesterol LDL, triglicéridos, tensión arterial sis-
tólica y diastólica en GSE (todas las p < 0,05). 

Conclusiones: Los GSE de diabéticos tipo 2 consiguie-
ron una mejoría significativa de HbA1c, IMC y FRCV, y
superaron a la educación diabetológica convencional en el
grado de cumplimiento de los objetivos de control óptimo
de la diabetes. Debemos plantearnos cambios estructura-
les en nuestros programas asistenciales para introducir
estos avances más eficientes en educación terapeútica de
diabetes en atención primaria.

(Nutr Hosp. 2013;28:497-505)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6063
Palabras clave: Diabetes mellitus. Tipo 2. Psicoeduca-

tivo. Educación grupal. Atención primaria.

Abstract

Introduction: The purpose of this study is to measure
the impact of a psychoeducational group intervention
in diabetes using glycosylated haemoglobin (HbA1c),
the body mass index (BMI) and cardiovascular risk
factors (CVRF) compared with conventional educa-
tional measures provided individually. 

Methods: A quasi-experimental study (pre/post-inter-
vention) with a non-equivalent control group was
conducted, including 72 type 2 individuals with diabetes
(mean data: age 63.08 years, HbA1C 6.98%, BMI 30.48
kg/m2).The beneficial effect of psychoeducational group
therapy in the study group (PGT) was compared with
conventional diabetes education in the control group (CG).

Results: The PGT had a higher mean HbA1c reduction
(-0.51 ± 1.7 vs. -0.06 ± 0.53%, p 0.003), met the objectives
of optimal control of HbA1c to a higher degree (80% vs.
48%, p 0.005) and greater mean weight reduction (-1.93 ±
3.57 vs. 0.52 ± 1.73 kg, p 0002) than the CG.A significant
improvement in total cholesterol, LDL cholesterol,
triglycerides, systolic and diastolic blood pressure was
achieved in PGT (all p < 0.05).

Conclusions: PGT patients achieved a significant
improvement in HbA1C, BMI and CVRF, and outper-
formed the conventional diabetes education group in
achieving the optimal diabetes control objectives. Struc-
tural changes in the assistance programs should be
considered to introduce these more efficient therapies for
diabetes education in primary care.

(Nutr Hosp. 2013;28:497-505)
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Abbreviations

PC: Primary care.
HbA1c: Glycosylated haemoglobin.
BMI: Body mass index.
CVRF: Cardiovascular risk factors.
PGT: Psychoeducational Group.
CG: Control Group.
SBP: Systolic blood pressure.
DBP: Diastolic blood pressure.
NS: Non significant.

Introduction

Diabetes is a growing concern in healthcare because
of its high prevalence and direct cause of death,
disability and high healthcare costs. It thus constitutes
a priority area for interventions in healthcare plans in
Spain. Cardiovascular disease is the leading cause of
death (65%) among type 2 diabetic patients.1 There is a
high comorbidity associated with diabetes (diabetic
retinopathy, diabetic nephropathy, ischemic heart
disease, cerebrovascular disease, and diabetic foot).
Diabetic retinopathy is the most common cause of
blindness in people over 50 years in Western countries,
and it also accounts for 20% of patients on dialysis.
This comorbidity leads to a high level of health care
spending and reduced life expectancy of diabetic
patients to 40 years after diagnosis.

Integrated care for diabetic patients has not only
proven to reduce the rate of chronic complications but
it is also decreasing hospital admissions for acute
complications and average hospital stay.2-7 Achieving
this goal requires the use of all available health
resources, their rationalization, and effective and effi-
cient coordination between different levels of health
settings through multidisciplinary units, which should
cover prevention, recovery and rehabilitation of the
disease.

The Area VII-East Murcia Diabetes Unit was
created in 2007 in the context of the new single
management area, assisting a population of about
210,000 inhabitants. The unit, coordinated by endocri-
nologists, is responsible for diabetes doctors and nurses
in 10 primary care (PC) centres and all the specialized
services of the Reina Sofía University Hospital in
Murcia that are related to complications of this disease
(ophthalmology, diabetic foot surgery, rehabilitation,
cardiology, nephrology, neurology, nutrition, intensive
care, anaesthesia and psychiatry).

As a general objective, the diabetes unit aims to
reduce mortality and morbidity of diabetic patients by
reducing the incidence of acute and chronic complica-
tions of diabetes. For its achievement, the PC centres
initiated action geared toward patients aimed at
increasing the degree of knowledge, responsibility,
self-control and self-management of diabetes. Thera-
peutic strategies in diabetes education were estab-

lished through the creation of psychoeducational
group activity for addressing the personal, social and
family situation of being a diabetic, monitored by
educators as an alternative and/or complement to
conventional therapy in diabetes education, which
was done individually.

The main objective of this study was to measure the
impact of a psychoeducational group activity in the PC
setting as a tool to improve diabetes self-management
through the reduction of glycosylated haemoglobin
(HbA1c), the body mass index (BMI) and cardiovas-
cular risk factors (CVRF), compared with conventional
educational measures provided individually. 

Materials and methods

A quasi-experimental study (pre/post-intervention)
with a non-equivalent control group was conducted on
72 diabetic patients; 36 men and 36 women, aged
between 30 and 75 years, belonging to the PC centres
of The Health Area VII: East Murcia. Doctors and
nurses, members of the Diabetes Unit, from four of the
ten PC centres in the area (El Carmen, Monteagudo,
Infante and Puente Tocinos) took part in the study in a
coordinated manner.

Patients were selected from among those who came
to the doctor’s or nurse’s consultation at the PC centre
and met the inclusion criteria (fig. 1). They were split
into two groups: a Psychoeducational Group (PGT;
those patients who agreed to be part of a psychoeduca-
tional group for diabetes) and a Control Group (CG;
patients who only received conventional diabetes
education individually). 

This study was carried out in accordance with the
recommendations of the Declaration of Helsinki. The
Human Research Ethics Committee of the Reina Sofía
University Hospital approved the study. Written
informed consent was obtained from all participants in
this study. 

Study design

The study was conducted over a period of a year,
between 2010 and 2011, and was divided into three
phases:

– Phase I or pre-intervention period: Training of
leaders of the psychoeducational groups, selec-
tion of group members in each PC centre, and pre-
intervention data collection.

– Phase II or intervention period: Development of
the group intervention training consisting of a
mixed type, with components of education, self-
assessment and feedback to the group of patients
studied. Each group consisted of twelve patients,
and two healthcare professionals responsible for
diabetes: one or two leaders and one observer. The
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psychoeducational program consisted of 11
sessions of 90 minutes duration, which took place
in the PC centre. The methodology consisted of a
presentation of the session, development, final
conclusions, questions, measurement, and the
outline of the subject of the following session. The
contents of the sessions were: 1. Presentation, 2.
Self-concept of diabetes and its control, 3.
Finding themes of interest and identifying needs,
4. Concept and importance of diabetes, 5. Phys-
ical activity, 6. Diet, 7. Hygienic care, 8. Acute
complications of diabetes: hypoglycaemia, 9.
Acute diabetic complications: hyperglycaemia,
10. Chronic diabetic complications, 11. Conclu-
sion and closure.

– Phase III or post-intervention period: Post-inter-
vention data collection. A specific database and
data collection sheets were designed for the study,
including social and demographic variables —age,
sex, years of evolution of diabetes—, clinical
varia bles —weight (kg), height (m), body mass
index (BMI) (kg/m2), systolic blood pressure
(SBP) (mmHg), diastolic blood pressure (DBP)
(mmHg)—, type of treatment —insulin use, type
of insulin pattern, oral agents, diet, exercise and
treatment combinations—, and laboratory varia -
bles —total cholesterol (mg/dl), HDL cholesterol
(mg/dl), LDL cholesterol (mg/dl), triglycerides
(mg/dl), HbA1c (%)—. Results were compared in
both groups at baseline and three months after
completing the training.

Statistical analysis 

Statistical analyses were performed using the SPSS
15.0 software for Windows (SPSS, Chicago, IL, USA).
Quantitative variables were expressed as mean ± stan-
dard deviation and qualitative variables as percentages.
Demographic, clinical and analytical characteristics of
patients in both groups were recorded, presenting a
descriptive analysis. A comparative analysis of the
evolution of clinical and laboratory variables of
patients in both groups was performed. Quantitative
variables were compared between groups using
Student’s t-test for independent samples, and the
Student t-test for paired samples was used to analyze
the patients’ evolution in each group. Similarly, quali-
tative variables comparison was performed using the
Pearson Chi Squared and McNemar test for paired
samples. The significance level was set at 95% in all
cases.

Results

A total of 72 type 2 diabetic patients were selected in
scheduled consultations from four of the ten PC centres
of the health area. Patients had a mean age of 63.08 ±
10.68 years, with an even gender distribution (50:50),
initial mean HbA1c of 6.98 ± 1.18% and initial mean
BMI 30.48 ± 4.98kg/m2. 75% of patients had been
diagnosed with type 2 diabetes for less than 15 years,
while 25% of them had had the disease for more than

Psychoeducative groups help control

type 2 diabetes
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Fig. 1.—Work scheme.
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15 years. In the study, 15% of the patients were taking
insulin, while the remaining 85% were controlled just
with oral hypoglycaemic agents. Of the 72 diabetic
patients included in the study, 62.5% (n = 45) became
part of the PGT, while 37.5% (n = 27) joined the GC.

At baseline, both groups were similar in demo-
graphic and diabetes related characteristics: age (66.37
± 11.96 vs. 61.04 ± 9.54 years); sex (51.9 vs. 48.9%);
duration of diabetes (25.9 vs. 24.4% over 15 years of
diabetes); and percentage of patients treated with
insulin versus oral hypoglycaemic agents alone (11.1
vs 20%). They were also similar in degree and fulfil-
ment of the goals of diabetes: lipids and blood pressure;
plasma concentrations determined by HbA1c; total
cholesterol; LDL cholesterol; HDL cholesterol and
triglycerides; SBP and DBP and BMI. These parame-
ters are shown in table I. 

After the educational intervention in diabetes
conducted on the patients in the study, there were no
differences between the CG and the PGT in terms of
the drug treatments prescribed. They did not differ in
the increase in the percentage of insulin taken (3.7 vs.
4.4%, p NS), or in the percentage change in general

pharmacological treatment for diabetes or other associ-
ated CVRF, such as lipid lowering and antihypertensi-
tivity (14.8 vs. 33.3%, p NS).

The PGT showed a statistically significant mean
reduction in plasma HbA1c of 0.51 ± 1.07% (p 0.003),
while it only decreased 0.06 ± 0.53% in the CG. There-
fore, differences in mean plasma concentrations of
HbA1c of 6.38 ± 0.88% versus 6.97 ± 1.3% (p 0.04) in
psychoeducational and control groups, respectively,
were achieved at the end of the study (tables I and II).
Thus, 80% of PGT patients managed to meet the goal of
optimal diabetes control, considered as HbA1c < 7%,
while in the CG this goal was only achieved in 48.1% of
cases (p 0.005). Moreover, if we intensify this objective
to the optimal control of diabetes in HbA1c < 6.5%,
statistically significant differences were also found in
the PGT response to this parameter, from 35.6% of
patients who met this goal at baseline to a 55.6% accom-
plishment after completion of the educational interven-
tion (p 0,035), as shown in table I and figure 2.

Likewise, the PGT presented a statistically signifi-
cant mean body weight reduction of 1.93 ± 3.57 kg (p
0.001). On the other hand, the CG had a mean body
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Table I
Pre and post-educational intervention comparison of control versus psychoeducative groups

Control group (n = 27) Psychoeducative group (n = 45)
Comparison between

groups

Initial Final

Initial Final pa Initial Final pb pc pd

HbA1c (%) 7.03 ± 1.20 6.97 ± 1.30 0.592 6.89 ± 1.16 6.38 ± 0.88 0.003 0.726 0.04

Use of insuline (%) 11.1 14.8 1.000 20.0 24.4 0.500 0.327 0.330

Weight (kg) 77.49 ± 16.38 77.54 ± 16.00 0.877 83.70 ± 13.63 81.77 ± 12.52 0.001 0.104 0.398

Body Mass Index (kg/m2) 29.66 ± 5.02 29.74 ± 4.89 0.521 31.31 ± 4.94 30.60 ± 4.46 0.001 0.177 0.515

Total Cholesterol (mg/dl) 199.11 ± 31.52 191.52 ± 69.73 0.609 190.07 ± 42.36 178.38 ± 41.30 0.006 0.307 0.170

Total LDL-Cholesterol (mg/dl) 112.81 ± 26.78 104.48 ± 27.03 0.173 108.80 ± 33.762 99.47 ± 29.88 0.001 0.436 0.172

Total HDL -Cholesterol (mg/dl) 56.30 ± 15.80 51.56 ± 14.42 < 0.0001 55.76 ± 21.99 54.71 ± 20.84 0.368 0.716 0.582

Triglycerides (mg/dl) 143.07 ± 64.28 143.96 ± 83.13 0.935 146.53 ± 70.75 117.56 ± 52.89 < 0.001 0.855 0.139

Systolic Blood Pressure (mmHg) 136.30 ± 15.92 133.63 ± 14.81 0.252 137.25 ± 17.92 129.18 ± 16.90 0.004 0.643 0.178

Diastolic Blood Pressure (mmHg) 74.46 ± 11.13 72.96 ± 8.44 0.429 79.55 ± 9.77 75.72 ± 11.43 0.039 0.055 0.967

Diabetic patient percentage who achieved control objectives

HbA1C < 7 (%) 44.4 48.1 1.0 55.6 80.0 0.001 0.361 0.005

HbA1C < 6.5 (%) 29.6 33.3 1.0 35.6 55.6 0.035 0.606 0.067

LDL-Cholesterol < 100 mg/dl (%) 33.3 44.4 0.375 40.0 51.1 0.125 0.572 0.584

HDL -Cholesterol > 40 mg/dl (h), 
81.5 63.0 0.125 71.1 77.8 0.453 0.325 0.174

50 mg/dl (m) (%)  

Triglycerides < 150 mg/dl (%) 63.0 66.7 1.0 64.4 80.0 0.039 0.899 0.206 

SBP < 130 mmHg (%) 25.0 29.2 1.0 29.5 43.2 0.180 0.609 0.256 

DBP < 80 mmHg (%) 54.2 66.7 0.375 47.7 63.6 0.143 0.612 0.803

Data are Mean ± Standard Deviation; HbA1c: glycosylated haemoglobin.

pa : Pre/post intervention control group comparison.

pb : Pre/post intervention psychoeducative group comparison.

pc: Comparison of both groups pre-intervention.

pd: Comparison of both groups post-intervention.
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weight increase of 0.52 ± 1.73 kg. Therefore, the
response of body weight (p 0.002) and BMI (p 0.001)
to the educational intervention was different between
both groups (tables I and II, fig. 3). If we consider
weight loss as one of the objectives of our study,
considering that we are dealing with an overweight
population of diabetic patients, we found 57.8% of
patients reduced their BMI in the PGT, while only
22.2% of patients achieved this target in the CG (p 0.003,
table I, fig. 2).

Regarding the lipid profile of the diabetic patients
studied, the PGT showed a statistically significant
mean reduction in plasma triglycerides of 28.98 ±
49.70 mg/dl (p < 0.001). However, the CG worsened,
showing a mean increase in plasma triglyceride levels
of 0.89 ± 56.06 mg/dl. Therefore, the response of
triglycerides to the educational intervention was also
different between the two groups for the PGT (p 0.021,
tables I and II, fig. 3). Thus, 80% of patients in the PGT

achieved the objective of optimal control plasma triglyc-
eride below 150 mg/dl, while for the CG, this goal was
only achieved in 66.7% of cases (p 0.039, fig. 2).

In relation to plasma concentrations of total choles-
terol and LDL cholesterol, the PGT showed a statisti-
cally significant mean reduction in both parameters of
11.69 ± 21.17 (p 0.006) and 9.33 ± 17.16 (p 0.001),
respectively. However, the downward trend of these
parameters did not reach statistical significance in the
CG (tables I and II, fig. 3). No significant differences
were found in the response depending on the type of
educational intervention between both groups.
However, considering that before starting the educa-
tional intervention, less than half of our patients had
achieved an objective optimal control of LDL choles-
terol (< 100 mg/dl) after completion of diabetes educa-
tion, 60% of PGT subjects reduced their LDL choles-
terol plasma concentrations, while only 33.3% of the
subjects of the CG achieved this goal (p 0.028, fig. 2).

Psychoeducative groups help control
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Table II
Changes in measures of diabetes control, weight and Body Mass Index among participants seen after the intervention period

Control group Psychoeducative group p

Weight (kg) 0.52 ± 1.73 -1.93 ± 3.57 0.002

Body Mass Index (kg/m2) 0.08 ± 0.65 -0.71 ± 1.31 0.001

HbA1c (%) -0.06 ± 0.53 -0.51 ± 1.07 0.044

Total Cholesterol (mg/dl) -7.59 ± 76.15 -11.69 ± 21.17 0.789

LDL-Cholesterol (mg/dl) -8.33 ± 30.89 -9.33 ± 17.16 0.878

HDL-Cholesterol (mg/dl) -4.74 ± 6.04 -1.04 ± 7.71 0.037

Triglycerides (mg/dl) 0.89 ± 56.06 -28.98 ± 49.70 0.021

Systolic Blood Pressure (mmHg) -2.67 ± 11.12 -8.07 ± 17.70 0.128

Diastolic Blood Pressure (mmHg) -0.05 ± 1.73 -1.93 ± 3.57 0.409

Data are Mean ± Standard Deviation; HbA1c: glycosylated haemoglobin.

Fig. 2.—Post-intervention
achievement of control ob-
jectives. (HbA1C: glycosy-
lated haemoglobin).
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On the other hand, the CG presented a statistically
significant decline in plasma HDL cholesterol 4.74 ±
6.04mg/dl (p < 0.001). The PGT only showed a non-
significant reduction trend in plasma HDL cholesterol
of 1.04 ± 7.71 mg/dl. Therefore, HDL cholesterol
response in people who received diabetes educational
intervention was also different (p 0.037, table II and
fig. 3).

The PGT of diabetic patients showed a mean SBP
reduction of 8.07 ± 17.70 mmHg (p 0.004), while the
CG only managed to reduce the SBP in 2.67 ± 11.12
mmHg (table II and fig. 3). Taking into account that
before starting the educational intervention, less than
one third of patients had achieved optimal target blood
pressure control (SBP < 130mmHg), after diabetes
education 52.3% of the components of PGT reduced
their levels of SBP, compared with only 29.2% of the
components of the CG (p 0.067) (fig. 2).

In this regard, 50% of the components of the PGT
reduced their DBP levels, whereas only 20% of the
components of the CG did so (p 0.019). The PGT
showed a mean DBP reduction of 1.93 ± 3.57mmHg (p
0.039), while the CG barely reduced this parameter in
0.05 ± 1.73 mmHg (table II and fig. 3).

Discussion

Our study consisted of a multicenter educational
intervention, selecting a sample of 72 patients from our
population of type 2 diabetic patients, who came from
4 of the 10 PC centres from our health area, with a
matched distribution of sexes (50%), mean age (63.08
± 10.68 years), mean baseline HbA1c (6.98 ± 1.18%)
and initial mean BMI (30.48 ± 4.98 kg/m2). This
sample is representative of 14,484 type 2 diabetic
patients registered in the electronic medical record
(OMI-AP program) in health area VII-East Murcia
(mean age 65.69 ± 14.31years, 50.8% male, mean

HbA1c 6.93 ± 1.43% and mean BMI 30.88 ±
5.21kg/m2). 

Patients, who, meeting the inclusion criteria, refused
to join psychoeducational groups were considered as
members of the CG. As several authors have shown
that low levels of health knowledge contribute to the
achievement of worse outcomes in diabetes,8 we
wanted this CG to receive the same level of diabetes
knowledge as the PGT, but through individual consul-
tation. Moreover, one might think that diabetics in the
CG were less interested in self-care by refusing to
participate in therapeutic groups, and that this consti-
tuted a confounding variable in assessing the response
of glycosylated haemoglobin. This limitation was
taken into account, but could not be remedied because
it was unethical to randomize the application of a treat-
ment that would result in the patient’s benefit, since the
strict adherence to patient education program in
diabetes management has shown to reduce the risk of
diabetes complications.9-13

Furthermore, when comparing both groups before
the educational intervention, significant differences
were not found in any of the following variables:
demographic characteristics; factors related to the
duration of diabetes; the percentage of patients taking
insulin; or the degree of accomplishment of the objec-
tives of diabetes management and control of other
CVRF, such as HbA1c, BMI, lipids and blood pres-
sure. That made us think the CG had more limitations
for diabetes self-care.

The PGT showed a statistically significant mean
reduction in plasma HbA1c of 0.51 ± 1.07%, which at
the end of the educational intervention led to signifi-
cant differences in final mean plasma concentrations
(HbA1c, PGT: 6.38 ± 0.88% versus the CG: 6.97 ±
1.3%).The best response of the HbA1c in the PGT
could be partly due to the fact that these patients
received the information necessary for diabetes self-
care with more dedicated time. Thus, there are studies
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Fig. 3.—Response to psychoeducative intervention. (HbA1C; glycosylated haemoglobin; BMI: Body Mass Index).
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documenting that when the consultation duration is
very limited, patients with diabetes are less able to
achieve optimal results in the control of their disease.14

In fact, a recent study has shown that a program based
on: (a) weekly visits to the clinic; (b) treatment adjust-
ment with glucose analysis; and (c) a multidisciplinary
intervention; improved glycemic control, compared
with results obtained by performing three semestral
visits to the clinic.15

Another improvement strategy applied in our study
which influences the best response of HbA1c in PGT,
is to change diabetes therapy equipment, increasing the
role of PC nurses specializing in diabetes. They led
these PGT, together with and under the medical super-
vision of diabetologists, while the non-specialised
nurses performed diabetes education on the CG on an
individual basis. Other authors have demonstrated an
improvement in diabetes control due to the presence of
the figure of the skilled nurse in healthcare plans.16-19

Therefore, our diabetes unit design had, in addition to
physicians, between 2 or 3 skilled nurses in diabetes
education in the hospital, including 10 or 14 more
diabetes nurse educators in PC.

However, we must also attribute some of this
response to other changes in the treatment strategy,
such as the educational group intervention, with patient
interaction, yet with a psychological approach to the
diabetic patient in order to facilitate lifestyle adaptation
changes, using the model of psychoeducational groups
in diabetes.

