
Revista Española de

Spanish Journal of Community Nutrition

nutrición comunitaria

Javier Aranceta

Objetivos Nutricionales para la población española
Consenso de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria 2011

Estudio del índice de masa corporal y su relación con la densidad 
mineral ósea en pacientes con enfermedad renal crónica y 
tratamiento en hemodiálisis
Rafael Fernández Castillo, Ruth Fernández Gallegos, Rafael José Esteban 
de la Rosa, María del Carmen López Ruiz, Juan Antonio Bravo Soto

Nutrición comunitaria y alimentación escolar en España: 
el ejemplo de las cantinas escolares de la Asociación de Caridad 
Escolar de Madrid (1901-1927)
Eva María Trescastro López, Josep Bernabeu-Mestre, Mª Eugenia Galiana 
Sánchez

Fisiología de la leptina y su implicación en la regulación del apetito
Emilio González Jiménez, María José Aguilar Cordero, Judit Álvarez Ferre, 
Jacqueline Schmidt Rio-Valle

Grupo Latinoamericano de Nutrición Comunitaria (GLANC)

Reunión de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria, 
Zaragoza 2011

IX Congreso de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria. 
Cádiz, 2012

De evidencias y consensos
Joan Quiles Izquierdo

Las referencias bibliográficas y los programas de gestión de citas

Editorial

Artículo especial

Taller de escritura

Normas de publicación

Libros

Noticias

Sociedad Española de
Nutrición Comunitaria

Vol.17 Núm. 4

Octubre - Diciembre

2011

R
E
N

C

R
e
v
is

t
a
 E

s
p
a
ñ
o
la

 d
e
 N

u
t
r
ic

ió
n
 C

o
m

u
n
it
a
r
ia

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 V

o
lu

m
e
n
 1

7
  
 N

ú
m

. 
4
. 

  
O

c
t
u
b
r
e
 -

 D
ic

ie
m

b
r
e
 2

0
1
1

Revisión

ISSN: 1135-3074

Originales

Tribuna de opinión

E D I T O R E S

nexusmédica

M
N





Órgano de expresión de

la Sociedad Española

de Nutrición Comunitaria

Órgano de expresión del

Grupo Latinoamericano de 

Nutrición Comunitaria
www.nutricioncomunitaria.org

Summary

September 2011. Vol. 17 nº4

177

Editorial

224

Javier Aranceta

Special article

Nutritional Objectives for the Spanish population. Consensus of the Spanish Society of 
Community Nutrition 2011

Study of body mass index and its relationship with bone mineral density in patients with 
chronic kidney disease and hemodialysis treatment
Rafael Fernández Castillo, Ruth Fernández Gallegos, Rafael José Esteban de la Rosa, 
Maria del Carmen Lopez Ruiz, Juan Antonio Bravo Soto

Community nutrition and school food in Spain: the case of the Madrid School Charity 
Association school canteens (1901-1927)
Eva María Trescastro López, Josep Bernabeu-Mestre, Mª Eugenia Galiana Sánchez

Physiology of leptin and its involvement in appetite regulation 
Emilio González Jiménez, María José Aguilar Cordero, Judit Álvarez Ferre, 
Jacqueline Schmidt Rio-Valle

Latinamerican Group of Community Nutrition (GLANC)
Scientific Meeting of the Spanish Society of Community Nutrition, Zaragoza 2011. 
9th Congress of the Spanish Society of Community Nutrition. Cádiz, 2012

On evidences and consensus
Joan Quiles Izquierdo

Literature references and cite management software

Books

Writing workshop

206

Review

222

199

Revista Española de

Nutrición Comunitaria
Spanish Journal of Community Nutrition

News

Guidelines for authors

213

178

Originals

Open to readers

226

233

Directora
Carmen Pérez Rodrigo
E-mail: renc@nutricioncomunitaria.org

Editores Asociados
Lluis Serra Majem
Javier Aranceta Bartrina 

Redactor Jefe
Josep A. Tur Martí

Secretarios de Redacción
Victoria Arija Val

Joan Fernández Ballart

Emilio Martínez de Vitoria

Rosa Ortega Anta

Joan Quiles Izquierdo

Gregorio Varela Moreiras

Lourdes Ribas Barba

Secretaría Técnica
Montnegre 18-24; Entlo 2; Esc A. 
08029 Barcelona

Tel. 93 410 86 46 / Fax. 93 430 32 63

Editorial y Publicidad
Nexus Médica Editores
Av. Maresme 44-46, 1º

08918 Badalona (Barcelona)

Tel. 93 551 02 60 - Fax: 93 213 66 72

E-mail: redaccion@nexusmedica.com

E-mail: comercial@nexusmedica.com

Imprime
Punt Dinámic S.L.