It is essential to achieve the active participation of
patients in their own diabetes self-care. In fact, a lack of
self-care has been associated with the highest number
of diabetes emergencies.20 Diabetes self-care is influ-
enced by psychosocial factors that limit the patients’
ability to manage their disease and achieve good meta-
bolic control. In this regard, several authors have
shown that diabetic patients often need to make signifi-
cant lifestyle changes to manage their disease and
prevent the occurrence of diabetes complications and
comorbidities, whose prevalence is increased when
there is a failure to change patient habits.14 Diabetics
experience stress due to the responsibility of opti-
mizing glycemic control and it has been reported that
the association of depression can interfere with
diabetes self-care.21 Psychotherapy in diabetic patients
is associated in some studies with less stress and
improved glycemic control.22

In a meta-analysis of 12 clinical trials in type 2
diabetics, psychological intervention achieved a better
HbA1c response than usual diabetes care, achieving a
mean difference of -0.32%.23 But our PGT achieved an
even greater mean HbA1c difference, -0.45%, which
can be attributed to the sum of the effect of
psychotherapy plus the effect of the group approach. In
this sense, improved quality of life in people with
diabetes through self-education programs, support
groups and cognitive behavioural therapy has been
described.24,25 increasing patient safety in diabetes self-

care. Moreover, Shojania found maximum mean
HbA1c reductions of up to 0.42% after making
changes to patients’ therapeutic strategies aimed at
increasing diabetes self-management and allowing the
patient to adjust their medication doses without waiting
for their doctor’s approval.26

As a direct consequence of these changes in thera-
peutic strategy, 80% of our PGT patients met the goal
of optimal diabetes control, while this level of opti-
mized control is usually only achieved in 42% of
diabetic patients according to research published in the
U.S.27 We consider this cut-off concentration of target
HbA1c < 7%, instead of HbA1c < 6.5%, because of the
average age of our patients (63.08 ± 10.68 years) and
the recent controversies on the optimal HbA1c cut-off
point when the population of diabetic patients are
older.28,29

On the problem of overweight diabetic patients,
57.8% of PGT patients reduced their BMI through the
intervention. Those patients had a mean body weight
reduction of 1.93kg, representing a decrease of 2.36%
of their initial weight within 3 months. The Look
AHEAD study, conducted in 5,145 overweight type 2
diabetics in the U.S., achieved a reduction of 8.6% of
initial weight at 1 year in the intensive lifestyle inter-
vention group and they acceptably managed to main-
tain weight loss at 4 years.30,31 This study compared
intervention in diabetes education, nutrition and exer-
cise, along with behavioural therapy. The intensive
group consisted of weekly visits, while in the control
group they were quarterly, and alternating group meet-
ings with individual visits of diabetic patients were
mixed in both groups. The patients in this trial started
from a higher initial obesity degree (BMI = 35.8 kg/m2)
while our PGT patients were based on an initial BMI of
31.3 kg/m2. Nevertheless, our psychoeducational
groups showed a similar trend in the percentage of
initial weight loss after the intervention. Similarly,
diabetics in the Look AHEAD trial had a mean HbA1c
reduction of 0.64%, starting from an initial average
HbA1c of 7.25% and achieving an annual average
HbA1c of 6.65%, whereas in our PGT patients, the
mean HbA1c reduction was slightly lower, at 0.51%.
The reason for this was that our initial mean HbA1c
was fairly streamlined, 6.89%, and therefore, we
achieved a better final mean HbA1c (6.38%) than in
the U.S. study, which can also be explained by the
lesser degree of obesity in our patients.

On the other hand, our CG had a mean body weight
increase of 0.52 kg in 3 months, although we did not
find differences with the PGT that could explain either
the increase in the percentage of patients using insulin
or the percentage increase of patients with drug change
due to the intervention. Other studies assessing type 2
diabetic groups with conventional treatment have
shown that only a small percentage of diabetics are able
to achieve and maintain significant weight loss, and
that these patients gain weight due to the use of some
drugs for diabetes, such as sulfonylureas and insulin.32

Psychoeducative groups help control
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In relation to other CVRF, 80% of PGT patients
managed to meet the goal of optimal control in plasma
triglycerides and HDL cholesterol, achieving a mean
triglyceride reduction of 28.9 mg/dl, explained by
weight loss and improvement in HbA1c, and because
they managed to maintain HDL cholesterol plasma
concentrations, that were already highly optimized
before the intervention. PGT also showed a significant
mean reduction in total cholesterol (-11.69 mg/dl),
SBP (-8.07 mmHg) and DBP (-2.67 mmHg), achieving
results comparable to the Look AHEAD study, except
for the LDL cholesterol, whose average reduction was
higher in our PGT (-9.33 mg/dl) compared with the
U.S. trial (-5.2 mg/dl). For this reason, we achieved
these goals to a higher degree in this difficult to control
target: LDL cholesterol < 100 mg/dl (51.1% vs 43.0%),
which can be attributed to the lower degree of obesity
of our patients. However, the goal of SBP < 130 mmHg
was fulfilled to a lesser degree (43.0% vs 68.0%),
which may be associated with a slightly more advanced
mean age in our diabetics (61.04 vs 58.9 years). Never-
theless, the patients in the present study fulfilled the
objective of TAD < 80 mmHg to a similar degree as in
the US trial (63.6% vs. 68.0%).

To conclude, new health strategies for the compre-
hensive care of diabetic patients in PC, such as
psychoeducational treatment groups, led by the figure
of the diabetes education nurse and the physician
responsible for diabetes in each PC centre, exceed the
level of achievement necessary to fulfil the objectives
of optimal control of HbA1c, reaching 80%, unlike the
conventional individualized diabetes education for these
patients. Furthermore, psychoeducational groups
showed a better response to weight loss and an improve-
ment in other CVRF such as total cholesterol, LDL
cholesterol, triglycerides, SBP and DBP compared with
conventional diabetes care. Therefore, we must
consider structural changes in our diabetes health care
programs, to replace conventional care with these more
efficient approaches (therapeutic education, psychoed-
ucational groups of diabetic patients and nurses
specializing in diabetes education in PC).
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METALES EN HARINA DE TRIGO; ESTUDIO
COMPARATIVO Y CONTROL DE SU SEGURIDAD

Resumen

La industria de los cereales y sus derivados tiene una
gran importancia económica y social en todo el mundo.
Por ello, la seguridad de las harinas como materias
primas de todas las industrias de panadería, bollería y
repostería es de sumo interés nutricional y toxicológico.
En este trabajo nos hemos propuesto estudiar y deter-
minar el contenido de doce metales en 50 muestras de
harina de trigo procedentes de una industria harinera. Se
analizaron los macroelementos sodio, potasio, magnesio y
calcio, los microelementos manganeso, hierro, cobre,
zinc, cromo y níquel y los elementos traza tóxicos cadmio
y plomo. Se determinó la ingesta diaria estimada de cada
metal y su contribución porcentual a las IDRs (macro y
microelementos) y a las PTWIs (elementos tóxicos). La
contribución de las PTWIs para el Cd y Pb fue muy baja,
lo que demuestra la seguridad de estas harinas en rela-
ción con estos metales tóxicos.
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Abstract

Cereal industry and its derived products have a big
economic and social importance worldwide. Therefore, as
wheat flour is a commodity for all bread and bakery
industry, it is safety is of high nutrition and toxicological
interest. In this investigation we intend to study and
determine the content of twelve metals in 50 samples of
wheat flour coming from a wheat flour industry. Macro
elements sodium, potassium magnesium and calcium,
micro elements manganese, iron, copper, zinc, chrome
and nickel as well as toxic trace elements cadmium and
lead have been analysed. The estimated diary intake of
each metal and their contribution in percentage terms to
the RDI (macro and micro elements) and to the PTWI
(toxic elements) has been determined. Contribution of Cd
and Pb to the PTWI was very low, a fact that shows safety
in this wheat flour concerning toxic metals.

(Nutr Hosp. 2013;28:506-513)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6287
Key words: Wheat flour. Toxic metals. ICP. Cluster analy-

sis. Intake.

Abbreviations

FAO/WHO: Food and Agriculture Organization/
World Health Organization.

HNO
3
: Nitric acid.

NIST: National Institute of Standard and Technology.
PTWI: Provisional Tolerable Weekly Intake.
EFSA: European Food Safety Authorit.
DEC: Daily Estimated Consumption.
RDA: Recommended Dietary Allowances.
NSI: National Statistics Institute.
ICP: Inductively Coupled Plasma.
EDI: Estimated Daily Intake.

TDI: Tolerable Daily Intake.
MOS: Margin of Safety.
TWI: Tolerable Weekly Intake.

Introduction

Cereals are the main source of food in many coun-
tries. Concerning human diet, the most important
cereals are wheat (Titicum), rice (Oryza sativa), oats
(Avena sativa), barley (Ordeum vulgare), rye (Secale
cereale), corn (Zea mays) and millet (Panicum mili-
aceum)1. Among them, wheat is one of the most
consumed2 and spread. Together with rice it is the basic
food of 4/5 parts of the world population. 3 Cultivation
of wheat dates back to antiquity, when its harvest was
essential for human diet. Today it highly contributes to
the economy and the social structure of a country. The
main producers are China, European Union, India and
the USA.4
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Most of the cultivated varieties of wheat can be clas-
sified depending on their usefulness, but among them
hard wheat (Triticum durum) and soft wheat (Triticum
aestivum) are the most important. Hard wheat is
usually used for manufacture of diet pastries in Europe,
mostly cultivated in dry areas and richer in proteins,
water and calcium than soft wheat. On the other hand,
soft wheat can be cultivated in hot or temperate areas
and, when it breaks, the grain is harder at edge than in
the middle, where it is floury. It is mostly used for
bread manufacture in Europe and contains more fat,
starch, iron, phosphorus and vitamin B than hard
wheat.3

Nowadays, more than wheat itself, its derived prod-
ucts are especially relevant, from which wheat flour is
the one to be stood out. Wheat flour is the irreplaceable
raw material of a group of basic and essential food in a
balanced diet like bread, pastries and cookies2 as well
as pizzas, sponge cakes and other starchy products.4

Generally speaking, cereals are necessary for a healthy
diet and nowadays a diary consumption of a media
between 4 and 6 portions of cereals derived products is
recommended due to their content in fibre, trace
minerals and vitamins, which are supposed to prevent
various diseases.3 All cereal derived products are rich
in carbohydrates, and therefore, the base of a well-
balanced and healthy diet. This is reason for the impor-
tance of this group of food. 

Manufacture of soft wheat flour in Spain has been
growing gradually in the last years and it is mainly for
domestic market, because it is enough to cover human
soft wheat consumption in the country. Nevertheless,
the Spanish wheat flour manufacture has maintained a
stable export level which moves between 6% and 7%
of total production. The same way, according to the
data of the National Statistics Institute (NSI), total
consumption of wheat flour in Spain has also been
increasing during the last 15 years, due not only to the
population growth, but also to an increase of the
consumption per inhabitant a year. However the
Canary Islands can be considered as a region with a
great consumption of wheat flour, because the diary
intake of this product per inhabitant is significantly
higher than the national level. 

From a technological point of view, quality of wheat
flour is based on obtaining a final product with excel-
lent organoleptic properties as flavour, colour and
smell, as well as an appropriate level of humidity, a
correct content of ash, an ideal particles size and
absence of foreign substances.5

Some metals are essential for the development of life
due to their importance in many of the biochemical
reactions which are specific in human beings6 and play
a very important role at a pathological level, because
their shortfall could produce certain diseases or reduce
life expectancy, delay the growth or cause alterations in
reproduction. On the other hand, minerals contribute to
the flavour, the enzymatic reactions, the texture and the
colour of food.7

In this group of elements are race elements or micro
elements like iron, zinc, manganese and copper,
between others, which have a physiological function in
the organism and are daily necessary in different quan-
tities between milligrams and micrograms. Apart from
those, there are the macro elements, which are essential
for normal life and necessary in higher quantities, more
specifically in grams, like sodium, potassium, calcium
and magnesium. 

Minerals constitute between 1 and 3 per cent of the
weight of a cereal grain and concentrate more in the
external areas of the wheat grain.5 From a nutritional
and toxicological point of view, their presence is very
important. The metallic content is very variable and
will depend on the variety, the type of land where it has
been cultivated, the fertilization that has been used and
the weather.8

On the other hand, cereals do also contain heavy
metals which, on the contrary, are not essential for the
organism, and penetrate through the ground, the air and
the water.9 The importance of these routes of penetra-
tion depends on the type of ground and where it is
placed and the agricultural practices that have been
used. Concerning wheat flour, the content of heavy
metals like lead and cadmium is usually very low.7 The
main characteristics of these trace elements are that
they are not biodegradable, have no biological func-
tion, are able to accumulate in the organism and
generate dysfunctions in the biological system, causing
therefore serious problems to the human health. For
this reason content of these toxic elements in cereals
should be under control. 

Material and methods

Samples

Sampling has been done in a wheat flour industry in
the Canary Islands during April 2011 where 50 samples
of two different wheat flours have been taken. The first
one is a bread flour (A) made of three types of wheat of
different origin, one coming from Canada and the two
others from France. The other sample is a medium
strength wheat flour (B) made of another mixing of
wheat flours, one from Sweden, two from France, one
from Canada and another one from Germany. 

Samples treatment

Using plastic material to prevent contamination of
metals, 10 grams of sample has been weighted in
porcelain capsules. After that the samples were dried
during 24 hours to remove the humidity of the wheat
flour and approximately 2 ml of 65% concentrated
HNO

3
were added in order to make a digestion

previous to incineration. Wheat flour is a complex
master so a good preparation of the sample is required. 

Metals in wheat flour. Comparative
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Afterward, the sample was incinerated in an oven
under a temperature that was gradually increased in 10º
C every 60 minutes until the wished final temperature
of 450º C was reached, 48 hours later.10,11 The resultant
ashes were subjected to another digestion with some
drops of 65% concentrated HNO

3
in order to help

oxidation of the organic matter that could last,
removing then the rests of nitric through evaporation
by means of a hot plate. After that, it was introduced
again into the oven and, following the same previous
process, white ashes were obtained. These white ashes
were filtered in order to avoid residues that could affect
the analytic instrument and then dissolved with 1.5%
HNO

3
up to a volume of 25 ml.12

Analytic process to determine macro, 
micro and trace elements

Macro (Na, K, Mg and Ca), micro (Mn, Fe, Cu, Zn,
Cr and Ni) and trace toxic elements (Cd and Pb) were
determined by inductively coupled plasma optical
spectrophotometry (ICP) by means of the Thermo
Scientific ICAP 6300 spectrophotometer. Concentra-
tion was calculated through extrapolation on calibra-
tion straights made from model solutions of already
known concentrations and the quantification limit for
each of the analysed metal is 0.010 mg/l.

Quality control

The quality control for the analysing method that
was used to determine the studied metals was made
by means of certified referenced materials MRC-
1515 Apple Leaves and MRC-1573a Tomato
Leaves of the National Institute of Standards and
Technology (NIST). The recuperation percentages
obtained in this study for each referenced material
were all over 94%. 

Statistic analysis

The statistic analysis in this study was made with the
data analysis program SPSS Inc., version 19.0. In order
to determinate if there were significant differences
between both wheat flours concerning their mineral
content, first of all, a normality study was made. There-
fore the Kolmogorov-Smirnov test was used to
compare the samples and determine if they followed or
not a normal distribution. The statistic Levene test on
homogeneity of the variances was also done.11 Once
these tests were finished, it could be observed that there
was no normality and therefore, the types of wheat
flour did not meet the conditions to be subjected to
parametric tests. Therefore a non-parametric Kruskal-
Wallis test was used to verify the significant differ-
ences between the two types of wheat flour. On the

other hand, a cluster analysis was made by means of a
hierarchical distribution in order to check the distribu-
tion level of the analyzed wheat flour depending on
their content of metals (Ca, Cd, K and Zn) where
significant differences between both samples could be
observed. 

Results and discussion

Mineral composition of both types of wheat flour

Macro elements: sodium, potassium, 
magnesium and calcium

Table 1 shows the media concentration of the analysed
macro elements, their standard deviation and the
margin between minimum and maximum. 

First of all, the highest content of sodium can be
found in the wheat flour type B of medium strength
(169.4 ± 56.36 mg/kg), although there are no big differ-
ences between both types of wheat flour. On the other
hand, stands out that in type A (bread flour) levels of
potassium (933.9 ± 97.50 mg/kg) and calcium (220.6 ±
14.94 mg/kg) are higher, being these macro elements
the main difference between both types. 

For both of them concentration of magnesium is
similar (226.7 ± 10.54 mg/kg and 226.4 ± 6.632 mg/kg
respectively), so there have not been found significant
differences between wheat flour type A and type B
concerning this macro element. 

The content of each macro element follows the
sequence K > Mg > Ca > Na in both of the analyzed
types of wheat flour. The most found mineral is potas-
sium (K), followed by magnesium and calcium, a fact
that matches other results found in bibliography.1

508 Raquel L. Tejera et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):506-513

Table I
Medium levels of mineral elements in samples of two types
of whole wheat flour (medium ± σ = mg/kg fresh weight)

Type of wheat flour Wheat flour A Wheat flour B

Macro elements
Na 126.5 ± 62.98 169.4 ± 56.36
K 933.9 ± 97.50 761.1 ± 68.96
Ca 200.6 ± 14.94 179.4 ± 10.37
Mg 226.7 ± 10.54 226.4 ± 6.632

Micro elements
Mn 4.309 ± 0.187 4.414 ± 0.171
Fe 8.631 ± 1.717 8.168 ± 0.662
Cu 2.275 ± 1.553 2.866 ± 0.981
Zn 6.154 ± 0.313 6.314 ± 0.211
Cr 0.132 ± 0.130 0.079 ± 0.067
Ni 0.080 ± 0.059 0.088 ± 0.030

Trace toxic elements
Cd 0.027 ± 0.002 0.023 ± 0.002
Pb 0.037 ± 0.013 0.056 ± 0.045

σ = standard deviation; wheat flour A = “bakery”; wheat flour B = “medium strength”.
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Micro elements: manganese, 
iron, copper, zinc, chrome and nickel

The same way results for micro elements have been
analysed and descriptive data are shown in table I. 

In this case it is important to stand out that content of
manganese, copper, zinc and nickel were found in
wheat flour type B (medium strength); however, wheat
flour type A (bread flour) has a higher content of iron
and chrome (8.631 ± 1.717 mg/kg and 0.132 ± 0.130
mg/kg respectively).

Significant differences in this group of trace
elements were found only for zinc. 

The content of micro elements is in the following
order: Fe > Zn > Mn > Cu > Cr > Ni. The main trace
element is Fe, as it can also be found in the bibliography.1

Toxic trace elements: cadmium and lead

Wheat flour type A has a slight higher content of
cadmium (0.027 ± 0.002 mg/kg), but the contrary
happens with lead, whose medium content is higher
(0.056 ± 0.045 Pb/kg) in wheat flour type B. Results
can be checked in table 1. 

Results of the Kruskal-Wallis test show that for
cadmium there have been found significant differences
between both samples, the contrary than for lead. There
has to be taken into account that the concentration of
lead in both types of wheat flour was sometimes lower
than the quantification limit (0.010 mg/l). 

On the other hand, in both cases levels do not exceed
the maximum permitted by Regulation (CE) num.

1881/2006 that fixes a limit of some contaminants in
food, specifically in cereals like wheat. The maximum
limit permitted for cadmium and lead is 0.20 mg/kg
fresh weight. This fact allows us to confirm that the
analysed wheat flour is safe concerning these two toxic
metals that have been analyzed. 

Figure 1 shows the dendrogram obtained through the
cluster analysis, in which it can be observed that there
is a clear difference between the analyzed wheat flour,
clearly divided into two groups. A first group where
only type A wheat flour (bread flour) can be found and
a second group mainly formed by type B wheat flour
(medium strength) and some type A, whose values of
the parameters studied in the cluster analysis (Ca, Cd,
K and Zn) are closer to medium strength wheat flour
than to bread flour. 

Comparison of our results with other 
author’s results

Macro elements: sodium, potassium, 
magnesium and calcium

Table II shows the results obtained by other authors
in the content of sodium, potassium, magnesium and
calcium in whole wheat samples and those obtained in
the present study. 

The medium levels of the determined macro
elements in both types of wheat flour are quite lower in
the case of sodium and potassium, slightly lower in the
case of magnesium and similar in the case of calcium in
comparison with other authors.6, 13, 14

Metals in wheat flour. Comparative

study and safety control
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Fig. 1.—Cluster analysis of
the wheat flour samples.
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Micro elements: manganese, iron,
copper, zinc, chrome and nickel

The comparison between the results of the analysed
micro elements obtained in this study and those of
other authors can be checked in table II. 

In the case of manganese, the medium concentra-
tions determined in this study (2011) are quite lower
than those of other authors,6, 13, 15, 16 except than the data
published by Nardi et al.,14 where they obtained
approximately half of the content than we did. 

The values of iron determined in wheat flour of Tenerife
(Spain) are within the range obtained by Tang et al.,13 but
much lower than those provided by other authors.6,16

In the case of copper, the results obtained are similar
to those of Tang et al.,13 higher than those obtained by
Nardi et al.14 and Santos et al.17 and, finally, lower than
those found by Roychowdhury et al.,15 and Locatelli.16

The concentrations of zinc in both analyzed wheat
flour found in this study (2011) are quite lower than
other results published by other authors,6,15,16 slightly
lower than those obtained by Tang et al.,13 and higher
than those found by Nardi et al.14 and Santos et al.17

Comparing the values of chrome in whole wheat
obtained in this study, it can be observed that they are
similar to those of other authors6,7,14 and higher than
those found by Santos et al.17

Excepting Santos et al.,17 who publish in their study
concentrations that are slightly lower than those in our
study, data of nickel in both types wheat flour are quite
lower than those obtained by other authors.7, 15

Toxic trace elements: cadmium and lead

Table III shows concentrations of cadmium and lead
in whole wheat obtained by other authors, as well as
those found in this study. 

All studies that were found publish concentrations of
cadmium between 0.006-0.24 mg/kg in the whole wheat
analyzed. In this study it has been found a medium
content within this margin. In this case, the reason for
this value is due the fact that concentrations of heavy
metals in wheat flour are usually very low.7 Levels of
cadmium vary depending on the part of the grain, but the
highest concentrations have been found in the bran and
the wheat germ (approximately 0.1- 0.3 mg Cd/kg),
while levels in wheat flour usually move between 0.02
and 0.05 mg/kg.16 Therefore, it can be confirmed that the
results of this study are within the margin of those
commonly found in this kind of products. 

After having compared our contents of lead with
those of various authors, it can be assumed that they are
similar to those purposed by Zhang et al.,19 much higher
than those found by Santos et al.,17 and lower than the
results of Locatelli.16

In conclusion the content of minerals in whole wheat
flour is very variable, because it depends on facts like
the geographic origin of the grain, the wheat texture
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and the characteristics of the technological process
implied in the milling phase.7 Other factors that do also
have an influence in trace elements concentration of
the cereal are the following: the type of cultivation, the
ground conditions, and the weather conditions during
the growth and the use of fertilizers.8

Comparing the data shown by the authors in the food
composition tables20,21,22,23,24 with our study, it can be
considered as a relevant result that our levels of sodium
were quite higher. On the other hand, in this study
lower levels of K, Mn and Fe and similar levels of Ca,
Mg, Cu and Zn were found. As it can be observed,
cereals constitute an important food commodity due to
their essential origin of minerals.7

Estimate daily consumption and percentage 
contribution to the recommended values

Table IV shows the intake of each of the analyzed
macro and micro elements for each type of wheat flour,

so the dietetic contribution of this food to the Spanish
population between 17 and 60 years, men and women,
can be estimated. In order to calculate the Daily Esti-
mated Consumption (DEC) it has been taken a medium
consumption of 3.5 g/day of wheat, published in the
“Spanish diet model for determination of consumers
exposure to chemical substances”.25 The Reference
Dietetic Consumption for the Spanish population has
been used to know the contribution.26

From a quantitative point of view, table 4 shows that
Estimated Daily Intake (EDI) of each macro and
microelement were similar for both wheat flour,
excepting sodium, potassium, calcium and chrome. In
the case of sodium, the EDI in wheat flour type B is
higher than in type A. On the other hand, wheat flour
type A had the highest EDI of calcium, potassium and
chrome. 

Among the analyzed macro elements, potassium has
the highest EDI, but magnesium had the biggest contri-
bution to consumption in both types of wheat flour and
for the whole population. The contribution of the rest
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Table III
Comparison of the obtained results for toxic trace elements with other author’s results (mg/kg fresh weight)

Origin Cd Pb Reference (year)

Colorado (U.S.A.) 0.050 – Lorenz et al.,30 1995

China 0.0157 0.0351 Zhang et al.,19 1998

China 0.11-0.24 – Zhang et al.,31 2000

Italy 0.04-0.08 0.49-0.89 Locatelli,16 2004

Rio de Janeiro (Brazil) 0.006 0.0002 Santos et al.,17 2004

Brazil 0.009-0.016 – Araujo et al.,4 2008

Taiwan 0.017-0.0184 – Chen & Jiang,32 2009

Tenerife (Spain) 0.023-0.027 0.037-0.056 Current study, 2011

Table IV
Dietetic consumption of macro and micro elements and their percentage contribtuion to a consumption of 3.5 g/day

of whole wheat flour

RDA

EDI Percentage contribution

(mg/day; μg/día*)

(mg/day; μg/día*) to consumption (%)

Wheat Wheat Wheat Wheat
flour A flour B flour A flour B

Men Women Men Women Men Women

Macro element
Na 1,500 1,500 0.443 0.593 0.030 0.030 0.040 0.040
K 3,100 3,100 3.269 2.664 0.105 0.105 0.086 0.086
Mg 350 300 0.794 0.792 0.227 0.265 0.226 0.264
Ca 900 1,000 0.702 0.628 0.078 0.070 0.070 0.063

Essential trace element
Mn 2.3 1.8 0.015 0.015 0.652 0.833 0.652 0.833
Fe 9.0 18.0 0.030 0.029 0.333 0.167 0.322 0.161
Cu 1.1 1.1 0.008 0.010 0.727 0.909 0.727 0.909
Zn 9.5 7.0 0.022 0.022 0.232 0.314 0.232 0.314
Cr* 35.0 25.0 0.463 0.280 1.323 1.852 0.800 1.120

Wheat flour type A = “bakery”; wheat flour type B = “medium strength”.
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of macro elements were similar in both types of wheat
flour, both for men and women and had the following
sequence: K > Ca > Na. 

In the case of micro elements it is important to stand
out that there are no differences between both types of
wheat flour concerning contribution to the Recom-
mended Dietary Allowances (RDA), excepting chrome:
type A has slightly higher levels. On the other hand, it
can be observed that between male and female there are
differences in all estimated micro elements, because
the RDA varies significantly from one sex to the other.
Only in the case of iron, the contribution is lower for
women, because their RDA varies significantly from
the men’s one. This fact is not positive, especially for
pre-menopausal women. 

Concerning this group of minerals, iron was the one
that reached the highest DEC, followed by zinc,
manganese, copper and chrome. The element that
mostly contributed to consumption was chrome,
followed by copper, manganese, iron and zinc. 

In the case of nickel, the EDI could not be deter-
mined, because the RDA for this micro element could
not be found, so its percentage contribution cannot be
known. 

Toxicological assessment of cadmium 
and lead consumption

In order to assess the consumption of cadmium and
lead from a toxicological point of view, a Margin of
Safety (MOS) has been used, being it the relation
between an acceptable dose for health, in this case
Provisional Tolerable Weekly Intake (PTWI) or Toler-
able Weekly Intake (TWI), and the consumption and
Tolerable Daily Intake (TDI). Once this value has been
obtained, it will be concluded if there is a risk or not. If
the resulting MOS < 1, there is risk; MOS = 1 means a
reason to worry; MOS > 1 and < 10 means no theoretic
risk, but reason to worry and if MOS > 10 there is no
risk at all.27 It has been considered a consumption of 3.5
grams/person/day of whole wheat flour and a PTWI for
cadmium and lead of 5.8 and 25 μg/kg body weight/
week respectively, established by the mixed committee

Food and Agriculture Organization/World Health
Organization (FAO/WHO).28,29 Furthermore, the EFSA
(European Food Safety Authority) has established a
TWI for cadmium in 2009 of 2.5 μg/kg body weight/
week.29

The safety margins of cadmium that was calculated
using the PTWI established by the mixed committee
FAO/WHO and those calculated by means of the TWI
fixed by the EFSA are shown in table V. In addition,
safety margins for lead have been calculated the same
way (table V). In both cases the risk has been studied
depending on the type of wheat flour that has been
consumed. As it can be observed, for both elements
MOS is much higher than 10, so there is no risk for the
health of consumers. 
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RELACIÓN ENTRE SARCOPENIA, DESNUTRICIÓN,
MOVILIDAD FÍSICA Y ACTIVIDADES BÁSICAS 

DE LA VIDA DIARIA EN UN GRUPO
DE ANCIANAS DE LA CIUDAD DE MÉXICO

Resumen

Antecedentes: La sarcopenia es un síndrome geriátrico
que afecta el estado funcional y la movilidad de los
ancianos. 

Objetivo: Identificar la prevalencia de sarcopenia y
desnutrición, y evaluar la asociación entre sarcopenia y
movilidad, y sarcopenia y actividades básicas de la vida
diaria (ABVD), en un grupo de mujeres ancianas. 

Sujetos y métodos: Un estudio de corte transversal, fue
llevado a cabo en pacientes que asistían a un servicio de
geriatría en un hospital público en la ciudad de México.
La sarcopenia fue identificada aplicando la ecuación de
Baumgartner para obtener el índice de masa muscular
esquelética apendicular (IMEA) y la desnutrición fue
diagnosticada usando la evaluación mínima del estado de
nutrición (MNA). El cuestionario de SENECA y el índice
de Katz fueron usados para evaluar movilidad y ABVD,
respectivamente. Análisis estadístico: un modelo de
regresión lineal fue construido usando IMEA como
variable dependiente y SENECA, y la calificación de
ABVD como variables independientes, ajustado por edad. 

Resultados: 90 mujeres con un promedio de edad de
78,2 (± 6,8) años fueron estudiadas. La desnutrición fue
identificada en 15,5% de las pacientes. La prevalencia de
sarcopenia fue de 41,1%. Las pacientes con sarcopenia
presentaron una alta prevalencia de desnutrición (p <
0,001). La sarcopenia se asoció con dificultad para subir
escaleras (OR = 2,63, p = 0,03), ajustada por edad. La
movilidad se asoció con sarcopenia; en el grupo sin sarco-
penia el promedio de la escala fue 16,3, y con sarcopenia
18,3, (p = 0,04). En relación a ABVD, 64,9% de las
pacientes con independencia intermedia/dependencia
tenía sarcopenia, mientras que 35,1% con independencia
total presentó sarcopenia, (p < 0,001). 

Conclusiones: Las pacientes con sarcopenia tenían una
mayor prevalencia de desnutrición. La sarcopenia se
asoció con dificultad para la movilidad, particularmente
subir escaleras.

(Nutr Hosp. 2013;28:514-521)
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Abstract

Background: Sarcopenia is a geriatric syndrome,
which affects the functional status and mobility of indi-
viduals. 

Objective: To identify the prevalence of sarcopenia and
undernutrition, and to assess the association between
sarcopenia and mobility, and sarcopenia and basic activi-
ties of daily living (ADL) in a group of elderly women. 

Subjects and methods: A cross-sectional study was
performed in patients attending a geriatric service at a
government hospital in Mexico City. Sarcopenia was identi-
fied applying Baumgartner’s equation by obtaining skeletal
muscle mass index (SMI) and undernutrition was diag-
nosed using mini-nutritional assessment instrument
(MNA). The SENECA questionnaire and Katz index were
used to evaluate mobility and ADL, respectively. Statistical
analysis: lineal regression models were constructed fitting
SMI as a dependent variable and SENECA, and ADL
scores as independent variables, adjusted for age. 

Results: 90 women with a mean age of 78.2 (± 6.8) were
studied. Undernutrition was identified in 15.5% of the
patients. The prevalence of sarcopenia was 41.1%. Patients
with sarcopenia presented a high prevalence of undernutri-
tion (p < 0.001). Sarcopenia was associated with difficulty in
climbing stairs (OR = 2.63, p = 0.03), adjusted for age. The
mobility score was associated with sarcopenia, in the group
without sarcopenia the mean score was 16.3, and with
sarcopenia it was 18.3, (p = 0.04). Regarding ADL, 64.9% of
the patients with intermediate independence and depen-
dence had sarcopenia, while 35.1% with total independence
presented sarcopenia (p < 0.001). 

Conclusions: The elder women with sarcopenia had a
higher prevalence of undernutrition. Sarcopenia was
associated with difficulties in mobility, particularly diffi-
culties in climbing stairs.

(Nutr Hosp. 2013;28:514-521)
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Abbreviations

ADL: Activities of daily living.
ASM: Appendicular skeletal muscle mass.
BMI: Body mass Index.
CC: Calf circumference.
EWGSOP: European Working Group on Sarcopenia

in Older People.
MNA: Mini-Nutritional Assessment.
MAMC: Mid-arm muscle circumference.
MUAC: Mid-upper arm circumference.
SENECA: Survey in European on Nutrition and the

Elderly: a Concerted Action (Physical Mobility).
SMI (kg)/height2 (m2): skeletal muscle mass index.

Introduction

Sarcopenia is a common clinical condition among
elderly people. It is a syndrome characterized by
progressive and generalized loss of skeletal mass,
strength, and muscle function.1 Sarcopenia is associ-
ated with weakness, loss of independence, disability,
higher risk of falls, and also, a decrease in quality of
life.2,3,4 The significant clinical impact of sarcopenia
and its high costs both direct and indirect that this
condition generates, in an aging society, emphasizes
the need of health care systems to focus on this geri-
atric syndrome.5-7

The epidemiological data available indicates that the
prevalence of sarcopenia varies widely, this variation is
not only related to the population being studied, but also
for the diagnostic criteria that is selected by the
researchers.5-7 The study known as Rosetta, compared
the muscle mass distribution of young versus elderly
people and it was one of the first reports that showed a
decrease in skeletal muscle mass with aging.8 Data from
this study has been used as a reference for defining the
cut-off point of the skeletal muscle mass index (SMI),
which is the value of SMI corresponding to < 2 SD in
young adults.9 Considering the results of the Rosetta
study, Baumgartner et al.,9 developed an equation to esti-
mate both the appendicular skeletal muscle mass (ASM)
and the relative appendicular skeletal muscle mass index
[ASM (kg)/height (m2)]. The decline in SMI is associ-
ated with the reduction of muscle strength, which in turn
is a good predictor of functionality.10 Skeletal muscle
mass is a vital tissue that must be preserved, particularly
in the elderly, in order to avoid serious consequences in
the nutritional and health status of this group.11,12 Clinical
and epidemiological studies have shown that there is a
decrease in food intake in older adults; they eat less and
have a poor diet, which increases the risk of undernutri-
tion.12 A negative feedback mechanism takes place and
undernourished elders become sick more often, and sick
elders become undernourished with greater frequency.13

The prevalence of undernutrion is higher in institutional-
ized elderly patients as compared with community-
dwelling elders.14 In Mexico, undenutrition in elderly

people is a common finding in hospital settings.15,16 Only
a few studies on sarcopenia have considered the associa-
tion of this condition with undernutrition, mobility, and
activities of daily living (ADL).17 The aim of this study
was to identify the prevalence of sarcopenia and under-
nutrition, and to assess the association between
sarcopenia and mobility, as well as sarcopenia and ADL
in a group of Mexican elderly women.

Materials and methods

A cross sectional study was carried out in patients
attending a geriatric outpatient service of a government
public hospital in southern Mexico City. Female
patients, over sixty years of age, who attended regular
medical appointments, were included consecutively;
33 patients with moderate or severe cognitive impair-
ment were excluded, and eight patients refused to
participate in the study, they stated that they did not
have enough time to answer the survey questionnaire.

Anthropometry

Body measurements: weight, height, skinfolds, and
circumferences [mid-upper arm, waist, hip, calf, and
mid-arm muscle circumference (MAMC)] were
performed, according to standardized and recom-
mended procedures and techniques.18 A scale with inte-
grated stadiometer (Soehnle model 7731), fiberglass
tape (SECA), skinfold caliper (Lange, Cambridge
Scientific Industries, Inc.) were used to obtain the
anthropometric data from the participants. Two stan-
dardized nutritionists performed the measurements. 

Handgrip strength

Dynamometry was taken in triplicate with a mechan-
ical dynamometer (Takei Ltd., Tokyo, Japan). The
measurement was taken from the dominant hand and
performed with the arm extended while the patient was
standing. The average value of the two highest read-
ings was calculated.

Sarcopenia

To identify the presence of sarcopenia the equation
developed by Baumgartner et al.,9 was applied. The
appendicular skeletal muscle mass equation, [(ASM
(kg) = 0.2487(weight) + 0.0483 (height) - 0.1584 (hip
circumference) + 0.0732 (dynamometry) + 2.5843
(Sex) + 5.8828)] was calculated; subsequently, the
ASM values were divided by height (m2) to obtain the
skeletal muscle mass index (SMI). Based on Baum-
gartner criteria, the SMI cut-off point to define
sarcopenia was < 5.45 kg/m2, for females. 
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Nutritional assessment

The nutritional status was assessed using the mini
nutritional assessment (MNA) instrument.19

Physical mobility

To evaluate mobility, the study guide recommended
by Euronut-SENECA was used. This instrument
included the following actives: crossing a room, rising
from a chair, getting into and out of bed, lying down,
climbing stairs, lifting or carrying a weight over 3.0 kg
and kneeling or crouching.20 Each one of these items
had two possible answers according to the degree of
difficulty that the participant had: 1) Can do it and 2).
Cannot do it. In reference to the total mobility scores,
the values obtained for each question were added and
the patients were classified into two categories: 1)
Good/intermediate physical performance (score 0-14)
and 2) Physical disability (score 15-28).21 

Activities of daily living

Katz’s scale22 was used to assess basic activities of
daily living (ADL) in order to identify the degree of
dependency (elders with total independence, interme-
diate independence and dependence). For this purpose,
patients were asked whether or not they could perform
the following activities: bathing, dressing, using the
bathroom, transferring (moves in and out of chair/bed),
feeding and continence (control of sphincters bladder
and bowel). The value 0 was assigned to the response:
“I cannot do it” (dependent) and 1 to the response: “I
can do it” (independent). In this scale, the maximum
value of 6 indicated total independence; the values 1 to
5 indicated intermediate independence, and 0 very
dependent.

Ethics

The objectives and procedures of the study were
clearly explained to the elderly women, and each one
signed an informed consent form. When another
person accompanied the patient, the study protocol was
also explained to them. The ethics committee of the
Division of Biological Sciences and Health of the
Autonomous Metropolitan University approved this
study.

Statistical analysis

Analysis of variance (ANOVA) was performed to
assess the association between anthropometric vari-
ables, nutritional status and sarcopenia. Test χ2 and
Fisher exact test, when appropriate, were used to

compare the activities of SENECA and ADL instru-
ments and sarcopenia. The association between MNA
and sarcopenia was studied using χ2 test. The results of
the physical mobility score were dichotomized as
follow: 1. Good and intermediate performance and 2.
Physical disability. Also, the results of the Katz scale
(ADL) were dichotomized into two categories: 1.
Elders with total independence and 2. Elders with inter-
mediate independence and dependence. Logistic
regression models were constructed for each indicator
of physical mobility and ADL, as dependent variables,
and SMI as independent variable, controlled by age. In
addition, a lineal regression model for total SENECA
score was constructed as a dependent variable and SMI
as independent variable, controlled for age. Further-
more, using the ADL total score as a dependent vari-
able a similar analysis was carried out. P values ≤ 0.05
were considered statistically significant. The data
analysis was performed using the statistical package
JMP V. 8 (Statistical Discovery. TM Cary NC: SAS
Institute Inc.). 
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Table I
Distribution of socio-demographic characteristics,

mobility and activities of daily living score in elderly
Mexican women

n = 90 (%)

Education level
Iliterate 8 (8.8)
Elementary school 44 (48.8)
High school 13 (14.4)
Bachelor  degree 18 (20.0)
College 7 (7.7)

Marital Status
Widow 56 (62.2)
Married 18 (20.0)
Single 8 (8.8)
Divorced 8 (8.8)

Lives with
Family 76 (84.4)
Alone 14 (15.5)

Morbidity
Hypertension 54 (60.0) 
Diabetes Mellitus 26 (28.8)
Mild cognitive impairment 10 (11.1)

Smoking
Smoked in the past 29 (32.2)
Currently smoker 6 (6.6)
Non-smoker 55 (61.1) 

ADL (Katz’s Scale)
Total Independence/ 63 (70.0)
Moderate independence &
Dependence

27 (30.0)

Mobility (SENECA inst)
Good / intermediate 30 (33.0)
Physical performance                                          
Physical disability 60 (67.0)
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Results

Sarcopenia, undernutrition and 
anthropometric measurements 

A total of 90 women were evaluated, their mean age
was 78.2 (± 6.8). Table I presents the socio-demo-
graphic characteristics and the results of the ADL and
mobility scores of the participants. The mean ASM and
SMI were 12.2 (± 1.6) kg, and 5.4 (± 0.5) kg/m2,
respectively. The prevalence of sarcopenia was of
41.1%. Higher muscle strength was identified in the
women without sarcopenia (16.3 ± 0.5 kg) compared to
those with this condition (12.1 ± 0.6 kg), (p < 0.001).
The results of anthropometric characteristics by
sarcopenia and nutritional status are shown in table II.
Regarding the anthropometric variables, there were
statistical differences in all of the measurements as
related to sarcopenia (p < 0.01), except for height (p >
0.05). Particularly, calf circumference and MUAC
were lower in women with sarcopenia and undernutri-
tion, comparing with those elderly women without
these conditions.

The MNA scores showed that only 11 (12.2%)
participants had a normal nutritional status, 65 (72.2%)
were in risk of undernutrition and 14 (15.5%) were
undernourished. Figure 1 depicts the distribution of the
nutritional status by the presence of sarcopenia. A
significant association between nutritional status and
sarcopenia was found, the OR between undernutrition
and sarcopenia was high (OR = 47.3), controlled for
aged; in the group of elderly woman with undernutri-

tion 77.2% showed sarcopenia, and only 7.1% with
normal nutritional status had sarcopenia (p < 0.001).

Sarcopenia and mobility

The results of the SENECA instrument showed that
30 (33.0%) of the elderly women studied were in a
good/ intermediate performance category and 60
(67.0%) in the category of disability performance
mobility by sarcopenic status. Climbing stairs was
associated with sarcopenia (OR = 2.63, p = 0.03),
controlled for age. No association was detected with
other aspects of mobility as evaluated in the women
studied, controlled by age (data not shown). However,
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Table II
Mean values of anthropometric measurements according to the presence of sarcopenia and the nutritional status

in elderly Mexican women

Measure

Sarcopenia
Not

Undernutrittion
Risk of Normal

sarcopenia undernutrition nutrition

n = 37 n = 53 n = 14 n = 65 n = 11
X
–

(SD) X
–

(SD) X
–

(SD) X
–

(SD) X
–

(SD)

Weight (kg) 47.5 (7.1) 61.2 (8.8)** 46.1 (10.0) 56.0 (10.0) 60.1 (7.8)**

Hight (cm) 148.5 (6.5) 149.5 (5.9)** 146.4 (6.1) 148.7 (6.2) 153.3 (5.0)**

Body mass index  (kg/m2) 21.5 (2.8) 27.3 (3.3)** 21.6 (5.5) 25.3 (4.0) 25.5(2.8)**

Mid-upper arm circumference (cm) 24.0 (3.3) 29.1 (3.1)** 23.0 (3.4) 27.4 (3.9) 28.2(2.5)**

Mid- arm muscle circumference (cm) 19.6 (2.1) 22.5 (2.0)** 19.1 (2.2) 21.6 (2.4) 21.8 (1.4)**

Calf circumference (cm) 28.0 (3.7) 33.6 (3.3)** 28.2 (4.2) 31.3 (4.3) 34.5 (3.7)**

Tricipital skinfold (mm) 13.8 (5.5) 20.9 (5.8)** 12.2 (5.8) 18.5 (6.5) 20.4 (5.2)**

Bicipital skinfold (mm) 7.9 (3.8) 13.9 (5.9)** 7.4 (5.5) 11.6 (5.9) 13.6 (5.5)**

Subescapular skinfold (mm) 11.7 (5.0) 18.7 (5.7)** 10.0 (6.2) 16.4 (6.4) 17.5 (4.7)**

Suprailiac skinfold (mm) 13.0 (6.5) 18.9 (6.6)** 11.4 (9.8) 17.1 (6.8) 17.2 (7.0)**

Calf skinfold (mm) 12.4 (5.4) 20.2 (6.8)** 12.2 (5.9) 17.0 (7.1) 19.7 (8.0)**

Waist circumference (cm) 82.9 (10.6) 93.8 (9.9)** 79.9 (20.2) 89.8 (10.9) 90.0 (8.7)**

Hip circunference (cm) 93.2 (8.2) 102.4 (10.1)** 92.1 (12.2) 99.2 (10.0) 99.4 (8.6)**

X
–

(SD) Mean and standard deviation.  **p < 0.01; *p < 0.05.

Fig. 1.—Prevalence of sarcopenia according to nutritional status.
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Table III
Physical mobility and activities of daily living according to the presence of sarcopenia

Physical mobility (SENECA)
Sarcopenia Without sarcopenia

p*
n (%) n (%)

Crossing a room
Can do it 32 (86.5) 53 (100.0)

0.009
Can not do it 5 (13.5) 0 (0.0)

Rise from a chair
Can do it 28 (75.7) 50 (94.3)

0.010
Can not do it 9 (24.3) 3 (5.7)

Get into and out of bed
Can do it 31 (83.8) 53 (100.0)

0.004
Can not do it 6 (16.2) 0 (0.0)

Lying down
Can do it 31 (42.0) 53 (100.0)

0.004
Can not do it 6 (16.2) 0 (0.0)

Climbing stairs
Can do it 17 (46.0) 39 (73.6)

0.008
Can not do it 20 (54.0) 14 (26.4)

To lift or carry a weight over 3 kg
Can do it 9 (24.3) 19 (35.8)

0.360
Can not do it 28 (75.7) 34 (64.2)

Kneel or crouch 
Can do it 8 (21.6) 19 (35.9)

0.147
Can not do it 29 (78.4) 34 (64.1)

Good and intermediate physical performance 9 (24.3) 21 (39.6)
0.126

Physical disability 28 (75.7) 32 (60.4)

Basic activities of daily living (Katz scale)
Sarcopenia Without sarcopenia

p
n (%) n (%)

Bathing
Independent 29 (78.4) 51 (96.2)

0.014
Dependent 8 (21.6) 2 (3.8)

Dressing
Independent 31 (83.8) 51 (96.2)

0.060
Dependent 6 (16.2) 2 (3.8)

Toileting (goes and uses the toilet)
Independent 33 (89.2) 50 (94.3)

0.440
Dependent 4 (10.8) 3 (5.7)

Transferring from a chair/bed
Independent 28 (75.7) 50 (94.3)

0.024
Dependent 9 (24.3) 3 (5.7)

Continence (control of sphincters bladder/ bowel)
Independent 36 (97.3) 49 (92.4)

0.645
Dependent 1 (2.7) 4 (7.6)

Feeding 
Independent 34 (91.9) 53 (100.0)

0.066
Dependent 3 (8.1) 0 (0.0)

Katz index score
Independent 13 (35.1) 50 (94.3)

0.001
Dependendent 24 (64.9) 3 (5.7)

χ2* Pearson’s chi-square, or Fisher exact test.  
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considering the total SENECA score, a significant
association was found with sarcopenia (mean score
was 16.3 for women without sarcopenia and 18.3 for
women with sarcopenia, (p = 0.04). In addition, the
linear regression model coefficient showed that for
each unit increase in the SMI, a decrease of -2.35 in the
total score SENECA was found (p < 0.02), controlled
for age.