ISSN 1135-3074

Dep. Legal B-18.798/95

Publicación autorizada como Soporte Válido

Indexada en
EMBASE/Excerpta Medica

IBECS (Índice Bibliográfico en Ciencias 
de la Salud)

IME (Índice Médico Español)

Journal Citation Reports/Science Edition

Science Citation Index Expanded (SciSearch®)

SIIC Data Bases

SCOPUS

Correspondencia y originales
RENC

Nexus Médica Editores

Av. Maresme 44-46, 1º

08918 Badalona (Barcelona)

E-mail: redaccion@nexusmedica.com

228



Directora

Carmen Pérez Rodrigo

Redactor Jefe

Josep A. Tur Martí

Secretarios de Redacción

 Victoria Arija Val
 Joan Fernández Ballart
 Emilio Martínez de Vitoria
 Rosa Ortega Anta
 Joan Quiles Izquierdo
 Gregorio Varela Moreiras
 Lourdes Ribas Barba

Junta Directiva de la SENC

 Presidente:
Javier Aranceta Bartrina

Vicepresidentes:
Carmen Pérez Rodrigo
Pilar Viedma Gil de Vergara

Secretario General:
Rosa M. Ortega Anta

Tesorera:
Lourdes Ribas Barba

Vocales:
Victoria Arija Val
Emilio Martínez de Vitoria
Joan Quiles Izquierdo
Francisco Rivas García
Gemma Salvador Castell
Josep A. Tur Martí
Mercé Vidal Ibáñez

Presidente Fundador:
José Mataix Verdú

Presidente de Honor:
Lluis Serra Majem

Comité de Expertos

Presidente: Lluis Serra Majem

Expertos

Victoria Arija (Reus, España)

José Ramón Banegas (Madrid, España)

Susana Bejarano (La Paz, Bolivia)

Josep Boatella (Barcelona, España)

Benjamín Caballero (Baltimore, EE.UU)

Jesús Contreras (Barcelona, España)

Carlos H. Daza (Potomac, México)

Gerard Debry (Nancy, Francia)

Miguel Delgado (Jaén, España)

Herman L. Delgado (Guatemala, Guatemala)

Alfredo Entrala (Madrid, España)

Mª Cecilia Fernández (San José, Costa Rica)

Joaquín Fernández Crehuet-Navajas (Málaga, España)

Anna Ferro-Luzzi (Roma, Italia)

Marius Foz (Barcelona, España)

Silvia Franceschi (Aviano, Italia)

Flaminio Fidanza (Perugia, Italia)

Santiago Funes (México DF, México)

Pilar Galán (París, Francia)

Reina García Closas (Tenerife, España)

Isabel García Jalón (Pamplona, España)

Patricio Garrido (Barcelona, España)

Lydia Gorgojo (Madrid, España)

Santiago Grisolía (Valencia, España)

Arturo Hardisson (Tenerife, España)

Elisabet Helsing (Copenague, Dinamarca. OMS)

Serge Hercbeg (Paris, Francia)

Manuel Hernández (La Habana, Cuba)

Philip James (Aberdeen, Inglaterra)

Arturo Jiménez Cruz (Tijuana, México)

Carlo La Vecchia (Milan, Italia)

Federico Leighton (Santiago, Chile)

Consuelo López Nomdedeu (Madrid, España)

Juan Llopis (Granada, España)

John Lupien (Massachusetts, EE.UU.)

Herlinda Madrigal (México DF, México)

Rocío Maldonado (Barcelona, España)

Francisco Mardones (Santiago, Chile)

Abel Mariné Font (Barcelona, España)

José Mª Martín Moreno (Madrid, España)

Endre Morava (Budapest, Hungría)

Olga Moreiras (Madrid, España)

Cecilio Morón (Santiago, Chile)

Mercedes Muñoz (Navarra, España)

Moisés Palma (Santiago, Chile)

Marcela Pérez (La Paz, Bolivia)

Andrés Petrasovits (Otawa, Canadá)

Eusebi Puyaltó (Barcelona, España)

Fernando Rodríguez Artalejo (Madrid, España)

Montserrat Rivero (Barcelona, España)

Joan Sabaté (Loma Linda, CA, EE.UU.)

Jordi Salas (Reus, España)

Gemma Salvador (Barcelona, España)

Ana Sastre (Madrid, España)

Jaume Serra (Barcelona, España)

Paloma Soria (Madrid, España)

Angela Sotelo (México DF, México)

Delia Soto (Chile)

Antonio Sierra (Tenerife, España)

Noel Solomons (Ciudad de Guatemala, 
Guatemala)

Ricardo Uauy (Santiago, Chile)

Wija van Staveren (Wageningen, Holanda)

Antonia Trichopoulou (Atenas, Grecia)

María Daniel Vaz de Almeida (Oporto, Portugal)

Ricardo Velázquez (México DF, México)

Jesús Vioque (Alicante, España)

Josef Vobecky (Montreal, Canadá)

Walter Willett (Boston, EE.UU.)

Instituciones promotoras de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria

Casa Santiveri S.A.
Danone S.A.
Kellogg’s España S.A. 
Productora Alimenticia General Española, S.A. (PAGESA)
Whitehall (Grupo Wyeth Lederle)

Editores Asociados

Lluis Serra Majem
Javier Aranceta Bartrina

Coordinadores del Grupo Latinoamericano de Nutrición Comunitaria (GLANC)

Gemma Salvador i Castell
Emilio Martínez de Vitoria

Cualquier forma de reproducción, distribución, comunicación pública o transformación de esta obra sólo puede ser realizada con la autorización de sus titulares, salvo 
excepción prevista por la ley. Diríjase a CEDRO (Centro Español de Derechos Reprográficos, www.cedro.org) si necesita fotocopiar o escanear algún fragmento de esta obra.



Editorial

177Rev Esp Nutr Comunitaria 2011;17(4):177

Editorial Rev Esp Nutr Comunitaria 2011;17(4):177

Cada vez es más sólida la evidencia que sostiene la 
relación dieta-salud. La comunidad científica admite 
que la dieta puede contribuir a demorar o prevenir la 
aparición de un buen número de enfermedades cróni-
cas y que la adecuación de los hábitos alimentarios 
hacia modelos más saludables es uno de los elemen-
tos más importantes en las estrategias de promoción 
de la salud. Las políticas alimentarias y nutricionales 
tienen como objetivo facilitar una oferta alimentaria 
y nutricional que satisfaga las necesidades alimen-
tarias, nutricionales y sociales de la población y que 
permitan alcanzar los objetivos nutricionales trazados 
para la población a la que se dirigen.