Sarcopenia and basic activities of daily living

Based on the Katz’s scale, 63 (70.0%) of the elderly
women were independent and 27 (30.0%) showed
intermediate independence/total dependence (table I).
Table III shows the distribution of patients with and
without sarcopenia by each activity of daily living in
the Katz’s score. The logistic regression model results
for each single activity, showed no significant associa-
tion with respect to sarcopenia, as controlled for age
(data not shown). However, considering the total ADL
score, an association with sarcopenia was found,
64.9% of the patients with intermediate independence
/dependence had sarcopenia, while 35.1% of patients
with independence had this condition [OR = 3.31,
(95%CI (1.26, 8.71)), p < 0.013]. Also, the linear
regression model  coefficient showed that for one unit
increase in the SMI a decrease of -0.42 in the Katz total
score was found (p < 0.01), controlled for age.

Discussion

In the Mexican elderly women studied the preva-
lence of sarcopenia was 41%. In a previous report23 of
Mexico City community-dwelling elderly women, the
prevalence of sarcopenia was 48.5%, and the criteria to
assess sarcopenia was the European Working Group on
sarcopenia in older people (EWGSOP)7. The difference
in criteria applied to diagnose sarcopenia may contribute
to the difference detected in the prevalence. The preva-
lence found in these studies is higher than the result
found by Baumgartner in a group of Hispanic women
in New Mexico, USA (prevalence of 35.3%).9 In addi-
tion, the Baumgartner’s equation used herein has been
applied in previous investigations and the prevalece
reported has ranged from 10% to 52%.24,25,26 The preva-
lence of sarcopenia varies widely, depending on the
population studied, definition and methods applied
(technique used to measure skeletal mass, cut-off point
for muscle mass, etc.) in an attempt to diagnose this
condition.27,28 More studies are requiere to identify the
diagnostic criteria of sarcopenia, that allows the best
correlation with the clinical findings and also with the
patient’s functional capability.

About 15% of the participants in the present study
showed undernutrition, according with the MNA
resutls. This prevalence was higher than that which
was identifed in patients that were admitted to a private

hospital in Mexico City; where 7% showed undernutri-
tion.16 This difference may be attributed to the lower
socioeconomic status of the patients that were included
in the present study, who were selected from the outpa-
tient clinic at a government hospital in Mexico City. In
other countries, such as Spain the prevalence of under-
nutrition in elderly people reported, varied widely from
8% to 31% (assessed by the MNA).29,30 The MNA is a
well recognized tool to assess nutritional status.31 There
is an important difference in the prevalence of under-
nutrition in the various elderly groups and it is difficult
to compare the results due to the various definitions
and methods used to assess this conditon. Undernutri-
tion in the elderly is a common and important clinical
entitity that should be diagnosed early on.32 The elderly
women that showed undernutrion had a high preva-
lence of sarcopenia. Consistent with this information, a
Turkish study of institutionalized male residents, also
reported that sarcopenia was associated with low nutri-
tional status.17 

Our results indicated an association between anthro-
pometric characteristics and sarcopenia. Older women
identified with sarcopenia had lower anthropometric
values  , particularly in calf circumference (CC) average
was below the recommended value (31 cm).33 Accord-
ingly, French studies have shown that elderly women
identified with sarcopenia had lower anthropometric
values, calf circumference has correlatated with appen-
dicular skeletal muscle mass (r = 0.63).26 Also, French
elderly women who showed a low calf circumference,
presented greater movement difficulties than women
with normal CC.34 In the present study low MAMC
measurements were associated with poor nutritional
status and sarcopenia. Similarly, Landi et al.,35 who
studied Italian elders, observed that the highest MAMC
values were found among older adults that showed
good performance of ADL. In addition, an association
has been identified between MAMC and functionality
and MAMC has been related with the risk of falls in
elderly people.4 Also, in a study carried out in institu-
tionalized Japanese elders, calf circumference was
lower in bedridden persons as compared with the inde-
pendent elderly.36

Sarcopenia and mobility

More than half of the women evaluated in this study
had physical disabilities. Sarcopenia was associated
with the inability to climb stairs. Elderly women with
sarcopenia were about two times as likely to have diffi-
culties in climbing of stairs, as compared to those
without sarcopenia. Similarly, the results of the Fram-
ingham study indicated that elderly women with
sarcopenia had a greater risk of inability to climb stairs,
and also had a greater limitation in their mobility than
did the non-sarcopenic women.37 In addition, the
regression model showed that lower ASM/m2 scores
were associated with higher difficulties in physical
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mobility. Accordingly, Reid et al.38 concluded that the
decrease in skeletal muscle mass, in lower extremities,
was associated with lower physical performance.

Sarcopenia and basic activities of daily living

The results of the Katz scale showed that more than
half of the patients with intermediate independence and
dependence had sarcopenia. In addition, the regression
model showed that lower SMI were associated with
higher disability scores. Consistent with these findings, a
significant association was identified between ability to
perform instrumental activities of daily living and fat
free mass in institutionaled Turkish elderly; however,
the authors did observe a negative relationship between
sarcopenia and ADL; similarly, in the present  some
study individual ADL did not show a significant associa-
tion with sarcopenia.17

Further studies are needed to understand the impact
of sarcopenia in undernutrition, mobility and basic
activities of daily living.

Limitations of the study

Among the limitations of this study, are those related
to its cross-sectional design that does not allow identi-
fying causal relationships. Another limitation could be
related to the method that was selected to define
sarcopenia (Baumgarner’s equation) because it has not
been validated in Mexican elders. However, applying
this definition it was possible to observe an association
between this condition and nutritional status, physical
mobility and daily living activities among the elderly
women studied. 

Conclusions

The group of elderly women with sarcopenia had a
higher prevalence of undernutrition, than did the
group without sarcopenia. Calf and mid-arm muscle
circumferences showed a significant association
with sarcopenia. Older women with sarcopenia had
more difficulties in physical mobility, particularly
climbing stairs. Sarcopenia was also associated with
the disability to perform daily living activities. Early
diagnosis of both sarcopenia and undernutrition are
important in the integral evaluation of the geriatric
patient.
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SÍNDROME METABÓLICO EN PERSONAL DEL
ÁREA DE LA SALUD DE LA UNIVERSIDAD DE

ANTIOQUIA-COLOMBIA; ESTUDIO LATINMETS

Resumen

Introducción: La hipertensión arterial (HTA), la disli-
pidemia aterógena, una glucemia en ayunas aumentada y
la obesidad abdominal (OA), constituyen un clúster de
factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular
llamado síndrome metabólico (SM). 

Objetivo: Analizar la prevalencia y distribución del SM
y sus componentes en personal del área de la salud de la
Universidad de Antioquia.

Metodología: Estudio transversal realizado entre 2010
y 2011. Se recolectaron datos antropométricos, bioquí-
micos, sociodemográficos y de estilo de vida. El SM se
diagnosticó empleando la definición IDF/AHA armoni-
zada. Se realizó análisis descriptivo y analítico con
pruebas χ2

,
y α = 0,05. 

Resultados: Se incluyeron 285 voluntarios (29,1%
hombres), con edades entre 20 a 61 años. El 31,6% de los
participantes presentó exceso de peso por índice de masa
corporal mayor a 25 kg/m2 (IMC). Los componentes del
SM más frecuentes fueron la OA (29,8%) y la HTA
(29,8%). La prevalencia global de SM fue del 17,5% (IC
95% 13,1-22%). Se observó una menor frecuencia de SM
entre las mujeres (OR 0,328; IC 95% 0,175-0,614; p <
0,001), un gradiente positivo con la edad y los ingresos
económicos, así como una mayor prevalencia entre fuma-
dores y quienes presentaron exceso de peso (p < 0,05).
Después de ajustar por edad, el SM mostró asociación con
sexo (OR 0,348; IC 95% 0,178-0,680) y exceso de peso
(OR 14,592; IC 95% 6,343-33,570). 

Conclusión: Los componentes del SM más frecuente-
mente observados en la muestra estudiada son la OA y la
HTA. El IMC, el sexo y el nivel socioeconómico consti-
tuyen importantes factores de riesgo independientes
asociados con SM. 

(Nutr Hosp. 2013;28:522-531)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6315
Palabras clave: Síndrome metabólico. Enfermedad car-

diovascular. Factores de riesgo sociodemográficos. Índice
de masa corporal. Personal de salud.

Abstract

Introduction: Hypertension (HTN), atherogenic dyslipi-
demia, an increased glycemia in a fasting state, and abdom-
inal obesity (AO), constitute a cluster of risk factors for
cardiovascular disease named metabolic syndrome (MS). 

Objective: To analyze the prevalence and distribution
of MS and its components in healthcare personnel from
the University of Antioquia.

Methodology: Cross-sectional study conducted between
2010 and 2011. The collected data included anthropomet-
rical, biochemical, socio-demographic, and lifestyle vari-
ables. The MS was diagnosed using the harmonized
IDF/AHA definition. Descriptive and analytical statistical
analyses were performed, including χ2 tests, and α = 0.05. 

Results: 285 volunteers (29.1% men) with ages between
20 and 61 years were included. 31.6% of participants
were overweight with a Body Mass Index higher than 25
kg/m2 (BMI). AO (29.8%) and HTN (29.8%) were the
most frequent components of MS. Global prevalence of
MS was 17.5% (95%CI: 13.1; 22). There was a lower
presence of MS among women (OR 0.328; 95%CI: 0.175;
0.614; p < 0.05), and a positive gradient with age and
income. Likewise, the prevalence of MS was higher
among smokers and those who are overweight (p < 0.05).
After adjusting for age, MS was associated with sex (OR
0.348; 95%CI: 0.178; 0.680) and being overweight (OR
14.592; 95%CI: 6.343; 33.570).

Conclusion: The most frequently observed compo-
nents of MS in the studied sample were AO and HTN.
BMI, sex, and socio-economic status are important inde-
pendent risk factors associated with MS.
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Introduction

During the last years the prevalence of atherogenic
dyslipidemia (high triglycerides and low levels of
HDL), insulin resistance or diabetes, hypertension
(HTN), and abdominal obesity (AO) have increased in
most of the developed or in-transition countries. The
presence of three or more of these disorders is currently
known as metabolic syndrome (MS), which implies a
higher risk of developing diabetes, cardiovascular
disease, and other chronic conditions.1-4

The global prevalence of MS is noteworthy. A
systematic review conducted in 2011 found that in
European countries like Switzerland, Spain, Nether-
lands, Italy, France, United Kingdom, and Denmark,
the prevalence of MS among those younger than 40
years old was between 14 and 41%, depending on the
studied age range5. The National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) on American adults
2003-2006, using the diagnostic criteria from the Adult
Treatment Panel III8 (ATP III), found a prevalence of
MS of 34.4%, with a value of 17.9% in individuals
between 20 and 39 years old, 39% in people between
40 and 59 years old, and 52.9% in individuals over 60
years old6. The CARMELA study used ATP III8 in
seven capital cities In Latin America (11,502 individ-
uals aged 25 to 64 years old) and found an MS preva-
lence of 27% in Mexico City (Mexico), 26% in
Barquisimeto (Venezuela), 21% in Santiago de Chile
(Chile), 20% in Bogotá (Colombia), 18% in Lima
(Peru), 17% in Buenos Aires (Argentina), and 14% in
Quito (Ecuador).7

A study among professors and administrative
personnel of a Faculty of medicine in Bucaramanga,
Colombia, used the ATP III8 criteria and found a MS

prevalence of 34,8%.9 Another study, among users of a
health care center in Medellín, Colombia, found a
prevalence of 19.2% using ATP III,8 and of 25.8%
using the criteria from the International Diabetes
Federation (IDF)10; there was no significant difference
between those two MS estimations.11

Health care professionals are an important popula-
tion because they are committed to promoting health,
preventing illnesses, and treating diseases, all of which
not only affects their own health status, but also affects
the communities, families, and individuals with whom
they work and by whom they are regarded as highly
credible.12 However, there are scarce studies aimed at
identifying if this group has the basic knowledge to
participate actively in the prevention, identification,
and treatment of MS.13 Therefore, it is of great impor-
tance to deepen consideration of this subject in order to
improve the strategies proposed by the authorities to
face this public health problem.

The increase of MS and its constituent pathologies has
important consequences for society; therefore it is
necessary to have current information based on recently
agreed-upon diagnostic criteria, obtained in a population
that expresses the studied variables. The objective of this
research was to determine the prevalence of MS in the
healthcare population at the University of Antioquia
(UdeA), and to analyze its distribution for each compo-
nent of MS according to anthropometrical, socio-demo-
graphic, and lifestyle variables.

Methodology

Type of study and population

A cross-sectional study was conducted with the data
collected in the study, “Prevalence of Metabolic
Syndrome and its Environmental Determinants in
Health Care Professors and Students from the Univer-
sity of Antioquia (UdeA): Latinmets-Colombia”,
which was part of a multicentric study coordinated by
the University Rovira i Virgili en Reus, Spain, in five
Latin American countries (Mexico, Brazil, Argentina,
Paraguay, and Colombia) that form the RIBESMET
network (www.ribesmet.org).

Subjects of study

285 volunteers aged 18-65 years old (professors and
students of the last two academic periods from the
health care faculties from UdeA). The following indi-
viduals were not included in the study: pregnant or
breastfeeding women; people taking antibiotics or
corticoids; people with an illness requiring hospitaliza-
tion at the moment of collecting data; people with
cancer or who had it in the last three years; people from
whom it was not possible to take measurements of
height, weight, or blood pressure; and those who
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refused a blood test. Data was collected between
October 2010 and July 2011.

Variables and information sources

Figure 1 shows the data collection process. 

The following tests and measurements were obtained
in the study:

Metabolic syndrome definition: The prevalence of
MS was determined by the presence of three or more of
the five criteria recently harmonized by the Interna-
tional Diabetes Federation Task Force on Epidemi-
ology and Prevention; the National Heart, Lung, and
Blood Institute; the American Heart Association; the
World Heart Federation; the International Atheroscle-
rosis Society; and the International Association for the
Study of Obesity4 (table I).

Biochemical variables: The analyses were performed
in a centralized laboratory using frozen blood serum
samples collected in a fasting state. Standardized enzy-
matic methods were used to measure plasma glucose
concentrations in fasting state, total serum cholesterol,
HDL cholesterol, and triglycerides. 

Blood pressure: Readings were recorded twice with
a semi-automatic sphygmomanometer (OMRON HEM
742 INT), following the procedure recommended by
the European Society of Hypertension and the Euro-
pean Society of Cardiology.14

Socio-demographic variables: Age; sex; monthly
income in Colombian pesos (COP) (estimated
according to the minimum monthly wage for 2011 of
535,600 COP, US$267.8 approx.); social strata of the
household (classification that in Colombia divides the
population into six groups according to the house-
hold’s characteristics and social environment, and that,
for purposes of the study, were grouped into: a) lower
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Fig. 1.—Flow diagram of da-
ta collection.
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class, strata 1 and 2, b) middle class, strata 3 and 4, c)
upper class, strata 5 and 6); type of participant (profes-
sional or student); and area of education: University
Institute of Physical Education (UIPE), Faculty of
Nursing (FN), Faculty of Medicine (FM), School of
Nutrition and Dietetics (SND), Faculty of Dentistry
(FD), and Faculty of Pharmaceutical Chemistry (FPC).

Lifestyle variables: Smoking habits (smoker, non-
smoker, former smoker), and frequency of physical
activity according to the participant’s perception. 

Anthropometrical variables: Anthropometrical mea -
surements were taken after a 12-hour fasting state, and
were: weight in kg, and height and waist perimeter (WP)
in cm. Body weight was measured with a digital scale
(Tanita HD314) with capacity of 150 kg and a sensitivity
of 0.1 kg; participants wore light clothes and a minimum
amount of accessories. Height was recorded with a
SECA metallic measuring tape, with plastic casing,
mobile measuring tongue, measuring range of 220 cm,
and a sensitivity of 0.1 cm; participants were measured
while barefoot and without accessories on their heads.
WP was recorded with a non-extensible MABIS
measuring tape, maximum length of 150 cm and a sensi-
tivity of 0.1 cm; this measurement was obtained placing
the measuring tape, without pressing on the skin, in the
middle point between the last rib and the cranial ridge of
the iliac crest; the measurement was taken at the moment
of exhalation. Abdominal obesity was defined on women
with WP ≥ 80 cm, and on men with WP ≥ 90 cm4

. 
Body

Mass Index (BMI) was estimated as the ratio between
weight (kg) and height (m2), and was interpreted
according to the World Health Organization (WHO)
criteria;15 for purposes of this study, the overweight cate-
gory was defined for those with BMI ≥ 25.

Ethical considerations

Before data collection, the study obtained approval
from the Bioethics Committee of the Medical Research
Institute of the Faculty of Medicine of UdeA, certifi-
cate 008-29 from April 2010, and approval from the
Research Development Committee (RDC), certificate
580-23 from July 2010. All of the participants signed
an informed consent form, and received a document
with information about the project, its implications,
scopes, risks, and benefits.

Data analysis

Results are presented as means ± standard deviations
(quantitative variables) or as frequencies (n) for qualita-
tive variables. MS was codified as a dichotomic variable
(Yes/No), and the number of criteria present on each
participant was treated as a discrete variable. All the
analyses were performed as a function of the presence or
absence of MS and its components. The general charac-
teristics of the participants were analyzed with descrip-
tive statistics; the independence hypothesis was tested
with a χ2 test; 95% confidence intervals were estimated
for each of the components; a significance level of 0.05
was used, and the analysis were performed using SPSS
version 18 (SPSS Inc., Chicago, EEUU).

Results

A total of 285 health care volunteers were included
(29.1% men). 42.8% were professors with an average age
of 43 ± 9 years old, and 57.2% were students, in their last
two years in college, with an average age of 24 ± 4 years
old. According to academic departments, the sample was
distributed as follows: UIPE 5.3%, FN 19.6%, FM
30.2%, SND 24.2%, FD 12.6%, and FPC 8.0%. 

Table II describes the studied sample according to
the number of components of MS in function of the
studied variables. Analyzing sex, 63.8% of men and
50.9% of women had one or two components. Having
three or more components was more frequent in the
group of 45 to 65 years old (40%). On the other hand,
9.2% of participants between 20 and 24 years old, and
13.1% of those between 25 and 30 years old had three
or more components. 27.7% of the participants did not
have any component of MS.

Analyzing the level of education, the professionals
more frequently had two or more components. There
were twice as many professionals as students with
three components, and three times as many profes-
sionals as students with four or more components.
Analyzing by academic departments, participants from
the UIPE had higher frequencies of three or more
components (33.3%), followed by the FN (21.5%),
while the SND had the highest percentage of people
with any component (43.5%). In all of the academic
departments, except for the SND, at least half of the
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Table I
Harmonized ATP III criteria* for diagnosis and metabolic syndrome

Waist perimeter† Triglycerides HDL cholesterol Hypertension Glucose in fastin state

Men: ≥ 90 cm ≥ 150 mg/dl or Men: < 40 mg/dl, ≥ 130/ ≥ 85 mmHg or ≥ 100 mg/dl or
Women: ≥ 80 cm ≥ 1.7 mmol/L or Women: < 50 mg/dl or pharmacological treatment ≥ 5.56 mmol/l or

pharmacological treatment pharmacological treatment pharmacological treatment

*From: Alberti KG, Eckel R, Grundy S, Zimmet P, Cleeman J, Donato K et al. Harmonizing the metabolic syndrome: a joint interim statement of the International Diabetes

Federation Task Force on Epidemiology and Prevention; National Heart, Lung, and Blood Institute; American Heart Association; World Heart Federation; International

Atherosclerosis Society; and International Association for the Study of Obesity. Circulation 2009; 120: 1640-45.
†Using the threshold values recommended by Alberti et al. for ethnic population from Central and South America.
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participants had one or two of the components of MS
(table II).

Considering social strata and income, it is worth
noting that participants with one or two components were
mostly classified in a lower social class and in the group
with an income below the minimum wage. The situation
gets reversed with three or more components; the higher
frequencies were observed in the higher social class and
among those with the higher income (table II).

Taking into account lifestyle variables, only 5.9% of
the smokers did not have any of the components of MS.

There were twice as many smokers as non-smokers in the
category of three or more components (32.3% vs. 15.2%,
respectively), and three times as many smokers as non-
smokers in the category of five components. Volunteers
who valued their physical activity as “almost always” or
“always” had highest frequencies of MS. Analyzing
nutritional status by BMI, 45.5% of participants who
were overweight had three or more components of MS,
and 30% had two of those components (table II).

Table III shows the prevalence of the five compo-
nents of MS according to the studied variables. The

526 Laura I. González-Zapata et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):522-531

Table II
Number of components of metabolic syndrome according to characteristics of the population

Variable
Number of components

Total
0 1 2 3 4 5
% % % % % %

Sex 
Man 83 6.0 36.1 27.7 14.5 14.5 1.2
Woman 202 36.6 35.1 15.8 6.9 4.5 1.0

Age
20 to 24 109 36.7 38.5 15.6 5.5 3.7 0.0
25 to 30 54 25.9 42.6 18.5 9.3 1.9 1.9
31 to 44 66 27.3 34.8 22.7 4.5 9.1 1.5
45 to 65 55 12.7 23.6 23.6 21.8 16.4 1.8

Level of education
Professional 122 21.3 31.1 20.5 13.1 12.3 1.6
Student 163 32.5 38.7 18.4 6.1 3.7 0.6

Area 
Nursing 56 23.2 33.9 21.4 5.4 14.3 1.8
Medicine 86 25.6 33.7 23.3 10.5 7.0 0.0
Nutrition 69 43.5 31.9 11.6 8.7 1.4 2.9
Pharmaceutical chemistry 23 26.1 47.8 13.0 8.7 4.3 0.0
Physical education 15 13.3 33.3 20.0 13.3 20.0 0.0
Dentistry 36 16.7 41.7 25.0 11.1 5.6 0.0

Social strata of the household
Lower 44 27.3 43.2 22.7 2.3 4.5 0.0
Middle 177 29.4 34.5 18.1 10.2 6.8 1.1
Upper 63 23.8 33.3 20.6 11.1 9.5 1.6

Income in MMW*
Less than 1 132 31.8 41.7 17.4 5.3 3.0 0.8
1- 4 57 35.1 28.1 17.5 8.8 10.5 0.0
4.1-8 68 22.1 30.9 23.5 13.2 10.3 0.0
More than 8 27 7.4 33.3 22.2 18.5 11.1 7.4

Smoking habit 
Non-smoker 250 30.8 34.8 19.2 8.4 6.0 0.8
Smoker 34 5.9 41.2 20.6 14.7 14.7 2.9

Physical activity 
Almost never 89 34.8 31.5 22.5 4.5 6.7 0.0
Sometimes 103 25.2 38.8 17.5 12.6 4.9 1.0
Almost always 53 30.2 26.4 20.8 11.3 9.4 1.9
Always 39 15.4 48.7 15.4 7.7 10.3 2.6

BMI†

Normal/slimness 195 40.0 41.0 14.4 2.6 1.5 0.5
Excess 90 1.1 23.3 30.0 23.3 20.0 2.2

*MMW: Minimum monthly wage for 2011.
†Body mass index.
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frequencies were distributed as follows: AO 29.8%,
HTN 29.8%, high triglycerides 22.5%, high levels of
glycemia 26.7%, and low HDL 27.4%. AO showed a
positive gradient with age, social strata, and income.
The prevalence of AO also was higher among those
who were overweight (p < 0.05). The highest frequen-
cies of AO were observed in the FD, the UIPE, and the
FN (p < 0.05) (table III).

The HTN component of the MS had a significant
association with all the studied variables, except for
social strata (p = 0.337). It is noticeable that there was a
higher prevalence of HTN in men (62.7%) than in
women (16.3%). Other values of HTN worth noting:
personnel of the UIPE (60%), personnel of the FN
(37.5%), smokers (47.1%), and in participants who
where overweight the prevalence of HTN was triple the
amount found in those with a normal BMI (54.4% vs.
18.5%) (table III).

The prevalence of the high triglyceride component
of the MS was associated with all the variables, except
for social strata, area of education, and frequency of
physical activity. The academic departments with
higher prevalence of this component were the UIPE
(40%), the FD (38.9%), and the FPC (26.1%). It is
important to note the positive gradient associated with
a higher income, and the higher prevalence among
smokers and those who were overweight by BMI (p <
0.05). On the other hand, prevalence of the elevated
glycemia component of the MS was associated with sex,
level of education, being a smoker, and being overweight
(p < 0.05) (table III).

Even though there were no significant differences in
terms of low HDL for any of the studied variables,
which reflects the homogeneous quality of this condi-
tion, the analysis by social strata shows a slight
tendency to a higher frequency of low HDL in the
lower class (34.1%) than in the upper class (20.6%).

Finally, table IV presents the characteristics of the
studied sample according to the presence or absence of
MS. The global prevalence of MS was 17.5% (95% CI:
13.1; 22). There was a lower frequency of MS among
women (OR 0.328; 95% CI: 0.175; 0.614), and a posi-
tive gradient with age.

Even though the analysis of the household’s social
strata, used as an approximation to an individual’s
social status, only showed an association with MS in
the higher strata (OR 3.905; 95% CI: 1.049; 14.532),
income did have a positive gradient with MS, 9.1% in
the group with a lower income and 37% in the group
with the higher income (OR 5.882; 95% CI: 2.206;
15.688). The prevalence of MS was double in smokers,
and higher among those overweight than in the group
with normal BMI (45.6% vs. 4.6% respectively; p <
0.05) (table IV).

After adjusting for age, there was still a significant
association of MS with sex (OR 0.348; 95% CI: 0.178;
0.680) and BMI (14.592; 95%CI: 6.343; 33.570), but
any association with the other variables were observed
after adjusting by age and BMI.

Discussion

In this study there was no significant difference
between men and women in terms of the prevalence of
AO (women 30.7%, men 27.7%; p > 0.05), and low HDL
(women 28.7%, men 24.1%; p > 0.05), but the other diag-
nostic components of MS were more prevalent in men.
Except for the HDL, all the diagnostic components of MS
were associated with being overweight by BMI.

The global prevalence of MS was 17.5% (men
30.1%, women 12.4%), which is slightly lower than the
value of 20.4% (men 18.7%, women 21.7%) reported
in 2008 by the CARMELA study for Bogotá.7,16

However, in our study the proportion of men with MS
was considerably higher than that of women with MS.
The prevalence of MS in our study is also lower than
the value of 34.8% reported in 2007 for professors and
administrative personnel in a faculty of medicine in
Bucaramanga9. Another study from 2000 in the town of
El Retiro (East of Medellín) reported a global preva-
lence of 33.9% (23.6% after adjusting by age), with no
significant differences by sex.17 It is important to keep
in mind that there are limitations when comparing
these studies: the different years of execution, the char-
acteristics of the studied population, and the location’s
own socio-demographic and environmental variables.
However, these data reveal an important public health
problem that becomes evident with the constant rise of
mortality and morbidity by cardiovascular disease,
which is increasingly appearing at earlier ages.3

Our findings are in line with other studies that discov-
ered evidence of an association between socio-demo-
graphic variables and MS prevalence. As has been
observed in population studies in different countries, this
study found that age is a risk factor positively associated
with an increase in the prevalence of MS and its compo-
nents.11,18,19 This association can be explained not only by
multiple risk factors that come along with aging, such as
hormonal changes around the climacteric, the presence
of associated chronic diseases, immunological and
osteoarticular diseases, but also by genetic predisposi-
tion, the accumulated effect of nutritional changes to
inadequate diets (high in energy and low in nutrients),
sedentary lifestyles, or by the effect of other harmful
factors during a lifetime.3,11,20,21

The fact that women had a significantly lower
frequency of MS is also consistent with the reports
from other studies.19,22,23 However, it is important to
mention that our results could have been affected by
the fact that in our population there was a higher
proportion of women of childbearing age, who have
the protective effect of metabolic and hormonal factors
against cerebrovascular diseases.11,24,25

Additionally, the participants from the SND had the
lowest prevalence of MS, and the highest percentage of
people with none of the components of MS. Although
this can be partially explained by the fact that this is an
academic department with a predominant female popu-
lation (with the advantages aforementioned), this
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Table III
Distribution of the components and metabolic sundrome acording to characteristics of the population

Increased
AO* HTN† High TGs‡ Glycemia Low HDL§

in fasting state

Total % 95% CI % 95% CI % 95% CI % 95% CI % 95% CI

Sex
Man 83 27.7 18.0 ; 37.4 62.7 52.1 ; 73.2 39.8 29.1 ; 50.4 44.6 33.8 ; 55.4 24.1 14.8 ; 33.4
Woman 202 30.7 24.3 ; 37.1 16.3 11.2 ; 21.5 15.3 10.3 ; 20.4 19.3 13.8 ; 24.8 28.7 22.4 ; 35
Total 285 29.8 29.8 22.5 26.7 27.4
p (Chi2)|| 0.617 0.000 0.000 0.000 0.427

Age
20 to 24 109 15.6 8.7 ; 22.5 22,9 15.0 ; 30.9 12.8 6.5 ; 19.2 20.2 12.6 ; 27.8 29.4 20.7 ; 38
25 to 30 54 20.4 9.5 ; 31.3 24,1 12.5 ; 35.6 20.4 9.5 ; 31.3 27.8 15.7 ; 39.9 31.5 18.9 ; 44.0
31 to 44 66 36.4 24.6 ; 48.1 30.3 19.1 ; 41.5 25.8 15.1 ; 36.4 28.8 17.7 ; 39.8 16.7 7.6 ; 25.8
45 to 65 55 58.2 45.0 ; 71.4 47.3 33.9 ; 60.6 38.2 25.2 ; 51.2 34.5 21.8 ; 47.3 32.7 20.2 ; 45.3
Total 284 29.6 29.6 22.2 26.4 27.5
p (Chi2)|| 0.000 0.010 0.003 0.232 0.154

Level of education
Professional 122 42.6 33.8 ; 51.5 37.7 29.0 ; 46.4 31.1 22.9 ; 39.4 33.6 25.2 ; 42.1 23.8 16.2 ; 31.4
Student 163 20.2 14.0 ; 26.5 23.9 17.3 ; 30.5 16.0 10.3 ; 21.6 21.5 15.1 ; 27.8 30.1 23.0 ; 37.2
Total 285 29.8 29.8 22.5 26.7 27.4
p (Chi2)|| 0.000 0.012 0.002 0.022 0.239

Area
Nursing 56 39.3 26.3 ; 52.2 37.5 24.7 ; 50.3 19.6 9.1 ; 30.2 26.8 15.0 ; 38.5 35.7 23 ; 48.4
Medicine 86 33.7 23.6 ; 43.8 30.2 20.4 ; 40.0 18.6 10.3 ; 26.9 29.1 19.4 ; 38.8 27.9 18.3 ; 37.5
Nutrition 69 11.6 4.0 ; 19.2 18.8 9.5 ; 28.2 15.9 7.2 ; 24.7 30.4 19.5 ; 41.4 24.6 14.4 ; 34.9  
Pharmaceutical chemistry 23 21.7 4.4 ; 39.0 26.1 7.7 ; 44.5 26.1 7.7 ; 44.5 21.7 4.4 ; 39.0 21.7 4.4 ; 39
Physical education 15 40.0 14.2 ; 65.8 60.0 34.2 ; 85.8 40.0 14.2 ; 65.8 33.3 8.5 ; 58.1 20.0 -1 ; 41
Dentistry 36 41.7 25.3 ; 58.1 27.8 12.9 ; 42.7 38.9 22.7 ; 55.1 13.9 2.4 ; 25.4 25.0 10.6 ; 39.4
Total 285 29.8 29.8 22.5 26.7 27.4
p (Chi2)|| 0.003 0.031 0.050 0.495 0.683

Social strata
Lower 44 9.1 0.5 ; 17.7 36.4 21.9 ; 50.8 15.9 4.9 ; 26.9 18.2 6.6 ; 29.8 34.1 19.9 ; 48.3
Middle 177 29.4 22.6 ; 36.1 26.6 20.0 ; 33.1 22.6 16.4 ; 28.8 27.1 20.5 ; 33.7 28.2 21.6 ; 34.9
Upper 63 44.4 32.0 ; 56.9 33.3 21.5 ; 45.1 25.4 14.5 ; 36.3 30.2 18.7 ; 41.6 20.6 10.5 ; 30.8
Total 284 29.6 29.6 22.2 26.4 27.5
p (Chi2)|| 0.000 0.337 0.497 0.362 0.287

Income in MMW
Less than 1 132 17.4 10.9 ; 23.9 22.0 14.8 ; 29.1 15.9 9.6 ; 22.2 21.2 14.2 ; 28.2 31.8 23.8 ; 39.8
1-4 57 33.3 20.9 ; 45.7 31.6 19.4 ; 43.8 21.1 10.3 ; 31.8 22.8 11.8 ; 33.8 22.8 11.8 ; 33.8
4.1-8 68 38.2 26.5 ; 49.9 38.2 26.5 ; 49.9 26.5 15.9 ; 37.1 35.3 23.8 ; 46.8 20.6 10.9 ; 30.3
More than 8 27 59.3 40.3 ; 78.2 40.7 21.8 ; 59.7 44.4 25.3 ; 63.6 37.0 18.4 ; 55.7 33.3 15.1 ; 51.5
Total 284 29.6 29.6 22.2 26.4 27.5
p (Chi2)|| 0.000 0.049 0.009 0.088 0.266

Smoking habit
Non-smoker 250 29.2 23.5 ; 34.9 27.2 21.6 ; 32.8 19.2 14.3 ; 24.1 24.0 18.7 ; 29.3 26.8 21.3 ; 32.3
Smoker 34 32.4 16.3 ; 48.4 47.1 30.0 ; 64.2 44.1 27.1 ; 61.1 44.1 27.1 ; 61.1 32.4 16.3 ; 48.4
Total 284 29.6 29.6 22.2 26.4 27.5
p (Chi2)|| 0.705 0.017 0.001 0.013 0.496

Physical activity
Almost never 89 38.2 28 ; 48.4 20.2 11.8 ; 28.7 12.4 5.5 ; 19.3 23.6 14.7 ; 32.5 22.5 13.7 ; 31.2
Sometimes 103 25.2 16.8 ; 33.7 29.1 20.3 ; 38.0 26.2 17.6 ; 34.8 26.2 17.6 ; 34.8 29.1 20.3 ; 38
Almost always 53 28.3 16 ; 40.6 32.1 19.3 ; 44.8 28.3 16 ; 40.6 28.3 16.0 ; 40.6 32.1 19.3 ; 44.8
Always 39 23.1 9.6 ; 36.5 48.7 32.8 ; 64.7 25.6 11.7 ; 39.6 30.8 16.0 ; 45.5 28.2 13.8 ; 42.6
Total 284 29.6 29.6 22.2 26.4 27.5
p (Chi2)|| 0.176 0.013 0.061 0.839 0.608

BMI
Normal/slimness 195 9.7 5.6 ; 13.9 18.5 13.0 ; 23.9 14.9 9.8 ; 19.9 16.9 11.6 ; 22.2 26.2 19.9 ; 32.4
Excess 90 73.3 64.1 ; 82.6 54.4 44.1 ; 64.8 38.9 28.7 ; 49.1 47.8 37.4 ; 58.2 30.0 20.4 ; 39.6
Total 285 29.8 29.8 22.5 26.7 27.4
p (Chi2)|| 0.000 0.000 0.000 0.000 0.498

*Abdominal obesity; †Hypertension; ‡Triglycerides; §High-density lipoprotein; ||Chi-squared test; ¶Body mass index.
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explanation is not satisfactory because there was
another academic department with the same character-
istics, the FN, that had a high prevalence of MS. In that
respect, we consider that better eating habits, incorpo-
rated through specific education, could represent a

preventive factor for MS in this population, as it has
been proven in studies that evaluate the effects of the
Mediterranean diet.19 Therefore, keeping in mind that
the presence of one or two components of MS increases
total mortality, and that an estimated 65% excess risk
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Table IV
Prevalence of metabolic syndrome according to characteristics of the population

Variable Total
Metabolic

OR* Adjusted OR† Adjusted OR‡syndrome (%)
(95% CI) (95% CI) (95% CI)

Yes No

Sex
Man 83 30.1 69.9 0.328 0.348 0.542
Woman 202 12.4 87.6 (0.175; 0.614) (0.178; 0.680) (0.256; 1.149)

Level of education
Professionals 122 27.0 73.0 0.314 0.880 0.674
Students 163 10.4 89.6 (0.165; 0.597) (0.221; 3.504) (0.159; 2.857)

Area

Nursing 56 21.4 78.6
1.818 1.290 0.885

(0.705; 4.691) (0.461; 3.609) (0.277; 2.826)
1.408 2.318 1.124

Medicine 86 17.4 82.6
(0.575; 3.447) (0.837; 6.418) (0.359; 3.517)

Nutrition 69 13.0 87.0 1 1 1

Pharmaceutical chemistry 23 13.0 87.0
1.000 1.132 1.174

(0.246; 4.060) (0.248; 5.159) (0.204; 6.769)

Physical education 15 33.3 66.7
3.333 3.220 1.501

(0.925; 12.012) (0.784; 13.224) (0.323; 6.970)

Dentistry 36 16.7 83.3
1.333 0.483 0.355

(0.434; 4.095) (0.140; 1.665) (0.086; 1.460)

Social strata of the household
Lower 44 6.8 93.2 1 1 1

Middle 177 18.1 81.9
3.016 2.195 1.952

(0.879; 10.352) (0.607; 7.937) (0.491; 7.764)

Upper 63 22.2 77.8
3.905 1.530 1.408

(1.049; 14.532) (0.354; 6.616) (0.286; 6.931)

Income in MMW§

Less than 1 132 9.1 90.9 1 1 1

1-4 57 19.3 80.7
2.391 1.749 1.219

(0.986; 5.799) (0.595; 5.140) (0.356; 4.178)

4.1-8 68 23.5 76.5
3.077 1.334 1.109

(1.360; 6.959) (0.340; 5.229) (0.235; 5.236)

More than 8 27 37.0 63.0
5.882 1.684 0.902

(2.206; 15.688) (0.350; 8.099) (0.150; 5.427)

Smoking habit
Non-smoker 250 15.2 84.8 1.715 1.334 1.345
Smoker 34 32.4 67.6 (1.121; 2.624) (0.843; 2.112) (0.739; 2.280)

Physical activity
Almost never 89 11.2 88.8 1 1 1

Sometimes 103 18.4 81.6
1.787 1.397 1.854

(0.783; 4.078) (0.590; 3.306) (0.711; 4.836)

Almost always 53 22.6 77.4
2.312 1.531 2.415

(0.921; 5.803) (0.575; 4.076) (0.782; 7.459)

Always 39 20.5 79.5
2.039 1.265 1.861

(0.736; 5.644) (0.426; 3.755) (0.555; 6.245

BMI||

Normal/slimness 195 4.6 95.4 17.293 14.592
Excess 90 45.6 54.4 (7.871; 37.993) (6.343; 33.570)

*Crude Odds Ratio; †Age-adjusted Odds Ratio; ‡Age-and-BMI-adjusted Odds Ratio; §Monthly minimum wage; ||Body mass index.
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of cardiovascular disease exists in people with MS,26

this finding is especially interesting in the preparation
of intervention proposals.

On the other hand, our findings differ from those of
other studies that reported an association between MS
and social class or other related factors, such as educa-
tion level or household income.27,28 The CARMELA
study found that in cities with a medium Human Devel-
opment Index, like Bogotá-Colombia, women from the
lower social class and with a lower educational level
have more MS, AO, and obesity by BMI; the study also
suggests that this results could be due to the fact of moth-
erhood, and to depression associated to the low socioe-
conomic status.7,29 In Colombia, the National Survey of
Nutritional Status 2010 (ENSIN 2010)30 found the
highest values of being overweight, obesity, and AO
among women (55.2% of women, and 45.6% of men
were overweight; 62% of women, and 39.8% of men had
abdominal obesity). Additionally, the BMI was higher
among the lower educational levels, while the highest
prevalence of AO was found in the highest educational
level. Besides, it should be kept in mind that a country’s
degree of development might influence the conforma-
tion of certain social structures that have been associated
with differential effects on the nutritional status and on
the classic risk factors for cardiovascular disease.3,31

It is also important to remember that our study is
based on university population, therefore a homogenous
population in terms of educational level. Consequently,
the social inequities that affect the general population,32,33

which can lead, among other things, to less educational
opportunities for women, could be underestimated
compared to the other factors in study. In Colombia,
according to the ENSIN,30 there is a positive relationship
between educational level and prevalence of AO among
men, while for women the same variables have an
inverse relationship. Besides, there are differences in
consumption according to the type of relationship with
the university, income, and the household’s social
strata,34 and that is why it is important that those strate-
gies against cardiovascular disease also consider the
social problems as part of the strategy.

In regard to lifestyle variables, the frequency of MS
was much higher among smokers, which was the
expected result20. The prevalence of MS for those who
were overweight was ten times higher than the MS of
the participants with a normal BMI (45.6% and 4.6%,
respectively); these results are consistent with the find-
ings of other studies carried out in the city,11 and are
also comprehensible given the high correspondence
between BMI and AO to establish the condition of
being overweight and/or adiposity in adult popula-
tion.35 Even though BMI and AO are not identical in
terms of their physiopathological role with MS, the
results of this study made evident that BMI is an impor-
tant factor to consider in interventions against MS.

The main limitation of this study is inherent in the
characteristics of a cross-sectional study, that is, the
associations between MS and the studied variables

can’t be interpreted as causal associations. Also,
because participation was voluntary, the results can’t
be inferred to the healthcare population from UdeA.

In conclusion, there was a higher prevalence of MS
among the older participants, men, smokers, those with
higher income, and those overweight by BMI. After
adjusting for age, the frequency of MS was associated
with sex and BMI. Almost one fifth of the healthcare
personnel from the University of Antioquia has at least
two of the components of MS. In view of this situation,
implementing specific actions towards the improvement
of the life style and to reaching or maintaining a healthy
nutritional status could contribute to the prevention of
this problem in the population. 
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ASSESING THE PROFILE AND NUTRITIONAL
INTAKES OF AN IBERO-AMERICAN GROUP
OF NUTRITION POSTGRADUATE STUDENTS

Abstract

Introduction: Dietary habits have a great influence on
people health of, and its study is extremely important to
proof adaptation to current recommendations in order to
develop nutritional education and/or supplementation
policies adjusted to reality.

Material and methods: A descriptive cross study with
the participation of postgraduate students. Participants
were selected using non-probability accidental sampling
accidental. Information was sent by e-mail, including a
questionnaire on socio-demographic characteristics and
a 3-day dietary record. We obtained a sample of n = 50
participants. The 3-day dietary records were evaluated
with NutrIber software and the data obtained were
treated using the statistical software SPSS 15.

Results and discussion: The profile of the students was
80% females and 20% males, mean age 33.7 ± 9.32 years,
and body mass index of 22.91 ± 4.07. All groups have an
excessive consumption of proteins and lipids and
carbohydrates deficit. At the macro-story is remarkable
that no group covers iodine recommended nutrient
intake, and that no group of women covers the recom-
mendations for fiber, folic acid and iron intake.

Conclusions: Further studies are needed to confirm the
results found. However, it can be concluded that urban
populations in Latin America are increasingly closer to
the model of Western diet, rich in protein and fat and low
in carbohydrates, fiber and micronutrients, which is indi-
cative of poor diets in whole grains, fruits and vegetables.

(Nutr Hosp. 2013;28:532-540)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6242
Key words: Nutritional status. Diet surveys. Nutrients.

Energy and nutrients intake. South America. Central America.

Resumen

Introducción: Los hábitos alimentarios tienen una gran
influencia sobre la salud de las personas, por ello es de
suma importancia profundizar en su estudio para com-
probar su adaptación a las recomendaciones actuales y
poder realizar políticas de educación nutricional y/o
suplementación ajustadas a la realidad.

Material y métodos: Estudio transversal descriptivo
con la colaboración de estudiantes de postgrado. Los par-
ticipantes se seleccionaron mediante muestreo no proba-
bilístico accidental enviando vía mail la información del
estudio, realizado mediante un cuestionario sobre sus
características socio-demográficas y un registro dietético
de 3 días. La muestra estuvo formada por n = 50 partici-
pantes. Los registros dietéticos de 3 días se valoraron con
el software NutrIber y los datos obtenidos fueron trata-
dos mediante el software estadístico SPSS 15.

Resultados y discusión: El perfil de los estudiantes es de
80% mujeres y 20% hombres, con edad media de 33,7 ±
9,32 años, e índice de masa corporal de 22,91 ± 4,07.
Todos los grupos presentan un consumo excesivo de pro-
teínas y lípidos y deficitario en glúcidos. En cuanto a los
micronutrientes es destacable que ningún grupo cubre las
ingestas recomendadas de yodo, y que ningún grupo de
mujeres cubre las recomendaciones de ingesta de fibra,
ácido fólico ni hierro.

Conclusiones: Son necesarios más estudios para confir-
mar los resultados hallado, sin embargo, se puede con-
cluir que las poblaciones urbanas de Latinoamérica cada
vez se acercan más al modelo de dieta occidental, rica en
proteínas y grasas y pobre en glúcidos, fibra y micronu-
trientes, lo que es indicativo de dietas pobres en cereales
integrales, frutas y verduras.