En este número presentamos el desarrollo de los 
objetivos nutricionales para la  población española 
resultado del trabajo y reuniones de consenso de la 
SENC celebradas entre 2009 y 2011. El diseño de 
estos objetivos nutricionales se realizó en base al 
análisis de la situación actual a partir de encuestas 
nutricionales para la determinación de los objetivos 
intermedios, y  mediante la revisión del conocimiento 
científico para la determinación de los objetivos fina-
les. Estos objetivos nutricionales para la población 
española servirán de base para el desarrollo de guías 
dietéticas y políticas nutricionales en España dentro 
de un contexto mediterráneo.

Javier Aranceta

Presidente
Sociedad Española 
de Nutrición 
Comunitaria
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Resumen 

El objetivo de este documento es presentar el desarrollo de los 
objetivos nutricionales para la población española resultado 
del trabajo y reuniones de consenso de la SENC celebradas 
entre 2009 y 2011. El diseño de estas guías nutricionales 
se realizó: 1) analizando la situación actual sobre datos de 
consumo de alimentos y nutrientes a partir de encuestas nu-
tricionales, para la determinación de los objetivos intermedios, 
y 2) mediante la revisión del conocimiento científico actual, 
para la determinación de los objetivos finales. Los objetivos 
incluyen valores intermedios y finales para porcentajes de 
energía de macronutrientes y ácidos grasos, consumo de frutas 
y verduras, frecuencia de consumo de alimentos azucarados, 
ingestas estimadas de folatos, calcio, sodio, fluoruros, yodo, 
fibra dietética y colesterol, consumo de alcohol actividad 
física, IMC y duración de la lactancia. En conclusión, los 
objetivos nutricionales para la población española pueden 
servir de base para el desarrollo de guías dietéticas y políticas 
nutricionales en España dentro de un contexto mediterráneo.

Palabras clave: Objetivos nutricionales. Guías alimentarias. 
Enfermedades no transmisibles. salud pública. 

Summary 

The objective of this paper is to present the development 
of the nutritional objectives for the Spanish population, 
based in consensus expert meetings held between 2009 
and 2011. The procedure for establishing the nutritional 
guidelines was conducted 1) by analysing current food and 
nutritional data from nutritional surveys, for intermediate 
objectives, and, 2) by reviewing current scientific knowled-
ge for final objectives. The objectives include intermediate 
and ultimate figures and comprises percentage of energy 
from macronutrients and fatty acids, fruits and vegetable 
consumption, frequency of sweets, estimated intakes of 
folate, calcium, sodium, fluoride, iodine, dietary fibre, 
cholesterol, alcohol, physical activity, BMI and duration of 
breastfeeding. In conclusion: The nutritional objectives for 
the Spanish population create a rational framework for the 
development of dietary guidelines and nutritional policies 
in Spain, within a Mediterranean context.

Key words: Nutritional objectives. Dietary guidelines. Non-
communicable diseases. Public health.

Objetivos nutricionales para la población 
española
Consenso de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria 2011

Correspondencia:
Javier Aranceta.

jaranceta@unav.es

Introducción

Desde los orígenes de la Medicina se ha atribuido un 
papel de potencial terapéutico a la dieta y también 
se ha reconocido su vinculación con el origen de la 
enfermedad. Conseguir unos aportes de energía y 
nutrientes suficientes para satisfacer las necesidades 
vitales y paliar o evitar las enfermedades carenciales 
fueron los problemas nutricionales que centraron el 
interés de médicos y científicos hasta mediados del 
siglo XX.

Los estudios epidemiológicos realizados en las 
décadas de los sesenta y setenta sentaron las 
primeras bases sólidas de la evidencia que sigue 
relacionando diferentes aspectos de la dieta con 
el origen y desarrollo de la enfermedad coronaria. 
Posteriormente se ha ido consolidando la vincula-
ción del modelo alimentario con la mayor parte de 
las patologías crónicas de mayor prevalencia en 
las sociedades desarrolladas. Estos hallazgos han 
determinado un cambio de rumbo en las prioridades 
de los programas de nutrición y salud pública de 
los países occidentales. El posterior desarrollo de 
la epidemiología nutricional ha permitido reconocer 
la importancia no sólo de los aportes cuantitativos, 
sino de la estructura, la variedad y los determinantes 
cualitativos de la ingesta usual.