(Nutr Hosp. 2013;28:532-540)
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Abreviaturas

IR: Ingestas recomendadas.
IMC: Índice de masa corporal.
TCA: Tabla de composición de alimentos.
FUNIBER: Fundación Universitaria Iberoameri-

cana.
ACC. América Central y Caribe castellano-parlante.
SENC: Sociedad Española de Nutrición Comunita-

ria.
FAO: Organización de las Naciones Unidas para la

Alimentación y la Agricultura.
OMS: Organización Mundial de la Salud.
WHO: World Health Organization.
UNU: Universidad de Naciones Unidas.
PAHO: Pan American Health Organization.
INCAP: Instituto de Nutrición de Centro América y

Panamá.

Introducción

En la actualidad, en el mundo occidental existe un
importante incremento de las denominadas enfermeda-
des crónicas (enfermedades cardiovasculares, obesi-
dad, diabetes, cáncer…) cuya relación con la dieta y
hábitos de vida (sedentarismo, tabaquismo, alcohol…)
está ampliamente demostrado y constituye un verda-
dero problema de salud pública que cada vez genera
mayores costes en sanidad y una disminución de espe-
ranza de vide de la población1,2,3. Sin embargo, no se
debe olvidar que una alimentación deficitaria también
tiene una gran influencia sobre el crecimiento, la repro-
ducción y el rendimiento físico e intelectual de los indi-
viduos a largo plazo4. Esta doble situación tiene una
gran importancia en los países en vías de desarrollo
donde se está viviendo una situación denominada tran-
sición nutricional, que tiene una gran relevancia tanto
sanitaria como social, ya que en el mismo país convi-
ven situaciones de déficit y desnutrición junto con obe-
sidad y amplia disponibilidad de recursos, incluso den-
tro de la misma población y zona geográfica5-7. Ambas
situaciones generan importantes problemas de salud
pública, y por ello se debe fomentar el estudio del con-
sumo alimentario-nutricional de la población así como
los hábitos y factores que lo condicionan1-7. Cono-
ciendo las carencias, excesos o desequilibrios en la
ingesta de energía, proteínas y micronutrientes es posi-
ble detectar déficits y excesos en el consumo de
nutrientes. Así se podrá tener la información necesaria
para, en un futuro, desarrollar políticas de educación
nutricional y hábitos de vida y/o suplementación para
la prevención de la desnutrición y de las patologías cró-
nicas que inciden en la calidad de vida de la población8.

Existe una relativa abundancia de datos y estudios de
poblaciones rurales y/o de limitados recursos, especial-
mente en edad infantil y adolescente, e incluso, de
mujeres en edad fértil6,9-13. Es cierto que estas poblacio-
nes son las más susceptibles de presentar desnutrición

y elevados niveles de pobreza, sin embargo, apenas
existen datos sobre población adulta y poblaciones
urbanas de nivel socio económico medio y medio-
alto14,15. Sería de gran importancia conocer también la
situación de este segmento de la población, qué cada
vez supone un mayor porcentaje del total de la misma16. 

El Campus Virtual del Área de Salud de la Funda-
ción Universitaria Iberoamericana (FUNIBER) acoge
a estudiantes de España y de diferentes países latinoa-
mericanos que estudian programas formativos de post-
grado de nutrición y alimentación. El presente trabajo
estudia el perfil de estos estudiantes, sus hábitos de
vida y analiza su ingesta de nutrientes para determinar
su correspondencia con las Ingestas Recomendadas
(IR) u Objetivos Nutricionales. Este estudio tiene el
objetivo de ser una primera aproximación global a la
situación de la población de clase media de estas zonas
y dar pié a nuevas investigaciones que profundicen en
el conocimiento de la situación de cada uno de los paí-
ses estudiados y permita desarrollar futuras estrategias
de educación nutricional y de hábitos de vida en base a
los déficits y/o excesos encontrados ayudando a impul-
sar mejoras en la alimentación y los hábitos de vida de
las poblaciones estudiadas.

Material y métodos

Se llevó a cabo un estudio transversal descriptivo
con la colaboración de los estudiantes de programas de
postgrado del área de Salud de la Fundación Universi-
taria Iberoamericana (FUNIBER). Los participantes se
seleccionaron mediante muestreo no probabilístico
accidental enviando vía mail la información del estu-
dio, las instrucciones para participar y los cuestionarios
a rellenar a todos los alumnos que se encontraban acti-
vos en el Campus Virtual en el primer trimestre del
curso 2009 junto con las instrucciones para rellenarlos.
El estudio forma parte de uno más amplio que incluyó a
todos los alumnos activos en los años 2009-2010.

La muestra de esta primera parte de la investigación
estuvo formada por 10 hombres y 40 mujeres con eda-
des comprendidas de los 19 a los 57 años. 

El consumo de alimentos de la población se ha cono-
cido realizando un registro dietético por estimación de
peso de 3 días (2 entre semana y 1 de fin de semana)17

de duración, autorellenable. Los datos antropométricos
y de hábitos de vida se recogieron mediante un cuestio-
nario, también autorellenable, que contemplaba las
siguientes variables: fecha de nacimiento, estado civil,
sexo, talla, peso actual y nivel de estudios.

Como variable secundaria, se calculó el Índice de
Masa Corporal (IMC) mediante la fórmula: peso (kg)
dividido por la talla (m) al cuadrado. Para la valoración
del IMC se utilizó la clasificación del IMC según la
Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO 2007)18. 

El análisis de los datos de los registros alimentarios
de 3 días se realizó con el software de cálculo de dietas
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NutrIber19. La tabla de composición de alimentos
(TCA) utilizada como base para el cálculo nutricional
fue la Tabla de Composición de Alimentos de José
Mataix20, sin embargo para analizar los alimentos pro-
pios de cada región se han utilizado las TCA propias de
su región o la que se asemejara más culturalmente de
las disponibles: Ecuador21, Perú22, Bolivia23, Chile24,
Uruguay25, Colombia26, México27, Centroamérica28,
Latinoamérica29 y EEUU30. En el cálculo nutricional se
consideraron las raciones de consumo alimentario
habitual propuestas por el software con la revisión de
un grupo de dietistas-nutricionistas de diversos países
para asegurar su adaptación a las diferencias culturales
entre países.

Todos los análisis estadísticos de los datos obtenidos
así como los proporcionados en los cuestionarios fue-
ron tratados mediante el software estadístico SPSS
15.0 para Windows.

Resultados

De los 50 participantes, en esta primera fase del estu-
dio, 10 fueron varones (20%) y 40 mujeres (80%). La
edad media de la muestra total fue de 33,7 ± 9,32 años
(19-57) y la media del IMC de 22,91 ± 4,07 (16,24-
38,43). Respecto a la distribución geográfica, se divi-
dió la población latinoamericana en subregiones de
países acordes con la clasificación propuesta por
PAHO/WHO/INCAP31, dejando a parte el país con una
mayor representación (México), que suponía un 28%
de la muestra (14), y juntando América Central y
Caribe castellano-parlante (ACC) debido a las similitu-
des culturales y la cantidad limitada de alumnos de los
países que formaban ambos grupos (Costa Rica, Guate-
mala, Puerto Rico, Panamá y República Dominicana)
que suponía el 16% de la muestra (8), los países andi-
nos (Perú, Bolivia, Ecuador y Colombia) el 20% (10), y
los países del Cono Sur (Argentina, Chile y Uruguay)
el 12% (6) y, finalmente, un grupo formados por los
alumnos españoles que suponían el 24% del total (12).
En cuanto al estado civil el 44% eran solteros (22), el
54% estaban casados (27) y un 2% mantenían una
unión estable o eran pareja de hecho (1). Respecto a la
formación previa el 84% tenían como grado máximo
formación universitaria (42), el 8% formación profe-
sional (4), el 4% formación de postgrado (2), un 2%

tenía la educación básica (1) y otro 2% estudios de doc-
torado (1).

Las características antropométricas de la población
según sexo y origen se describen en la tabla I. Las muje-
res presentaban un IMC más bajo que los hombres en
todos los grupos, es de destacar que solamente los hom-
bres andinos tenían de media un peso saludable. Así
mismo es destacable que la media de edad de la pobla-
ción española era mayor que la del resto de países.

Una vez analizados los datos de los registros dietéti-
cos, las ingestas encontradas para los nutrientes estu-
diados se muestran en la tabla II para los hombres y en
la tabla III para las mujeres.

Una vez obtenidas las ingestas nutricionales, se pro-
cedió a compararlas con las IR más adecuadas en cada
caso. Para España se utilizaron las IR para la población
Española32 y los objetivos nutricionales propuestos por
la SENC33. En el caso de México se utilizaron las inges-
tas diarias recomendadas e ingestas diarias sugeridas de
nutrimentos inorgánicos y vitaminas para la población
mexicana así como la distribución recomendada de los
sustratos energéticos propuestos por Bourges, 200534.
Para las agrupaciones de países (Andinos, Cono Sur y
América Central y Caribe) se optó por utilizar las IR y
recomendaciones propuestas por la FAO/OMS1,35,36. Los
porcentajes de adecuación se muestran en las figuras 1 y
2. Los macronutrientes, en que la recomendación suele
ser un intervalo, fueron estratificados en función de las
recomendaciones, los porcentajes de adecuación se
muestran en las tablas IV y V. 

En el caso de España, comparando la ingesta de
nuestra población con las recomendaciones32,33 se
observó que tanto hombres como mujeres, no cubren
las recomendaciones de energía y, en general, consu-
men un exceso de proteínas (100% de la población) y
grasas (50% de la población tanto para hombres como
para mujeres) y baja en glúcidos (100% de los hombres
y 70% de las mujeres). El consumo de fibra es ade-
cuado en el caso de los hombres y bajo en el caso de las
mujeres, y el de colesterol es elevado en hombres y
adecuado en el caso de las mujeres. En cuanto a los
minerales los hombres cubren las necesidades de todos
menos de zinc y yodo, y las mujeres no cubren las
ingestas recomendadas de ninguno. Respecto a las vita-
minas cubren las ingestas de todas, excepto la vitamina
A en el caso de los hombres, y la vitamina E y el ácido
fólico en el caso de las mujeres. 
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Tabla I
IMC y edad según sexo y origen de la población de estudio

España México Andinos Cono Sur ACC

IMC
Hombres 25,52 ± 6,83 27,33 ± 3,94 23,53 ± 2,44 29,84 30,78 ± 10,81
Mujeres 21,09 ± 2,19 21,97 ± 3,2 21,64 ± 4,08 21,5 ± 2,77 24,02 ± 2,62

Edad
Hombres 41,5 ± 14,85 29 ± 4,24 35,33 ± 10,41 34 35,5 ± 17,68
Mujeres 36,7 ± 12,51 32,5 ± 7,91 30,29 ± 7,59 32 ± 10 33,67 ± 6,71
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Por otro lado en México, comparando nuestra pobla-
ción respecto a las recomendaciones34 se observa que
tanto hombres como mujeres, no cubren las recomen-
daciones de energía y, en general, consumen un exceso
de proteínas (100% de los hombres y 75% de las muje-
res) y grasas (50% de los hombres y 75% de las muje-
res) y un déficit de glúcidos (50% de los hombres y
75% de las mujeres). El consumo de fibra es bajo tanto
en hombres como en mujeres, y el de colesterol es ele-
vado en el caso de las mujeres y adecuado en el caso de
los hombres. En cuanto a los minerales los hombres tan
solo cubren las necesidades de calcio y hierro, y las
mujeres no cubren las ingestas recomendadas de nin-
guno. Respecto a las vitaminas los hombres cubren las
ingestas recomendadas de todas, mientras que en el
caso de las mujeres no llegan a cubrir las de ácido
fólico, vitamina D y E. 

En los países andinos en las ingestas halladas res-
pecto a las recomendaciones1,35,36 se observa que tanto
hombres como mujeres, cubren las recomendaciones
de energía y, en general, consumen un exceso de

proteí nas (100% de los hombres y 85,7% de las muje-
res) y grasas (66,7% de los hombres y 85,7% de las
mujeres) y baja en glúcidos (66,7% de los hombres y
57,1% de las mujeres). El consumo de fibra es ade-
cuado para los hombres y bajo en el caso de las muje-
res, mientras que el de colesterol es elevado en el caso
de los hombres y adecuado en el caso de las mujeres.
En cuanto a los minerales los hombres cubren las
ingestas recomendadas de todos excepto del yodo, y las
mujeres no cubren las ingestas recomendadas de cal-
cio, hierro y yodo. Respecto a las vitaminas los hom-
bres cubren las ingestas recomendadas de todas
excepto de la vitamina A, mientras que en el caso de las
mujeres no llegan a cubrir las de ácido fólico y vita-
mina D. 

En el caso de los países del Cono Sur, comparando
nuestra población a las recomendaciones1,35,36 encontra-
mos que no se cubren las recomendaciones de energía
y, en general, consumen un exceso de grasas (100% de
los hombres y 80% de las mujeres), tienen un déficit en
el consumo de glúcidos (100% de los hombres y 100%
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Tabla II
Ingestas de nutrientes y calorías para los hombres según origen de la población de estudio

España México Andinos Cono Sur ACC

Energía (kcal) 1.935,22 ± 95,25 1.968,42 ± 169,93 2.801,36 ± 1.795,74 1.215,94 1.522,88 ± 919,80

% Proteínas 22,09 ± 2,64 18,96 ± 5,21 18,67 ± 4,14 14,60 17,21 ± 1,64

% Lípidos 34,98 ± 4,80 32,03 ± 11,88 34,21 ± 5,49 41,91 35,76 ± 3,19

% Glúcidos 43,88 ± 0,64 51,72 ± 17,85 49,25 ± 12,15 37,72 49,97 ± 1,97

Colesterol (mg) 351,24 ± 120,51 214,14 ± 5,59 453,15 ± 300,11 169,99 210,06 ± 175,38

Fibra (g) 25,85 ± 7,53 24,08 ± 3,30 25,81 ± 16,85 9,58 15,61 ± 10,04

Na (mg) 1.939,04 ± 1.315,73 1.591,15 ± 60,87 2.015,87 ± 1.284,66 1.225,74 563,87 ± 602,79

K (mg) 4.091,17 ± 7,1 2.840,96 ± 112,70 4.035,34 ± 2.273,24 1.548,46 2.153,18 ± 1.287,66

Ca (mg) 1.082,18 ± 156,92 1.158,59 ± 425,35 1.106,65 ± 987,15 740,60 335,56 ± 135,15

Mg (mg) 432,08 ± 182,33 296,92 ± 17,40 381,78 ± 253,81 153,77 196,80 ± 110,78

P (mg) 1.588,2 ± 314,7 1.454,48 ± 305,59 1.707,95 ± 968,66 629,43 793,22 ± 581,09

Fe (mg) 25,08 ± 9,33 26,19 ± 13,51 21,69 ± 12,16 7,64 10,12 ± 4,51

Cu (mg) 0,83 ± 0,09 0,89 ± 0,01 1,52 ± 0,90 0,45 0,96 ± 0,69

Zn (mg) 8,9 ± 1,74 8,38 ± 2,81 12,96 ± 6,10 4,92 7,42 ± 5,54

Se (μg) 61,56 ± 13,89 48,45 ± 30,39 67,98 ± 40,74 45,43 38,16 ± 24,81

I (μg) 95,91 ± 43,11 51,06 ± 25,18 81,59 ± 40,73 98,61 52,42 ± 35,65

Vit. B
1
(mg) 1,91 ± 0,07 2,22 ± 0,10 1,75 ± 0,84 0,56 0,79 ± 0,53

Vit. B
2
(mg) 3,05 ± 0,74 2,65 ± 1,00 1,96 ± 1,09 1,03 0,87 ± 0,42

Vit. B
3
(mg Eq.) 40,2 ± 0,10 40,04 ± 3,62 34,32 ± 11,33 10,98 22,57 ± 11,48

Vit. B
5
(mg) 6,85 ± 3,03 9,08 ± 3,26 7,13 ± 3,74 2,97 4,53 ± 2,61

Vit. B
6
(mg) 3,48 ± 0,35 3,24 ± 1,48 2,52 ± 1,25 0,73 1,67 ± 0,86

Vit. B
8
(μg) 6,72 ± 4,06 5,82 ± 3,31 19,01 ± 20,06 1,08 4,27 ± 1,05

Ácido fólico (μg) 446,41 ± 9,28 492,46 ± 34,67 405,72 ± 230,41 145,70 258,53 ± 170,88

Vit. B
12

(μg) 10,61 ± 6,76 3,98 ± 1,61 7,57 ± 2,12 1,60 3,26 ± 2,86

Vit. C (mg) 240,05 ± 23,05 226,54 ± 9,82 208,99 ± 148,88 74,71 95,64 ± 39,92

Vit. A (mg Eq.) 536,74 ± 36,07 1.336,22 ± 185,45 19,01 ± 20,07 403,21 959,76 ± 1097,90

Tocoferoles (mg) 14,25 ± 4,31 25,26 ± 4,50 31,11 ± 24,22 7,27 17,36 ± 6,22

Colecalciferol (μg) 8,23 ± 0,69 6,75 ± 9,21 24,26 ± 30,45 0,43 6,61 ± 9,32
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de las mujeres), y en el caso de las proteínas los hom-
bres se adecuan a las recomendaciones mientras que un
60% de las mujeres las consumen en exceso. El con-
sumo de fibra es bajo tanto en hombres como en muje-
res, mientras que ambos sexos consumen cantidades
adecuadas de colesterol. En cuanto a los minerales los
hombres no cubren las recomendaciones de ninguno de
ellos, y las mujeres solo cubren las recomendaciones
de zinc. Respecto a las vitaminas los hombres solo
cubren las ingestas recomendadas de la vitamina C
mientras que en el caso de las mujeres no llegan a
cubrir las de ácido fólico, vitamina D y E. 

En el último grupo estudiado, América Central y
Caribe, al realizar la comparación de nuestra población
con las recomendaciones1,35,36 encontramos que no se
cubren las recomendaciones de energía. En cuanto a
los macronutrientes, consumen un exceso de proteínas
(100% de los hombres y 66,7% de las mujeres) y grasas
(100% de los hombres y 83,3% de las mujeres) y baja
en glúcidos (100% de los hombres y 66,7% de las
mujeres). El consumo de fibra es bajo tanto en hombres

como en mujeres, mientras que ambos sexos consumen
cantidades adecuadas de colesterol. En cuanto a los
minerales los hombres no cubren las recomendaciones
de calcio, magnesio y yodo, por otro lado, las mujeres
no cubren las de calcio, magnesio, hierro y yodo. Res-
pecto a las vitaminas los hombres no llegan a cubrir las
recomendaciones de vitaminas B

1
, B

2
y A, así como de

ácido fólico, mientras que las mujeres presentan un
déficit de ácido fólico y vitaminas A, D y E.

Comentario aparte merece el sodio, ya que sin tener
en cuenta la sal de mesa se sobrepasa, de media, el 60%
de las recomendaciones, de manera que el consumo
final diario es más que probable que sobrepase las reco-
mendaciones actuales de 2.500 mg/día.

Discusión

Este estudio es de los primeros que procede a reali-
zar una evaluación individual y multipaís de la alimen-
tación en Sur y Centro América, y compararla con una
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Tabla III
Ingestas de nutrientes y calorías para las mujeres según origen de la población de estudio

España México Andinos Cono Sur ACC

Energía (kcal) 1.559,24 ± 273,39 1.760,45 ± 413,05 1.859,83 ± 431,86 1.525,33 ± 414,95 1.406,51 ± 349,02

% Proteínas 21,07 ± 7,67 18,09 ± 4,20 18,59 ± 5,11 18,58 ± 5,45 17,09 ± 3,70

% Lípidos 36,76 ± 8,37 31,94 ± 3,69 30,47 ± 5,33 34,75 ± 4,89 33,35 ± 4,72

% Glúcidos 43,20 ± 14,92 50,60 ± 5,46 54,16 ± 4,20 44,40 ± 5,06 53,15 ± 5,88

Colesterol (mg) 268,90 ± 181,95 237,88 ± 108,68 268,80 ± 152,49 213,09 ± 67,20 221,45 ± 117,81

Fibra (g) 19,31 ± 8,69 18,97 ± 5,03 19,27 ± 4,41 15,50 ± 5,58 15,40 ± 6,88

Na (mg) 1.643,76 ± 716,10 1.676,16 ± 1.296,59 1.554,84 ± 785,19 1.350,33 ± 473,26 1.011,65 ± 139,36

K (mg) 3.075,58 ± 799,97 2.480,63 ± 933,33 2.717,96 ± 509,73 2.383,90 ± 953,22 1.902,65 ± 468,07

Ca (mg) 739,77 ± 279,72 1.059,44 ± 347,51 621,75 ± 249,85 605,30 ± 293,20 691,81 ± 134,48

Mg (mg) 287,11 ± 84,14 251,08 ± 77,38 271,66 ± 41,41 209,68 ± 55,75 209,46 ± 55,27

P (mg) 1.145,83 ± 256,79 1.373,36 ± 442,71 1.139,57 ± 229,47 928,87 ± 213,63 893,57 ± 191,12

Fe (mg) 13,85 ± 4,32 15,39 ± 5,04 17,04 ± 8,31 11,21 ± 2,18 13,66 ± 5,39

Cu (mg) 1,08 ± 0,55 0,89 ± 0,41 1,43 ± 1,27 0,64 ± 0,23 0,72 ± 0,33

Zn (mg) 8,11 ± 1,74 7,60 ± 4,59 10,56 ± 4,56 6,81 ± 1,74 7,37 ± 4,13

Se (μg) 73,01 ± 22,35 44,85 ± 25,94 66,75 ± 17,69 39,79 ± 12,47 36,38 ± 19,14

I (μg) 88,88 ± 32,13 72,40 ± 53,42 70,18 ± 24,62 69,99 ± 60,74 47,85 ± 23,53

Vit. B
1
(mg) 1,34 ± 0,33 1,63 ± 0,60 1,35 ± 0,25 1,86 ± 1,85 1,23 ± 0,72

Vit. B
2
(mg) 2,03 ± 1,51 1,86 ± 0,64 1,56 ± 0,65 1,26 ± 0,27 1,38 ± 0,67

Vit. B
3
(mg Eq.) 25,64 ± 5,91 22,07 ± 8,91 27,62 ± 5,24 21,03 ± 5,64 21,74 ± 8,09

Vit. B
5
(mg) 4,86 ± 1,40 4,76 ± 1,44 5,52 ± 0,82 3,71 ± 0,89 4,76 ± 2,69

Vit. B
6
(mg) 2,01 ± 0,44 2,46 ± 2,71 2,09 ± 0,37 1,43 ± 0,30 2,04 ± 0,83

Vit. B
8
(μg) 8,75 ± 4,24 6,61 ± 7,45 4,57 ± 1,81 6,48 ± 4,01 6,21 ± 7,55

Ácido fólico (μg) 326,19 ± 104,68 273,55 ± 105,83 297,22 ± 154,88 212,91 ± 71,67 258,30 ± 108,13

Vit. B
12

(μg) 7,19 ± 4,28 4,61 ± 4,37 6,86 ± 9,12 3,96 ± 2,59 3,14 ± 1,71

Vit. C (mg) 214,42 ± 94,34 187,75 ± 84,73 151,17 ± 30,04 109,54 ± 65,78 123,39 ± 54,51

Vit. A (mg Eq.) 906,08 ± 401,88 856,11 ± 477,12 1.151,87 ± 982,92 677,53 ± 379,68 531,22 ± 312,48

Tocoferoles (mg) 10,12 ± 2,58 11,82 ± 4,20 12,07 ± 4,44 9,36 ± 3,27 9,21 ± 3,37

Colecalciferol (μg) 7,58 ± 8,31 3,13 ± 5,55 2,28 ± 2,97 1,17 ± 1,59 1,93 ± 2,59
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población de similares características española. Si bien
los resultados mostrados son preliminares, pueden
ofrecer una idea general de la situación de cada una de
las regiones estudiadas.

España

Comparando nuestros resultados con los datos obte-
nidos de la Encuesta Nacional de Ingesta Dietética
2009-201033,37, en cuanto al consumo de energía y
macronutrientes encontramos que nuestra población
consume menor cantidad de calorías, tanto en hombres
como en mujeres, lo que es consistente con la menor
proporción de sobrepeso y obesidad que se encuentra
en nuestra muestra respecto a la media española33. En
cuanto al consumo de proteínas y glúcidos nuestro
estudio encuentra un porcentaje sobre el aporte caló-
rico total, más elevado tanto en hombres como en
mujeres, lo que puede ser debido al menor aporte caló-
rico de la alimentación total. Sin embargo en el caso de
lípidos encontramos la situación contraria, pues las
calorías aportadas respecto al total de la dieta suponen

un menor porcentaje en nuestra población. En cuanto a
la fibra el consumo encontrado en nuestro estudio es
algo mayor, sobretodo en hombres. En el caso de los
micronutrientes podemos decir que tanto en hombres
como en mujeres hemos hallado un consumo superior
de todas las vitaminas hidrosolubles, exceptuando la
vitamina B

1
y la niacina. En el caso de las liposolubles,

existen más diferencias puesto que en el caso de la vita-
mina A el consumo en hombres es más bajo, mientras
que en mujeres es más elevado, en la vitamina E en
hombres es similar y en mujeres algo más bajo y el de
la vitamina D más elevado en ambos sexos. En el con-
sumo de minerales el consumo es más bajo en sodio,
zinc y yodo en hombres, y en calcio y magnesio en
mujeres.

México

Los resultados obtenidos en comparación con los
disponibles previamente38 nos permiten observar que el
consumo de energía es similar en hombres y algo más
elevado en mujeres. En cuanto a la distribución de los
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Fig. 1.—Porcentajes de IR y recomendaciones cubiertos en hombres.
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Fig. 2.—Porcentajes de IR y recomendaciones cubiertos en mujeres.
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macronutrientes nuestra población consume mayores
proporciones de proteínas y lípidos y menor de glúci-
dos. Respecto al colesterol el consumo es similar para
hombres, pero más elevado en mujeres, a la inversa de
lo que sucede con la fibra. En el caso de los minerales
de los que se disponen datos (calcio, hierro y zinc), el
consumo es igual o superior en todos los casos, y en
cuanto a las vitaminas (Vitaminas A, C y ácido fólico)
las ingestas halladas en nuestro estudio son superiores.

Andinos

Como se comentó en la introducción, existe una gran
escasez de estudios previos de estos países sobre el con-
sumo de nutrientes para poder llevar a cabo una compa-
ración con una población similar a la nuestra por ello se
han utilizado los datos de la Encuesta Nacional de la
Situación Nutricional de Colombia 200539, al hacerlo
encontramos que el consumo de energía es más elevado
en nuestra población. En cuanto a la distribución de los
macronutrientes nuestra población consume mayores
proporciones de proteínas y lípidos y menor de glúcidos.
Respecto a la fibra se ha hallado un consumo superior en
nuestro estudio. En el caso de los minerales y vitaminas
se han encontrado consumos superiores para nuestra
población en todos los casos excepto en la vitamina A en
hombres, cuyo consumo es inferior.

Cono Sur

Como se ha comentado en el caso anterior existe una
gran escasez de estudios previos de estos países para
poder llevar a cabo una comparación con una pobla-
ción similar a la nuestra por ello se han utilizado los
datos de la Encuesta Nacional de Consumo Alimenta-
rio de Chile 2010-201140 y el estudio de una población
universitaria de Pacín A., 199915. Encontramos que el
consumo de energía es más bajo en nuestra población.
En cuanto a la distribución de los macronutrientes
nuestra población consume mayores proporciones de
proteínas y lípidos y menor de glúcidos. En el caso de
los minerales y vitaminas se han encontrado consumos
inferiores en todos excepto en el caso de las vitaminas
B

1
y niacina, en que hemos encontrado un consumo

similar y superior, respectivamente, en mujeres.

América Central y Caribe

La única referencia que se ha encontrado es la
Segunda Encuesta de Niveles de Vida-2003 de
Panamá41. El consumo de energía es algo más bajo en
nuestra población que el encontrado en la encuesta
nacional. Respecto a los macronutrientes, encontramos
que nuestra población consume mayores cantidades de
lípidos y proteínas, y menores cantidades de glúcidos.
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Tabla IV
Porcentaje de adecuación a las recomendaciones de ingesta de macronutrientes para España y México

España México

Recomendaciones Hombres Mujeres Recomendaciones Hombres Mujeres

Proteínas
< 10% – – 12-15% – 25%
> 10% 100% 100% > 15% 100% 75%

< 30% - 30% < 25% 50% 0%
Lípidos 30-35% 50% 20% 25-30% – 25%

> 35% 50% 50% > 30% 50% 75%

< 50% 100% 70% < 55% 50% 75%
Glúcidos 50-55% – 10% 55-63% – 25%

> 55% – 20% > 63% 50% –

Tabla V
Porcentaje de adecuación a las recomendaciones de ingesta de macronutrientes para los países andinos, del cono sur

y América Central y Caribe

Andinos Cono Sur ACC

Recomendaciones Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Proteínas
10-15% – 14,3% 100% 40% – 33,4%
> 15% 100% 85,7% – 60% 100% 66,7%

Lípidos 
15-30% 33,3% 14,3% – 20% – 16,7%
> 30% 66,7% 85,7% 100% 80% 100% 83,3%

Glúcidos
< 55 66,7% 57,1% 100% 100% 100% 66,7%

55-75% 33,3% 42,9% – – – 33,3%
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En cuanto a los micronutrientes solo hay referencias de
calcio y hierro, y en ambos casos nuestra población
tiene consumos mayores.

Resulta destacable el hecho que tan solo los hombres
y mujeres de los países andinos cubran sus necesidades
energéticas, sin embargo no se debe olvidar que en los
estudios dietéticos es un fenómeno bien conocido el
hecho de que existe una subestimación de la ingesta42,43

que podría justificarlo, ya que el IMC medio de todos
los grupos está o por encima o dentro de la normalidad,
lo que demuestra que las ingestas realizadas no son
deficitarias en energía.

En cuanto a la ingesta de macronutrientes encontra-
mos una gran homogeneidad entre los diversos grupos
puesto que en mayor o menor grado todos presentan
una alimentación hiperproteica, hiperlipídica e hipo-
glucídica. Poniendo de manifiesto que los países lati-
noamericanos cada vez siguen un modelo de dieta más
occidentalizado alejándose del patrón clásico de ali-
mentación de la zona geográfica y que aún se mantiene
en las zonas rurales5-7,9,11. En el caso de la fibra, encon-
tramos que solo los hombres de España y los países
andinos cubren las recomendaciones, dada la impor-
tancia de este nutriente sería necesario estimular el
consumo de cereales integrales y legumbres para ase-
gurar una ingesta correcta.

Por otro lado observando las ingestas de micronu-
trientes destaca el hecho de que ningún grupo cubre las
recomendaciones para el yodo, de modo que sigue
siendo necesaria la suplementación de productos ali-
mentarios para asegurar unos niveles adecuados en la
población. En el caso de las mujeres también tiene
especial relevancia que ningún grupo cubre las ingestas
recomendadas de hierro ni ácido fólico, ambos nutrien-
tes de gran importancia en la salud de la mujer y espe-
cialmente relevantes para la reproducción32,44. Por otro
lado, siguiendo con las mujeres también es relevante el
hecho de que solo un grupo de mujeres cubre las inges-
tas para calcio (México), magnesio (países andinos) y
vitaminas D (España) y E (países del cono sur), lo que
deja a la mayor parte de nuestra población en riesgo de
déficit de estos nutrientes con la importancia en la
salud que ello comporta45.

Conclusión

Si bien son necesarios más estudios para confirmar
los resultados hallados, se puede concluir que las pobla-
ciones urbanas de Latinoamérica cada vez se acercan
más al modelo de dieta occidental, rica en proteínas y
grasas y pobre en glúcidos, fibra y micronutrientes, lo
que suele ser indicativo de dietas pobres en cereales
integrales, frutas y verduras. Acorde a estos resultados
sería necesario plantear campañas de educación nutri-
cional en todos los países para promocionar un modelo
de dieta más saludable, como puede ser la mediterrá-
nea, pues está bien establecido que el patrón alimenta-
rio occidental se relaciona con el aumento de la inci-

dencia de patologías crónicas no transmisibles, mien-
tras que el patrón alimentario mediterráneo aporta múl-
tiples beneficios para la salud46,47,48.
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VARIABILIDAD DE LAS RESPUESTAS GLUCÉMICA
Y DE INSULINA, INTRA E INTERSUJETO, A UNA

COMIDA ESTÁNDAR EN INDIVIDUOS SANOS

Resumen

Objetivo: Evaluar la variabilidad inter e intra indivi-
dual de la respuesta glicémica frente a la ingestión de un
alimento estándar en sujetos sanos.

Material y métodos: Se midió en 6 oportunidades  la res-
puesta glicémica e insulínica de un alimento estándar
(pan batido blanco) en 10 voluntarios sanos. A cada sujeto
se le midió la glicemia  e insulina en ayuno  a los  15, 45, 60,
90, 120, 150 y 180 minutos,  después de ingerir el alimento
estándar. Posteriormente se calculó el área bajo la curva
(ABC) de glicemia e insulina en cada sujeto. Se calculó el
coeficiente de variación intra e inter individual del ABC
de glucosa e insulina. 

Resultados: La variación intra-individual total del
ABC de glucosa fue de 51,8% (rango: 24,9%-91,4%).  La
variación inter-individual del ABC de glucosa total fue
75,2%.  La variación intra-individual del ABC de insu-
lina fue de 51,9% (rango: 7,7%-103%). La variación
inter-individual del ABC de insulina total fue de 86%.

Conclusión: La respuesta glicémica e insulínica a un
alimento estándar tiene poca reproducibilidad, tanto
intra e inter individual. En consecuencia, su utilidad  clí-
nica para la prescripción dietaria individual, está limi-
tada.

(Nutr Hosp. 2013;28:541-544)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6161
Palabras clave: Respuesta glucémica. Respuesta insulí-

nica. Variabilidad. Alimento estándar.

Abstract

Aim: To test the variability within and between subject
of glycemic response test following the ingestion of a stan-
dard food. 

Material and methods: Glucose and insulin response of
a standard meal (white bread) was performed in ten
healthy volunteers and repeated under identical condi-
tions for 6 times. Blood glucose and insulin levels were
measured in the fasted state and over the 180 min
following commencement of consumption of the foods
The Area Under the Curve (AUC) for glucose and insulin
was calculated for the values above baseline for the 3-
hour period following the standard meal. Within and
between coefficient of variation was calculated. 

Results: The total intra-individual variation of the
gAUC was 51.8% range 24.9 to 91.4%. The inter-indi-
vidual variation of the gAUC in the complete study was
75.2% . The total intra-individual variation of the iAUC
was 51.9%. ranged: 7.7 to 103%. The inter-individual
variation in the complete study was 86%. 

Conclusion: Glucose and insulin response to a refer-
ence food has low reliability, therefore limits its clinical
utility for individual dietary prescription.

(Nutr Hosp. 2013;28:541-544)

DOI:10.3305/nh.2013.28.2.6161
Key words: Glycemic. Insulin response. Variability. Stan-

dard meal.

Introduction

The glycemic index (GI) is a food classification
score that depends on its potential to rise blood glucose
levels after oral intake. The scientific definition corre-

sponds to “the incremental area under the blood
glucose curve (AUC) following ingestion of a test
food, expressed as a percentage of the corresponding
area, following an equivalent load of a reference carbo-
hydrate, either glucose or white-wheat bread.1

Therefore, this definition alludes that the GI of a
given food, depends entirely on its intrinsic character-
istics, such as the type of carbohydrate, fat and protein
content, acidity, physical properties , presence of
viscous soluble and insoluble fibers, processing treat-
ment of food . All these components will affect the
velocity of gastric emptying, carbohydrate digestibility
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or absorption rate. In consequence, the same food
given at different times, but with identical pretest stan-
dardization, should render a similar blood glucose
AUC and GI in the same or different individuals.2,3,4

However, in the clinical practice we, as other authors,
have observed that the inter-individual and intra-indi-
vidual variation of the GI is very high, independent of
the meal and the method of standardization.5,6

The aim of this study was to test the variability
within and between subjects of glycemic response test
following the ingestion of a standard food. 

Material and methods

Ten healthy volunteers of both sexes, aged between
26 and 56 years were invited to take part in the study.
After subjects agreed to participate through a signed
informed and written consent, they were asked to
attend to the study center at the Institute of Nutrition
and Food Technology, University of Chile (INTA) for
a fasting blood glucose testing and recording of
personal data. Exclusion criteria were pregnancy, a
fasting blood glucose > 110 mg/dl, or a family history
of type 1 or 2 diabetes, body mass index > 30 kg/m2,
being on a special diet, under medication or practicing
intense physical activity for more than 90 minutes per
week. Glucose and insulin response to a standard meal
(white bread) was measured in each subject and
repeated under identical conditions for 6 times. The
first three occasions were on April-May 2009 and the
last three on November-December 2009. In the 2
periods each study was performed with a minimum of 1
or a maximum of 5 weeks interval. The standard meal
was white bread (110 g) obtained from a previously
standardized bakery (in the 2 periods), containing 55 g
of total carbohydrates per test meal, and was purchased
shortly after baking, every test day, at 8 AM.

On each test day in the two periods, subjects came
to INTA between 07:30 h and 08:30 h, after an
overnight fast of 12 hours Thirty minutes after instal-
lation of a catheter in a peripheral arm vein, 2 blood
samples (3 ml) were taken at 15 min. intervals to
obtain the baseline glucose and insulin values. Just
after the second sampling (time 0), the white bread
standard meal was ingested with 300 ml of water.
Subsequently, blood samples (3 ml) were obtained at
15, 45, 60, 90, 120, 150 and 180 minutes, to measure
glucose and insulin.

During the test period, the subjects were comfort-
ably seated in a quiet room. They were not allowed to
ingest foods before the end of the test. Mineral water
without gas, calories or flavor was permitted to drink
two hours after starting the test.

Blood samples were collected in tubes and
centrifuged (4° C, 3,000 rpm for 15 min). Glucose was
measured by the glucose-oxidase method (GOD-PAP)
and insulin by RIA using commercial kits from DPC,
Los Angeles, CA, USA, with intra-assay and inter-

assay variation coefficients of 5.1 and 7.1%, respec-
tively, and a sensitivity of 1.2 mIU/ml. 

Statistical methods and data analysis

AUC for glucose and insulin (gAUC and iAUC)
were calculated, according to the procedure of Wolever
& Jenkins,7 using serum glucose and insulin concentra-
tions obtained before and during the 3 hour period
following the meal.

The individual variability of gAUC and iAUC was
calculated using the coefficient of variation (CV = 100 x
SD/mean) for each subject. The mean value obtained
for each subject was used to calculate the interindi-
vidual coefficient of variation. The same method was
used to calculate the variability of gAUC and iAUC
between subjects.

Statistical analyses were performed using Statistica
for WindowsR version 4.5 (StatSoft Inc, Tulsa, OK,
USA 1993). Descriptive data are expressed as mean ±
standard deviation. Comparison between periods were
done using student t-test. 

The study was approved by the local ethics
committee.

Results

Two male and eight female healthy volunteers
participated in the study. Every one attended all the
experiment days. The timing of the blood samples was
strictly followed by the same research nurse that
obtained the blood samples. Body mass index and
baseline glucose an insulin values for each study period
are shown in table I. 

The mean AUCs of serum glucose during the two
periods were similar. In the first period (3 studies/
person) was 2,953.5 mg

*
min/ml and ranged from 109.7

to 9,641.3 mg
*
min/ml. In the second period, the mean

AUC of glucose was 3,428.4 mg
*
min/ml and ranged

from 660.8 to 8040 mg
*
min/ml (table II). 

The total intra-individual variation was 51.8%. In
the first period It was 51.3% (range 24.9 to 91.4%) and
52.3% (range 25-91%) in the second period. The inter-
individual variation in the complete study was 75.2%,
in the first study period it was 61% and in the second
period 90% (p = 0.45). 
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Table I
Baseline features of the study subjects

First Second
period period

N 10 10

Body Mass Index (weight/heigth2) 24.9 ± 2.9 24.3 ± 2.2

Basal serum glucose (mg/dl) 82.9 ± 4.7 82.3 ± 5.01

Basal serum insulin uIU 5.35 ± 3.24 6.02 ± 7.1
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As a theoretical exercise, we calculated the ratio of
the AUCs of the two study periods (period 2/period 1),
this calculation corresponds to the glycemic index (GI)
definition. The ratios ranged from 0.53 to 3.43, with a
mean value of 1.42 ± 0.81 (GI: 53% to 343%).

The insulin AUC in the first period was 4,019.5 ±
1,663*180 min/ml and ranged between 1,677-6,823.
The figures for the second period were 4,432.1 ±
2,502.2 uIU*180 min/ml, range 929-12,960 uIU*180
min/ml. The total intra-individual variation was 51.9%.
In the first period it was 43.2% (range:7.7%-50.6%)
and 60.6% (range 15%-103%). in the second period.
The inter-individual variation in the complete study
was 86%, 61% in the first period study and 111% in the
second period (p = 0.45).

The ratio of the insulin AUCs between the two
periods varied from 0.33 to 1.85, with a mean value of
1.03 ± 0.55 (II: 33%-185%).

Discussion

This study demonstrated that glucose and insulin
response to a reference food, is not constant in the same
healthy individual, when measured in a short interval,
even being very rigorous with the methodology used.
The same professionals participated in each study and
the preparation of the standard meal was uniform. 

Many authors have admitted that glycemic
responses yielded by exactly the same test meal vary
from day-to-day within subjects with a mean coeffi-
cient of variation between 56-25% in normal
subjects.8 Wolover reported a CV fluctuating
between 20 and 30% in a same subject, after
consuming a glucose solution as a reference meal.7

Remarkably the inter-individual variation of the stan-
dard meal or a test food is high, but lower than the
intra-individual variation. Thus, the reliability of the
measure is not good, because within person vari-
ability is big when compared with the between person
variability.9 This indicates that the glucose and
insulin response is not only influenced by the meal
composition, but also by other factors that may poten-
tially influence de glycemic response. Probably, the
differences between and within subjects in the AUC
and GI of a food, are due to uncontrollable variables
depending of each healthy individual, such as stress-
induced changes in gastrointestinal motility and

absorption rates, sleep deprivation that decreases
insulin sensitivity in healthy subjects.10 As well, the
composition of the meal consumed the prior 24-72
hours before the experiment or the degree of mastica-
tion that influences glucose absorption.11 Unfortu-
nately we did not measure urinary catecholamine,
and we only gave instructions about the last meal, but
we did not provide the meal for the night before the
study to our study subjects. 

Another explanation for the high intra-individual
variation of glucose AUC in this study, is that we
measured blood glucose from a venous sample and not
from a capillary sample. Wolover observed that the
intra-individual variation was reduced from 57 to 23%
by using capillary blood sample12 (Wolover, 2004).
However Vrolix, did not observe significant differ-
ences in gAUC from capillary or venous blood
glucose.13 Therefore there are not enough evidences to
support that capillary blood samples are associated
with lower within subject variation.

Most publications describe, in the methodology
section, that standard food (white bread or glucose)
was tested three times in each subject to minimize day
to day variation, but they did not describe the within
and between subject variation.

In clinical practice there are many examples of labo-
ratory parameters, that we use as gold standards, that
have an immense within and between subject variation.
For example, the variation of the paired estimation of
beta cell function by the Homeostasis Model Assess-
ment (HOMA) is over 30%, indicating that it is not a
good parameter to evaluate beta cell function. More-
over, the concordance between the hyperglycemic
clamp (as the gold standard) and HOMA was low.
More importantly, the authors that described the
method concluded that the low precision of the model
is a serious limit for its use. However, it is still univer-
sally employed as the method to estimate beta cell
function in clinical practice.143

In consequence the low reliability of the glucose
response or glycemic index to a given food, limits its
clinical utility for individual dietary prescription. 
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LA ADIPOSIDAD VISCERAL INFLUYE EN EL
METABOLISMO DE LA GLUCOSA Y EL 

GLUCÓGENO EN ANIMALES CONTROL Y CON
ALIMENTACIÓN HIPERLIPÍDICA

Resumen

Introducción: Las evidencias sugieren que la ingesta de
grasas, obesidad visceral y lípidos intracelulares están
relacionados con resistencia a la acción de la insulina.

Objetivo: El objetivo del presente trabajo fue correla-
cionar la obesidad visceral con alteraciones metabólicas
en los animales controles (CTR) y alimentados con la
dieta de cafeteria hiperlipidica (CFT).

Metodos: Después de 6 meses de tratamiento con dieta,
el hígado y lo musculo esqueletico de los ratones se utiliza-
ron para determinar la captación de glucosa y el metabo-
lismo del glucógeno después de la administración de la
insulina 0.4 UI/kg in vivo y correlacionar la adiposidad
visceral a estos dos parámetros.

Resultados: Una amplia gama de respuestas fisiológi-
cas a la composición corporal era encontrado. No se
encontraron diferencias en la glucemia y triglicéridos
después de la acción de la insulina en ambos grupos, sin
embargo CFT grupo acumuló mayor adiposidad, princi-
palmente adiposidad visceral, y mostraron menor conte-
nido de glucógeno en el hígado. También se encontró una
correlación inversa entre la adiposidad visceral y la cap-
tación de glucosa y una disminución de la forma activa de
la enzima glucógeno sintasa en el hígado. Animales CTR
demostrado una correlación inversa entre la captación de
glucosa y la adiposidad visceral en el músculo.

Discusión y conclusiones: Se observó una gran variabi-
lidad de alteraciones metabólicas en los animales que se
pueden relacionados con las tasas de acumulación de la
adiposidad visceral y la ingestión de grasas dietéticas.
Más estudios serán necesarios para aclarar las razones de
las alteraciones observadas en el hígado de los animales
CFT y las alteraciones musculares en animales CTR. 

(Nutr Hosp. 2013;28:545-552)
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Abstract

Introduction: Evidences suggest that fat intake,
visceral obesity and intracellular lipids are related to
insulin impairment.

Objective: The objective of the present paper was
correlate visceral obesity and metabolic alterations in
control (CTR) and hyperlipidic cafeteria diet (CFT) fed
animals.

Methods: After 6 months of diet treatment, liver and
muscle of the male rats were utilized to determined
glucose uptake and glycogen metabolism after adminis-
tration of 0.4I U/kg insulin in vivo, and correlate the
visceral adiposity to these two parameters.