En la actualidad, la comunidad científica admite que 
la dieta puede contribuir a demorar o prevenir la apa-
rición de un buen número de enfermedades crónicas 
y que la adecuación de los hábitos alimentarios hacia 
modelos más saludables es uno de los elementos más 
importantes en las estrategias de promoción de la sa-
lud. En marzo de 2003 la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) publicaba el segundo informe técnico de 
la comisión de expertos FAO/OMS que recopilaba la 
evidencia disponible sobre la relación entre distintos 
elementos y aspectos de la dieta con la salud, como 
factor de riesgo o sustrato protector1. En otoño de 
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2007 el Instituto Americano de Investigación sobre el 
Cáncer y la Fundación Mundial para la Investigación 
del Cáncer publican también el segundo informe sobre 
la evidencia científica en la relación dieta y cáncer2. 
La evidencia acumulada llevó a la OMS a desarrollar 
la Estrategia Global sobre Alimentación, Actividad 
Física y Salud, adoptada en la 57 Asamblea Mundial 
de Salud en mayo de 20043, que insta a todos los 
estados miembros a desarrollar e implementar sus 
propios planes de acción. Siguiendo esta indica-
ción, el Ministerio de Sanidad y Consumo impulsó 
la Estrategia NAOS en España4. En septiembre de 
2011 tuvo lugar una cumbre en la sede de Naciones 
Unidas en Nueva York dedicada a las estrategias 
para la prevención de las enfermedades crónicas 
y la importancia de las políticas encaminadas a la 
prevención y control de los principales factores de 
riesgo y determinantes, con especial interés en el 
papel de la dieta y la actividad física5.

Las políticas alimentarias y nutricionales tienen como 
objetivo facilitar a partir de determinadas estrategias, 
una oferta alimentaria y nutricional que satisfaga las 
necesidades alimentarias, nutricionales y sociales de 
la población. Para conseguir mejoras colectivas de la 
ingesta alimentaria, las autoridades sanitarias y/o las 
sociedades científicas cuentan con dos herramientas 
de gran valor estratégico en el contexto de la salud 
pública: los objetivos nutricionales y las guías ali-
mentarias y, más específicamente también, las guías 
alimentarias basadas en el consumo alimentario del 
país o la región6,7.

Antecedentes en España

En el año 1994 la Sociedad Española de Nutrición 
Comunitaria (SENC), con el consenso de la Unidad 
de Nutrición de la Oficina Regional para Europa de 
la OMS, confeccionó unos objetivos nutricionales 
para la población española, en los que matizaba las 
recomendaciones de la OMS8. En la formulación de 
estos objetivos se tuvieron en cuenta los hábitos de 
consumo alimentario de la población española. En 
nuestra dieta, el aporte de aceite de oliva representa 
entre el 13 y el 20% de la energía consumida (según 
regiones), lo que dificulta el planteamiento de reducir 
al 30% ó menos el aporte de energía a partir de 
las grasas. Por ello, la SENC diseñó unos objetivos 
nutricionales que ponen menos énfasis en las grasas 
totales y mucho más en la calidad de las mismas. 
En el contexto de la dieta mediterránea española se 
fomentaba mantener el nivel actual de consumo de 
aceite de oliva, fijando como objetivo la disminución 
de un 3-4% de la energía proveniente de los ácidos 

grasos saturados (del 13% actual al 10%), sin fijar 
objetivos muy estrictos para las grasas totales (en-
torno al 35%). Paralelamente desarrolló también 
unas guías alimentarias para la población española 
siguiendo una estructura iconográfica piramidal. Es-
tos objetivos y guías alimentarias de la SENC fueron 
actualizados en el año 20009,10. En 2004 el mensaje 
y recomendaciones alimentarias se trasladaron a un 
formato más cercano a la población11.

En general la formulación de objetivos nutricionales 
era hasta hace poco, un conjunto de normas centra-
das en el aporte máximo poblacional de macronu-
trientes, ácidos grasos, colesterol y fibra. En la ac-
tualidad se incorporan, muy frecuentemente, valores 
nutricionales de referencia (vitaminas y minerales) e 
incluso consumos deseables de grupos de alimentos, 
duración de la lactancia materna o indicaciones 
de suplementación, actividad física, intervalos de 
índice de masa corporal, etc.1,2,12. En este sentido, 
la SENC ha revisado y ampliado el abanico de sus 
objetivos nutricionales, incorporando nuevos ámbitos 
de aplicación.

Dieta, nutrición e indicadores 
sanitarios en España

Las dietas inadecuadas tienen un importante im-
pacto sociosanitario en España, y repercuten en 
una proporción importante en el gasto sanitario. 
Estudios recientes sugieren que la incapacidad 
asociada a ingestas elevadas de grasas saturadas 
e ingestas bajas de frutas y hortalizas, junto con 
un estilo de vida sedentario, excederían incluso 
los costes del tabaquismo13,14. La variación del 
estado de salud entre comunidades autónomas 
(CCAA) y entre grupos socioeconómicos en España 
es elevada y ha quedado de manifiesto en diversos 
análisis de la mortalidad y estudios de morbilidad 
por registros15,16. El consumo de grasas, frutas y 
hortalizas, lácteos, vino y alcohol, pescado y carnes 
o la prevalencia de la obesidad, por citar algún 
ejemplo, varían considerablemente de una CCAA 
a otra17-20. Estos factores son menos homogéneos 
que otras variables como el consumo de tabaco 
o la inactividad física. Así, la dieta y la nutrición, 
representan en nuestro país las principales fuentes 
de variabilidad en la distribución geográfica de los 
indicadores sanitarios relacionados con las enfer-
medades no transmisibles, conjuntamente con el 
nivel económico y cultural21; por ello, la nutrición 
debe estar en un lugar prioritario cuando los objeti-
vos de la salud pública en España pretenden reducir 
las desigualdades territoriales en salud4,22,23.
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La alimentación en España todavía juega un papel 
en algunas enfermedades nutricionales carenciales, 
fundamentalmente la falta de yodo24 y, en menor 
medida que en otros países europeos, la anemia 
ferropénica25; además también existen otros déficits 
nutricionales relacionados con el ácido fólico y la 
vitamina D, entre otros17-19,26. Sin embargo, el papel 
de la nutrición es decisivo en el incremento de riesgo 
de algunas enfermedades crónicas, como el consumo 
de energía y grasas en relación con la obesidad, la 
sal con la hipertensión arterial o las grasas satura-
das con la enfermedad coronaria1,2,12,14,27. Además, 
el equilibrio oxidativo juega un papel decisivo en el 
desarrollo de muchas enfermedades degenerativas y 
en el mismo la nutrición tiene un efecto catalizador 
por mecanismos no totalmente conocidos.

También, el sedentarismo, cuya relación con el ba-
lance energético es decisivo, supone un importante 
factor de riesgo que debe abordarse en el contexto 
de la prevención de problemas nutricionales, incluida 
la obesidad; de lo contrario, a causa de la progresiva 
disminución de los requerimientos energéticos, nos 
vemos obligados a una progresiva reducción del 
aporte calórico con el consiguiente compromiso en 
el aporte de vitaminas y minerales1,2,12,14. 

Como ya pusieron de manifiesto los informes del 
Fondo Mundial para la Investigación sobre el Cáncer2 
y del comité de expertos FAO/OMS1, las revisiones 
sistemáticas actualizadas de la evidencia científica 
constatan que el consumo de niveles de adecuados 
de frutas y verduras junto con la práctica habitual de 
actividad física de intensidad moderada contribuirían 
significativamente a prevenir enfermedades crónicas, 
mejorar la esperanza y la calidad de vida y a reducir 
el gasto sanitario28,29.

Objetivos nutricionales y guías 
alimentarias basadas en el consumo 
de alimentos

En 1992 la Conferencia Internacional de Nutrición 
(ICN) de la FAO/OMS instaba a identificar y utili-
zar estrategias y acciones que mejorasen la salud 
nutricional y el consumo alimentario en el mundo. 
El plan de acción de la ICN pretendía sobre todo di-
fundir información nutricional a partir de estrategias 
sostenibles basadas en el consumo de alimentos1,7.

En 1995 se creó un grupo consultor de la FAO/OMS en 
guías alimentarias basadas en el consumo alimentario 
(FBDG) que elaboraría un informe publicado recien-
temente. Una de las recomendaciones de este grupo 

es la identificación de alimentos potencialmente diana 
en programas de salud pública nutricional, mediante 
el análisis de los patrones de consumo alimentario en 
individuos con bajas y altas ingestas de los nutrientes 
diana o prioritarios (grasas saturadas, fibra,...) o me-
diante otros análisis de ingestas actuales de alimentos 
y nutrientes. El informe aconseja de forma específica 
que las FBDG se han de establecer “en base a aquello 
realísticamente alcanzable en el contexto socioeconó-
mico, más que en un intento de eliminar en un sólo 
paso, la diferencia total entre las ingestas actuales y 
las deseables o ideales”. Por ello, mientras las ingestas 
deseables o ideales proceden de la investigación epide-
miológica, para la elaboración de FBDG es necesario 
analizar los patrones prevalentes de ingesta nutricional, 
elaborando guías alimentarias propias y alcanzables. 
Por este motivo la definición de una dieta prudente 
debe basarse en los conocimientos actuales acerca de 
la relación entre la nutrición, la salud y la enfermedad, 
pero sobre todo debe sustentarse en el análisis del con-
sumo alimentario de aquellos subgrupos de población 
que se acercan más a lo nutricionalmente deseable, 
tras haber priorizado los problemas nutricionales en la 
comunidad, intentando que una parte de la población 
aprenda de la otra7,12,30.

El proyecto EURODIET financiado por la Unión 
Europea tenía como objetivo confeccionar un marco 
genérico para la formulación de guías dietéticas en 
los países miembros, así como su puesta en práctica 
con el apoyo de la formulación de estrategias globales 
de actuación12,13. Este tipo de estrategia permite no 
sólo elaborar guías alimentarias alcanzables en un 
plazo razonable, sino también fijar objetivos nutricio-
nales a corto o medio plazo (objetivos nutricionales 
intermedios).

Aunque inicialmente el concepto de Ingesta Recomen-
dada estaba orientado hacia la prevención de carencias 
nutricionales, en los últimos años ha evolucionado 
hacia la contribución de ingestas nutricionales óptimas 
para el bienestar y la prevención de enfermedades 
crónicas, además de evitar los déficits de nutrientes. 
De hecho ya a comienzos de la década de los años 
1990 emergió el nuevo concepto de Valores Dietéticos 
de Referencia o Ingestas Dietéticas de Referencia31, 
como conjunto de valores correspondientes a diferentes 
niveles de ingesta de nutrientes según la finalidad para 
la que se utilicen, la información disponible y enfoque 
empleado para poder formular el mencionado valor 
de referencia. Su uso se ha generalizado en todas las 
recomendaciones posteriores e incluso desde 2003 se 
ha incorporado el Intervalo Aconsejado de Ingesta de 
Macronutrientes (AMDR, por sus siglas en inglés)32 de 
manera que las ingestas dietéticas de referencia ya no 
se limitan a los micronutrientes sino que se extienden 
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a los nutrientes que contribuyen a la ingesta ener-
gética reforzando la orientación hacia la prevención 
de enfermedades crónicas. El reciente informe de 
actualización de recomendaciones sobre la ingesta 
de grasas elaborado por la comisión de expertos FAO/
OMS después de la reunión de consenso celebrada en 
Barcelona a finales de 2009 también incorpora este 
valor en sus recomendaciones33. 