Results: Ample range of physiologic answers to body
composition in metabolic profile of the both diets was
found. No differences were found in glycemia and triacyl-
glycerol after insulin action in both groups, however CFT
group accumulated higher adiposity, mostly visceral fat,
and showed lower glycogen content in the liver. We also
found an inverse correlation between visceral adiposity
and glucose uptake and a decrease of the glycogen
synthase active form in the liver. CTR animals demon-
strated an inverse correlation between glucose uptake
and visceral adiposity in the muscle.

Discussion and conclusion: It was observed a vari-
ability of metabolic alterations in animals which can be
related to degree of accumulation of abdominal adiposity
and ingestion of diet fats. Further studies will be required
to clarify the reasons for the observed liver alterations in
CFT and muscle alterations in CTR animals. 
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Abbreviations

CTR: Control.
CFT: Cafeteria.
WAT: White adipose tissue.
BAT: Brown adipose tissue.
GS: Glycogen synthase.
KRb: Krebs Ringer bicarbonate buffer.
GSI: Active form of the glycogen synthase.
GST: Total form of the glycogen synthase.

Introduction

Obesity is one of the most prevalent and incident
diseases worldwide and can lead to insulin resistance,
diabetes mellitus type 2 and cardiovascular diseases.1,2

Insulin resistance is characterized by inadequate
insulin action to produce a normal response in peripheric
tissues.3 Accumulation of lipids and their metabolites,
including fatty acyl CoAs, diacylglycerols, and
ceramides inside the cells, caused by hyperlipidic diets
or by visceral obesity, can damage insulin receptor
signal transduction.4,5 As a consequence it increases
hepatic gluconeogenesis and causes glycogen deple-
tion by altering glycogen synthase (GS) enzymatic
activity in liver and muscle.6,7,8

Rodents are useful experimental models to study the
insulin resistance caused by hyperlipidic diets, visceral
obesity and genetic factors. Genetically obese mice
demonstrating differences in body composition and in
insulin action —with or without resistance— after nine
months of high-fat diet.9

The cafeteria (CFT) diet can mimic the high energy
foods that are ingested by human subjects being
considered a robust model of obesity and metabolic
syndromes. It was demonstrated previously that CFT
diet induced inflammation in liver and white and
brown adipose tissues.10

But not only obese subjects can develop an impair-
ment of insulin action. Lean and overweight subjects
can accumulate higher levels of intramyocellular lipids
and its metabolites and as a consequence presented a
decrease of glucose uptake in myocytes.5,11 The aim of
the present study was to analyze the correlation of
visceral adiposity and glucose and glycogen metabo-
lism in muscle and liver of control (CTR) and cafeteria
(CFT) feeding animals after six-months of treatment.
In addition, the variability of the body composition and
physiologic responses involving glucose and glycogen
metabolism to CTR and CFT diet was also considered.

Methods

Chemicals

The analytical degree reagents utilized in the experi-
ments were obtained from Merck SA, Porto Alegre,

Brazil. 2-Deoxi-1-14C-glucose (55 mCi/mmol) and D-
[U-14C] glucose (3.0 mCi/mmol) were purchased from
Amersham.

Animals and treatments

Twenty-one-day-old male Wistar rats supplied by
the Instituto de Ciências Básicas da Saúde (Universi-
dade Federal do Rio Grande do Sul -UFRGS, Porto
Alegre, Brazil), were housed at 22-24° C and controlled
humidity (70-80%) under a 12 h artificial light cycle (8
am to 8 pm). The animals were randomly assigned to
two different dietary groups during six months: control
(CTR) and high fat – cafeteria diet (CFT).

The control animals (n = 9) were fed a standard
pelleted diet (Nuvital CR-1 6002–NUVILAB, Curitiba,
Parana, Brazil) containing 25.6% of energy as protein,
63.4% of energy as total carbohydrates, and 11% of
energy as fat (% of kcal). Water was provided ad libitum.

The CFT group (n = 11) was fed a high-fat diet
containing 15% of energy as protein, 60% of energy as
total carbohydrates, and 25% of energy as fat (% of
kcal). The cafeteria diet was composed of sweet
biscuits, bread, french fries, chocolate, fatty ham,
banana, liver pate, sausage, fatty cheese, condensed
milk, and smoked bacon. All foods of CFT diet and
water were offered in natura and ad libitum with the
standard diet. Food intake was measured when the
animals were four months old and during four weeks.
Carbohydrate, lipid, and protein contents of the food
constituents were determined by the Instituto de Ciên-
cias e Tecnologia de Alimentos at UFRGS.

Special care was taken to limit the number of
animals used and their suffering. All animal procedures
followed in this study were in accordance with the
Principles of Laboratory Animal Care (COBEA-
Brazilian College of Animal Experimentation), and the
experimental protocol was approved by the UFRGS
Animal Care Committee.

Experimental procedure

After six months of treatment, and two days before
the experimental procedure, the animals received a
canula in a vein through a surgical procedure. One day
before the experiment, the animals were submitted to 8
h of fasting and on the day of the experiment the rats
were weighed and received 0.4 IU/kg of human insulin.
An aliquot of blood was removed from the canula for
dosage of fasting glycemia (0 min) and after 16 min of
the insulin administration. The blood was centrifuged
and the plasma used to measure plasma glucose by an
enzymatic glucoseoxidase method (Glucose PAP
Liquiform-Kit Labtest Diagnostics). Triacylglycerol
was also measured after fasting (0 min) by an enzy-
matic method according to the manufacturer’s instruc-
tions (Trinder Liquiform-Kit Labtest Diagnostics).
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Both measurements were performed with the help of
the Espectrofotometer Ultraspec 2000 (Pharmacia
Biotech) using wave lengths of 505 nm and 520 nm for
glucose and triacylglycerol, respectively. The values of
glycemia and triacylglycerol were expressed as mg/dL.

Body composition

The animals were weighed and measured (length
were measured in cm) after submitted to any treatments
or diets. After insulin administration, the animals were
sacrificed by ether. White (WAT) and brown adipose
tissue (BAT) were dissected from abdomen and
perilumbar regions, respectively, and weighed to
verify the total adipose tissue. Free-fat weight was
obtained by the subtraction of the total weight from
WAT and BAT. All weights described are expressed in
grams (g).

We also calculated the WAT index obtained by the
division of weight of WAT per total weight; the BAT
index obtained by the division of weight of BAT per
total weight; and the free-fat weight index obtained by
the division of weight of free-fat mass per total weight.
All the indexes are expressed in percentage (%).

After the experiment, the liver and the gastrocnemic
muscle were also dissected and divided in three parts.
The first was incubated with 2-Deoxi-D-1-14C-Glucose
to assess glucose uptake or with D-[U-14C] glucose to
verify 14C-glycogen synthesis. The second was used to
verify the total glycogen content, and the third was
frozen in nitrogen and utilized to assess glycogen
synthase (GS) activity.

In vitro experiments: 2-14C-DeoxiGlucose 
uptake and 14C-glycogen synthesis

To determine glucose uptake and glycogen synthesis
in vitro, liver and muscle were rapidly removed and
placed on a Petri dish containing cold incubation buffer
and cut in slices.

To measure [2-Deoxi-1-14C-glucose] glucose uptake,
slices (about 200 mg/tube) were incubated in 1 mL
Krebs Ringer bicarbonate (KRb) buffer, pH 7.4, at 37°
C with constant shaking and containing 0.15 mCi 2-
Deoxi-1-14C-glucose. The contents of the tubes were
gassed with O

2
:CO

2
(95:5, v/v) for 1 min and then

closed. The tissues were incubated in a Dubnoff incu-
bator at 37° C for 1h with constant shaking. After incu-
bation, the tissues were withdrawn, rinsed in cold incu-
bation buffer (three times) and blotted with filter paper.
The 2-Deoxi-1-14C-glucose was extracted from the
tissue and the radioactivity was measured in LKB-
Wallac scintillation counter. Glucose uptake was
immediately determined, according to Machado et al.12

Results are expressed as tissue/medium (T/M) ratio,
i.e., dpm/mL tissue fluid per dpm/mL of incubation
medium.

For 14C-glycogen synthesis, slices (about 200 mg/
tube) were then incubated at 37° C for 1 h with constant
shaking in 1 ml of Krebs Ringer bicarbonate (KRb)
buffer, pH 7.4, equilibrated with O

2
:CO

2
(95:5, v/v) for

1 min, in the presence of 0.15 mCi [U-14C]L-glucose
and 10 mM of unlabelled glucose. After the incubation,
tissue reactions were stopped in an ice bath, and the
tissues were washed in cold buffer and dried on filter
paper. The tissue proteins were precipitated by addition
of 30% trichloroacetic acid and 1N HCl (2:1, v/v).
After centrifugation at 600 × g for 10 min, the super-
natants (30 μl) were applied on Whatman 3MM strips.
The 14C-glycogen was precipitated by 66% ethanol13

and the radioactivity was measured in LKB-Wallac
scintillation counter. Results are expressed in pmol/mg
of tissue/ incubation time.

Hepatic and muscle glycogen content in vivo

Hepatic and muscle tissues were frozen at -20º C
until ready for analysis. Glycogen was extracted essen-
tially according to Van Handel,14 and determined as
glucose after acid hydrolysis,15 using rabbit glycogen as
standard. Glucose content after hydrolysis was deter-
mined by enzymatic glucoseoxidase method (Glucose
PAP Liquiform-Kit Labtest) and measured in espectro-
fotometer (Espectrofotometer Ultraspec 2000-Phar-
macia Biotech) using 505 nm wave length. Values
were expressed as g% of glycogen.

Glycogen synthase (GS) activity assay

To verify GS activity, liver and muscle were quickly
dissected, frozen on liquid nitrogen, and kept at -70º C
until ready for analysis. GS activity was measured
according to Nuttall and Gannon,16 but following the
modifications described previously.17 Protein concen-
tration was determined by the method described by
Bradford.18 Enzyme activity was calculated in nmoles
of UDP-glucose-U-14C incorporated into glycogen/
milligram of protein/ minute.

Statistical analyzes

Data from the experimental procedures were used to
compare the effects of insulin in the serum glucose of
the CTR versus CFT diets by two-way ANOVA
followed by Tukey’s least significance test. Student’s
t-test was used to verify statistical differences between
glycemia at fasting (0 min) and 16 min after insulin
administration and to compare the glycemia between
CTR and CFT groups for each time (0 or 16 min).

Differences in food intake along the four weeks were
analyzed by one-way ANOVA and next by Tukey’s
least significance test. The other experimental condi-
tions between the two groups were compared using

Visceral adiposity influences glucose

and glycogen metabolism in control

and hyperlipidic-fed animals

547Nutr Hosp. 2013;28(2):545-552

37. VISCERAL ADIPOSITY_01. Interacción  14/03/13  09:25  Página 547



Student’s t-test. Results are expressed as mean ± S.D.
(standard deviation). For correlations between total fat
mass weight, visceral adiposity (WAT weight), or
perilumbar adiposity (BAT weight) and glucose uptake
or 14C-glycogen synthesis, simple linear regression and
the Pearson correlation were used. The level of signifi-
cance was set at p < 0.05.

The Multivariate Cluster analyzes (Euclidean
distance) was performed to evaluate the heterogenic
characteristics of animals from both groups utilizing
the total body weight, WAT and BAT weight as vari-
ables.

Results

Food intake

Food intake of the CFT rats did not show statistical
difference during the 4 weeks of measurement (data
not shown; p = 0.679). However, the food ingestion of
CFT animals had higher fat content (46.41%) and
lower protein and carbohydrate content (14.04 and
39.45%, respectively) than the diet provided to the
CTR animals.

Body composition and serum parameters

Body composition and indexes demonstrated an
increase in total fat mass content with visceral (WAT)
and perilumbar (BAT) fat accumulation in animals fed
with CFT diet (table I).

The profile of glycemia and triacylglycerol observed
in the serum was not different between CTR and CFT
groups (table I).

Glucose and glycogen metabolism: 
correlation to visceral adiposity

No difference in 2-14C-DeoxiGlucose uptake and
14C-glycogen synthesis in vitro was observed
between the CTR and CFT groups (fig. 1). However,
simple linear regression demonstrated an inverse
correlation between 2-14C-DeoxiGlucose uptake and
total fat mass weight (r² = -0.79, p = 0.03), and
between 2-14C-DeoxiGlucose uptake and WAT
weight (r² = -0.80, p = 0.033) in the liver from CFT
group, but not in muscle (r² = -0.43, p = 0.32 and r² = -
0.43, p = 0.326, respectively). Corroborating these
results, glycogen content of liver from CFT rats was
decreased after insulin administration (p = 0.021)
(table II).
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Table I
Body composition and serum parameters of control (CTR) and cafeteria-diet-fed (CFT) animal groups after six months

CTR group CFT group P
[n] [n] significance

Body composition

Length (cm) 252.22 ± 14.6 259.36 ± 19.43 p > 0.05

Total weight (g) 425.06 ± 42.99[9] 534.06 ± 44.93[11]a p ≤ 0.001 

Total fat weight (g) 11.13 ± 2.73[9] 39.44 ± 9.64[11]a p ≤ 0.001 

BAT index (%) 0.07 ± 0.02[9] 0.11 ± 0.03[11]b p = 0.002 

WAT index (%) 2.49 ± 0.65[9] 7.15 ± 1.69[11]a p ≤ 0.001 

Free-fat mass index (%) 97.44 ± 0.63[9] 92.74 ± 1.70[11]a p ≤ 0.001 

Serum parameters

Fasting glycemia (0 min) 89.71 ± 12.01[8] 77.92 ± 28.82[9] p > 0.05 

After 16 min of insulin administration 44.85 ± 5.76[5]c 42.27 ± 10.32 [7]d p > 0.05 

Triacylglycerol 39.93 ± 12.0[7] 42.89 ± 17.52[8] p = 0.712 

P significance demonstrates the statistical difference between both groups. Statistical difference in Glycemia from fasting: cp < 0.001 and dp = 0.008.

The total and fat mass weights are expressed in grams (g), the indexes in percentage (%); and glucose and fasting plasma triacylglycerol as mg/dL. The

value for each n is represented in each line.

BAT: Brown adipose tissue; WAT: White adipose tissue.

Table II
Muscle and liver glycogen concentration after

insulin administration to control (CTR) and cafeteria-
diet-fed (CFT) animals

CTR [n] CFT [n]

Muscle 0.045 ± 0.03 [4] 0.064 ± 0.1 [8]

Liver 0.523 ± 0.31 [5] 0.179 ± 0.15 [7]*

*Statistical difference from the control (p = 0.021). Results are

expressed as g%. The value for each n is represented in each line.
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For the CTR group we found an inverse correlation
between 2-14C-DeoxiGlucose uptake, and total fat
mass weight (r² = -0.89, p = 0.017), and 2-14C-Deox-
iGlucose uptake and WAT weight (r² = -0.89, p =
0.018) in muscle. This data indicates that after six
months of treatment, rats with higher visceral fat
weight have impaired muscle glucose uptake, as
demonstrated by insulin administration. Results for
the CTR group liver revealed no statistical signifi-
cance when same correlations were analyzed (data
not shown).

No correlation between 14C-glycogen synthesis in
vitro and total fat mass weight or WAT weight was
observed (data not shown). The correlation between
14C-glycogen synthesis or 2-14C-DeoxiGlucose uptake
and BAT was also tested but no difference was
revealed in liver and muscle (data not shown).

Glycogen synthase (GS) activity

The measured GS activity did not demonstrate any
difference between CTR and CFT (figure 2). However,
the active form of the enzyme GS (GSI) was lower than
that of the total form (GST) in the liver of CFT and in
CTR even after insulin administration (fig. 2).

Multivariate cluster analyzes

Multivariate Cluster analyzes were performed to
determine the range of physiologic response regarding
the body composition profile shown by the animals
from both diet groups (fig. 3). The CTR group showed
heterogenic responses to the diet as demonstrated by
body composition analyzes. The response to CFT diet
also varied among the animals, although the observed
response was more severe than that found for the CTR
group. These finds can be related to the heterogenic
metabolic profiles described in the present paper.

Discussion

Our study attempted to determine the effect of
visceral obesity in the parameters of glucose and
glycogen metabolism in muscle and liver of six-
months old rats. We found that some parameters such
as glycemia and tryacylglicerol were not significantly
different between the CTR and CFT groups. In part, the
no significant responses can be explicated by hetero-
genic responses observed from clustered data of body
composition. When data were distributed correlating
glucose uptake in vitro and adiposity (mostly visceral

Visceral adiposity influences glucose
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Fig. 1.—Effect of 0.4 IU/kg insulin on 14C-glycogen synthesis and 2-14C-DeoxiGlucose uptake in control (CTR) and cafeteria (CFT)
fed animals. A) 14C-glycogen synthesis in liver. B) 14C-glycogen synthesis in muscle. C) 2-14C-DeoxiGlucose uptake in liver. 1D: 2-
14C-DeoxiGlucose uptake in muscle. There was no difference between the groups tested (p > 0.05). The value for each n is represented
in each figure. Results of A and B are expressed as pmol/mg of tissue/incubation time, and C and D as tissue/medium (T/M) ratio (that
is, dpm/ml tissue fluid per dpm/ml incubation medium). See the experimental procedure section for details.

0.40

0.35

0.30

0.25

0.20

0.15

0.10

0.05

0.00

0.4

0.35

0.3

0.25

0.2

0.15

0.1

0.05

0

14
C

-g
lu

co
se

 C
on

ve
rt

ed
 to

 g
ly

co
ge

n
(m

M
ol

es
/m

g/
m

ln
)

A B

CTR CFT CTR CFT

[5]
[6]

0.80

0,70

0.60

0.50

0.40

0.30

0.20

0.10

0.00

T/
M

C D

CTR CFT

[6]

[8]

0.80

0,70

0.60

0.50

0.40

0.30

0.20

0.10

0.00

[5]
[6]

[6]

[6]

CTR CFT

37. VISCERAL ADIPOSITY_01. Interacción  14/03/13  09:25  Página 549



adiposity) differences were observed, demonstrating
variations in the animal responses inside the same
group. In addition, GSI activity was decreased in the
liver of CTR and CFT animals, but not in muscle,
demonstrating alterations in glycogen metabolism
related to visceral obesity.

In the CFT diet, the caloric intake was high-fat, low-
carbohydrate, and low-protein when compared to CTR
animals, demonstrating a preference for fat-intake by
the rats that corroborated to previous studies.10,19,20 It
was also observed that CFT-fed rats gained total fat
mass, mostly visceral, when compared to CTR
animals. Visceral adiposity is related to intrahepatic
triacylglycerol and other lipids contents and can be

responsible for many of the metabolic abnormalities
associated with abdominal obesity and insulin resis-
tance.6,10,21 It was not observed any negative influence
of CFT diet in the growing process of the animals.
Multivariate cluster analyzes of body composition data
demonstrated a heterogenic response to the diet in both
the CTR and CFT groups, however it was more
pronounced in the CFT group. The hyperlipidic diet
allowed animals to develop a wide range of weight gain
and, as a consequence, heterogenic metabolic profiles.
The CFT animals that accumulated more visceral
adiposity demonstrated less glucose uptake in liver.

Serum glycemia and triacylglycerol was not different
between CFT-fed and CTR-fed animals. Other

550 Danielle Kaiser de Souza et al.Nutr Hosp. 2013;28(2):545-552

* *

Fig. 2.—Liver and muscle glycogen synthase (GS) activity in control (CTR) and cafeteria-diet-fed (CFT) animals. A) liver and B) mus-
cle. There was no difference between the groups tested (p > 0.05). *Indicates difference between GST and GSI in liver of CTR (p <
0.001) and CTR (p < 0.046). GST: Total form of GS; GSI: Active form of GS. GS activity is expressed as nMoles/mg of protein/min. The
n = 4, for every dosage (duplicate analyzes from each animal).
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weight were used as variables.

100%

80%

60%

40%

20%

0%
1 3 7 4 5 8 2 6 9 10 20 15 17 19 13 14 16 11 12 18

37. VISCERAL ADIPOSITY_01. Interacción  14/03/13  09:25  Página 550



researchers have reported similar results of plasma
lipids, although their studies reported an increase in
other lipids, i.e., cholesterol and nonesterified fatty
acids.22,23 The serum profile can be also related to the
heterogenic physiologic responses of animals of both
diet treatments as observed in cluster analyzes.

Data dispersion indicated a great and strong vari-
ability in the responses by the CFT group. It was not
possible to observe a direct effect of CFT diet on
plasma glucose, 2-14C-DeoxiGlucose uptake, and 14C-
glycogen synthesis after insulin administration when
compared to the CTR group. However, when the
results of 2-14C-DeoxiGlucose uptake were correlated
to the total fat and visceral adiposity, they revealed that
this progressive accumulation negatively altered
glucose uptake in the liver. This strong effect was
demonstrated by the decreased glycogen levels found
in the livers of CFT-fed animals. Decrease of glycogen
levels in the liver are related to lipid accumulation
inside the cells that decrease of insulin action.6,7

Consistent with this notion, our results showed that
glycogen levels in the liver decrease following insulin
administration.

The visceral adiposity may be related to the great fat
ingestion by the CFT groups and the first tissue that
metabolizes the lipids is the liver. Liver is a key player
in the control of whole body energy metabolism
because of its ability to regulate glucose and fatty acid
metabolism and to act as a systemic lipid buffer during
periods of high lipid influx (24; 25) and higher waist
circumference is correlated to low levels of HDL-c
(26). The CFT showed clear alterations of insulin
signaling that can be related to accumulation of lipids
and metabolites as fatty acyl CoAs, diacylglycerols,
and ceramides caused by hyperlipidic diets and
visceral obesity (4).

We also observed a significant decrease in GSI
activity in the liver but not in muscle of the CFT group.
Previous studies reported that glycogen depletion and
altered GS enzymatic activity are characteristic
features of insulin impairment in insulin-metabolic
dependent tissues.6,7,8

In the CTR group an inverse correlation was
observed between 2-14C-DeoxiGlucose uptake in the
muscle and body adiposity, mostly visceral fat. This
was observed when the animal accumulated total fat
mass and WAT weight, although the values of both
weights were significantly lower compared to CFT-fed
animals.

The CTR group showed some variability responses
to control diet, as clustered data can demonstrate.
Previous reports revealed that lean and overweight
subjects can present an inverse correlation between
glucose uptake and intramyocellular lipid content
related to impairment of insulin action.5,11

In the CTR group we also observed an interesting
decrease of GSI activity in the liver, in the presence of
insulin administration however no negative impact in
glycogen content was observed.

Conclusion

The accumulation of intracellular lipids and the
impairment of insulin action are possible answers for the
observed differences in the metabolic state of the CTR
and CFT animals. In addition, multivariate cluster
demonstrated the variable range of physiologic responses
to the diets as observed by the body composition profiles
of both experimental groups. In this study we reveal that
in the case of the CFT group primary tissue for lipid
metabolism and accumulation seems to be the liver.
Because the CTR group was fed with a low-fat diet, the
animals may respond accumulating lipids in their muscle
however the reasons for that need to be clarify. Our
results indicate a clear correlation of visceral adiposity
and impaired glucose uptake that is influenced by the
diet, the degree of fat accumulates in the tissues and the
degree of overweight and/or obesity. Further studies are
required to unveil the endocrine and molecular mecha-
nisms which account for the differences found for the two
groups of animals studied herein.
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