Objetivos nutricionales para la 
población española: consenso de la 
SENC (2011)

En la Tabla 1 se exponen los objetivos nutricionales 
para la población española a partir del trabajo y 
reuniones de consenso de la SENC celebradas entre 
2009 y 2011. En ella se definen los objetivos inter-
medios y finales.

Partiendo de las premisas establecidas en el consenso 
2000, la SENC ha optado por llevar a cabo un análisis 
del consumo de macro y micronutrientes a partir de 
los principales estudios nutricionales llevados a cabo 
en España. Ello ha permitido cuantificar el valor co-
rrespondiente del percentil 75 para los nutrientes que 
se pretende fomentar su consumo, o el del percentil 
25 para los que se intente reducir. Estos valores, 
constituyen los objetivos nutricionales intermedios de 
la SENC, los cuales se tratan de objetivos realizables 
en nuestro contexto, dado que están asumidos por 
más de un 25% de la población española.

Los objetivos nutricionales finales se basan en los 
objetivos a alcanzar a largo plazo y se basan en la 
mejor evidencia científica disponible hasta el momen-
to con las pertinentes adaptaciones a la situación e 
idiosincrasia mediterránea en España34.

En el transcurso de las sesiones de trabajo se ha rea-
lizado una revisión actualizada de la mejor evidencia 
científica existente en la relación nutrición-actividad 
física-salud. También se han tenido en cuenta los 
informes y documentos técnicos recientes sobre 
recomendaciones dietéticas, objetivos nutricionales 
y guías alimentarias.

Argumentos y justificación de la 
propuesta

Lactancia materna

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), la Academia Americana de Pediatría (AAP) y 

el Comité de Lactancia de la Asociación Española de 
Pediatría, se recomienda la alimentación exclusiva 
al pecho durante los primeros 6 meses de vida del 
lactante y continuar el amamantamiento, junto con 
la alimentación complementaria adecuada, hasta los 
2 años de edad o más.

En España la tasa de lactancia materna es baja. Al 
alta hospitalaria la prevalencia oscila entre el 61,5% 
al 85,2%, con un abandono precoz y masivo durante 
los primeros 3 meses (27,1 % - 43,5 %), siendo muy 
baja a los 6 meses (3,9 % -7%). 

Entre los problemas para su correcto cumplimiento 
destaca el hecho de que la madre trabajadora gene-
ralmente se incorpora al trabajo cuando el niño tiene 
4 meses de edad. Es recomendable que la madre 
amamante a su hijo todo el tiempo que su profesión 
le pueda permitir, además de tratar de obtener su 
leche por extractores, que se puede almacenar se-
gún las normativas y administrársela al lactante en 
ausencia de la misma. En caso de dificultad para su 
obtención, se recomendaría la lactancia mixta. Estos 
datos obligan a promover con mayor insistencia todas 
las políticas de apoyo a la lactancia materna.

Propuesta 

– Objetivo intermedio lactancia materna: 6 meses, 
(Al menos 4 meses exclusiva).

– Objetivo final lactancia materna: ≥ 1 año.

Fibra

La fibra dietética comprende una serie de sustancias 
hidrocarbonadas, junto con polifenoles y otros com-
puestos de la pared celular vegetal, más la lignina, 
que no pueden ser totalmente hidrolizadas y absorbi-
das en el aparato digestivo humano, desde el punto 
de vista físico se dividen en solubles e insolubles con 
diferentes beneficios en la salud. 

La fibra soluble incluye componentes fermentables 
que pueden ser hidrolizados y utilizados por la mi-
crobiota intestinal, produciendo un aumento en la 
masa bacteriana del colon y la síntesis de ácidos 
grasos volátiles (acético, propiónico, butírico…) 
útiles como fuente de energía para los colonocitos, 
aspectos asociados con mejor funcionamiento y salud 
gastrointestinal.

La fibra se encuentra de forma natural en alimentos 
de origen vegetal como las legumbres, verduras, 
hortalizas, frutas, cereales integrales y frutos secos. 
El salvado también es una fuente interesante de fibra.

La ingesta de fibra soluble en cantidad adecuada se 
asocia con una reducción del pico postprandial de 
glucosa e insulina, lo que tiene especial interés en 
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1Se corresponden fundamentalmente con el percentil 75 ó 25 según la circunstancia (favorable o desfavorable) de los estudios poblacionales de nutrición realizados en los últimos años en España, o bien cuando se trata de micronutrientes,  a valores 
nutricionales de referencia. Deben ser evaluados a finales del 2015. 2Objetivos nutricionales finales, de acuerdo a la evidencia científica actual y en base a los valores nutricionales de referencia. Deben ser evaluados a finales del 2020. 3En España 
las tasas de lactancia materna al alta hospitalaria oscilan entre el 61,5% y el 85,2%. A los 3 meses, las cifras  disminuyen, estimándose un intervalo entre  al 27,1% y el 43,5%, siendo especialmente baja a los 6 meses (3,9-7%). De este modo 
España tiene una de las prevalencias de lactancia materna más bajas de Europa, sobre todo después del tercer mes de nacimiento. Es necesario hacer programas de promoción de la lactancia materna no sólo dirigidos a embarazadas sino especial-
mente dirigidos a pediatras, obstetras y personal sanitario de las maternidades, favoreciendo un entorno familiar y laboral que favorezca la permanencia de la lactancia materna. 4La ingesta de fibra en España es baja a pesar del elevado consumo de 
frutas y moderado consumo de verduras y hortalizas, suponiendo aproximadamente la mitad de la cantidad recomendada. La disminución en el consumo de cereales en general, y de formas integrales en particular, hace necesario que aumente el 
consumo medio actual de fibra (con niveles más bajos en Canarias, Cataluña, Andalucía y más altos en el norte peninsular) hasta más de 25 gramos en mujeres y 35 g/día en varones. El aumento en la ingesta de fibra soluble hasta el 30-50% del 
total de la fibra ingerida también se valora como deseable. 5El aporte de folatos en España es muy bajo e insuficiente en relación con las IDR. Existen fuertes variaciones entre comunidades ligadas al consumo de frutas y hortalizas, destacando Cana-
rias, Extremadura y Murcia con los niveles más bajos y Cataluña con los aportes más satisfactorios. 5.1Límite máximo 1 mg/día. 6Se corresponde con el valor de la IDR para la población adulta, pero la ingesta debe ser superior en ciertos grupos pobla-
cionales como son: infancia, adolescencia, embarazadas, mujeres lactantes, mujeres menopáusicas y tercera edad. 7El consumo de sal de mesa ha disminuido en España en las últimas décadas, observándose no obstante, un incremento en el consu-
mo de algunos alimentos preparados con alto contenido en ClNa en los últimos años. La disminución de la morbi-mortalidad cerebrovascular debido al control de la hipertensión arterial en España es uno de los logros más significativos de la salud 
pública de los últimos años. Es importante que el consumo de sal sea de sal yodada o yodo-fluorada y priorizar la sal marina no refinada. La ingesta media actual de sodio  es de prácticamente 10 g/día, y  el 87,5% de la población ingiere más de 5 g 
de sal /día (AESAN, 2009). El 20% de la sal ingerida se añade en el cocinado/mesa y el 72% de la sal ingerida se encuentra en alimentos procesados (“sal oculta”). Considerando que el consumo medio diario está entre 9 y 12 g de sal, se calcula que 
más del 80% de la población consume más sal de la recomendada. El exceso de sodio se asocia con hipertensión arterial, enfermedad cerebrovascular, enfermedad coronaria y lesión renal, procesos que son la causa principal de mortalidad en nues-
tro país. Además, se asocia la ingesta elevada con la desmineralización ósea y obesidad. La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha establecido  como meta para la prevención de enfermedades crónicas relacionadas con la dieta, llegar a un 
consumo máximo de 5 g diarios de sal (2 g de sodio). Hay que hacer, por último, una especial consideración en tratar de mantener una adecuada relación sodio/potasio, que en la actualidad se encuentra muy desplazada a favor del sodio. 8El aporte 
de yodo a partir de la sal yodada ha aumentado en España; sin embargo la situación no se ha solucionado, existiendo zonas de carencia leve en muchas comunidades autónomas. 9La SENC no secunda la generalización de la fluoración del agua de 
abastecimiento público por motivos de coste-efectividad, pero promueve la optimización del aporte de fluoruros mediante: tabletas, aguas embotelladas con alto contenido en flúor o sal fluoroyodada. 10Es difícil estimar la magnitud del sedentarismo 
en España pero se considera que por lo menos un 60% de la población adulta es sedentaria en el tiempo libre. El nivel de actividad física se ha reducido drásticamente en los últimos 50 años en España, y existe una disminución relacionada con la 
edad de más de 500 kcal/día desde los 20 hasta los 60 años. 11El índice de masa corporal medio en España en la población adulta se estima en 25,7 kg/m2, fijando en este caso un objetivo intermedio por debajo de 25 Kg/m2 que se corresponde con 
el percentil 40. La prevalencia de la obesidad sigue una tendencia ascendente en España. Constituyendo uno de los principales problemas de salud pública, afectando a más del 14% de la población adulta.12 Para la ingesta grasa total, se asume que 
al menos el 20% de la ingesta energética diaria total proviene de los Ácidos Grasos Monoinsaturados. ALA. Ácido alfa-linolénico (C18:3 n-3); DHA. Ácido docosahexaenónico (C22:6 n-3). Los objetivos propuestos se han elaborado no solo evitar las 
deficiencias de ácidos grasos esenciales, sino la consecución de una salud óptima y la disminución del riesgo de padecer enfermedades crónicas. Están basados en la realidad alimentaria de la población española. Se han tenido en cuenta los hábitos 
alimentarios y culinarios. También se ha hecho una revisión de los estudios realizados en España sobre ingesta de grasa y ácidos grasos para conocer las ingestas reales de estos nutrientes. Por último se han recogido las directrices de la dieta medite-
rránea por su probado efecto positivo sobre la salud. La ingesta de grasa total se establece entre el 30-35% de la energía total, dentro de los límites compatibles con un balance corporal de energía que permita el mantenimiento de un peso adecuado. 
La ingesta de ácidos grasos saturados (C12-C16) se mantiene por debajo del 10%. La ingesta de ácidos grasos monoinsaturados  se mantiene alta ya que el aceite de oliva sigue siendo la grasa mayoritaria de adición en España y forma parte esencial 
de la dieta mediterránea. La ingesta de ácidos grasos poliinsaturados se adapta a los hábitos de consumo de España. Los PUFA n6, y en concreto el ácido linoléico (LA), como ácido graso esencial se cubren.  Las cantidades propuestas de ingesta de 
PUFA n3 se han adaptado a los hábitos de consumo de pescado de la población. Por otro lado, a la vista de los estudios disponibles en los últimos años acerca de los efectos sobre la salud de los PUFAS n3 y las recomendaciones de distintos comités 
de expertos internacionales se propone una ingesta de ácido alfa-linolénico (ALA) del 1% de la ingesta de energía total. Para DHA se proponen ingestas entre 200 y 300 mg/día cifras que concuerdan con las recomendaciones de otros organismos e 
instituciones internacionales  a la vista de las últimas evidencia de su papel en la prevención de enfermedades crónicas. Los ácidos grasos trans  se limitan a cantidades menores al 1% de la ET ya que tienen un probado efecto negativo sobre el desa-
rrollo de enfermedades crónicas. 13El aporte relativo de hidratos de carbono (HC) en España debería situarse por encima del 50% de la energía, posibilitando una ingesta energética a partir de las grasas del 35%; sería interesante que en torno a un 
20% de la energía procediese de las monoinsaturadas. En la medida que los niveles de actividad física de la población aumentaran, sería más justificable tolerar un incremento en el aporte graso relativo de la dieta; sin embargo ante niveles de acti-
vidad física tan sedentarios, son preferibles dietas más ricas en hidratos de carbono complejos. Existe una notable controversia acerca si debe cuantificarse el porcentaje de energía a partir de los azúcares. La SENC haciéndose eco de las conclusiones 
de otros grupos de trabajo, decide no cuantificar la limitación al consumo de azúcares y alimentos azucarados (aunque sugiere no superar el 6-8%), sino cualificarla. En consonancia con la etiopatogenia de la caries dental, se decide limitar la frecuen-
cia  del consumo de dulces por debajo de tres- cuatro veces al día. Este apartado obliga a determinar esta variable cualitativa en los estudios epidemiológicos. El consumo de HC en las distintas encuestas de nutrición en España desde finales de la 
década de los noventa hasta la actualidad revelan un consumo de HC que oscila entre 184 g/día en Baleares a 240 g en Andalucía y Canarias, con porcentajes de la energía por debajo o en torno al 50%. El Panel de Consumo del MAMR estima un 
consumo medio per cápita de 282 g de HC y 10 g de fibra. Se evidencia la necesidad de reducir las fuentes alimentarias de HC refinados y sustituirlas por formatos integrales, ricos en fibra y de reducido índice glucémico. 14El consumo de frutas y 
hortalizas es muy variable de una comunidad a otras, destacando Cataluña, Aragón, Castilla-La Mancha y Navarra y La Rioja por los consumos más altos, y Canarias, Extremadura, Asturias y Cantabria por los consumos más bajos. Las diferencias entre 
estas comunidades son de más de 100 g/día. El aporte medio global debe llegar a unos 550 g/día a medio plazo y a más de 700 g/día a largo plazo. 15El consumo de vino muestra también una clara variabilidad regional, con un moderado gradiente 
norte (consumos altos) – sur (consumos más bajos). Madrid, Castilla-La Mancha, Extremadura, Comunidad Valenciana, Murcia, Andalucía y Canarias tienen consumos por debajo de 40 cc/día. El consumo de vinos no debe generalizarse como estrate-
gia de salud pública, pues parte de su efecto beneficioso puede obtenerse de la uva y de mostos, y porque el consumo de alcohol puede comprometer la salud en determinadas circunstancias (conducción, trabajo, embarazo, adicción,…); sin embar-
go, se considera un consumo moderado de vinos y otras bebidas fermentadas, y por tanto permisible, aquel que no sobrepase los 250-400 cc/día en las comidas (considerar el intervalo inferior en las mujeres). **Se han comunicado mayores efectos 
positivos cuando su consumo era junto a la comida. 15.1No sobrepasar 2 unidades de bebida estándar (UB) equivalentes de 20 g de etanol puro (1 en las mujeres).

  Objetivos nutricionales intermedios1 Objetivos nutricionales finales2

Lactancia materna3 6 meses ≥ 1 año
  (Al menos 4 meses exclusiva) 

Fibra dietética4  >12 g/1000 kcal >14 g/1000 kcal
  (> 22 g/día en mujeres y 30 g/día en hombres)  (> 25 g/día en mujeres y 35 g/día en hombres) 

Fibra soluble (% en el total) 25- 30% 30 - 50%

Folatos5  > 300* μg/día > 400* μg/día

Calcio6  ≥ 800 mg/día 1000 mg/día

Sodio (sal común)7 < 7 g/día < 5 g/día

Yodo8  150 μg/día 150 μg/día

Fluor9  1 mg/día 1 mg/día

Vitamina D 200 UI (5 μg/día) 200 UI (5 μg/día)
  >50 años: 400 UI (10 μg/día) >50 años: 400 UI (10 μg/día)
  15-30 minutos/día de exposición lumínica 30 minutos/día de exposición lumínica

Actividad Física10 PAL >1,60 (> 30 min/día) PAL >1,75 (45-60 min/día)

IMC (kg/m2)11 21- 25 21 – 23. Mayores de 65 años, 23-26

Grasas totales (% Energía)12 ≤ 35 % 30 – 35 %

 AG Saturados ≤  10 % 7 – 8 %

 AG Monoinsaturados 20% 20 %

 AG Poliinsaturados 4% 5%

        n-6 2% de energía, linoléico  3% de energía, linoléico

        n-3 1-2% 1-2%

    ALA   1-2%

    DHA  200 mg 300 mg

    AG Trans <1% <1%

Colesterol < 350 mg/día < 300 mg/día

  <110 mg/1000 kcal <100 mg/1000 kcal

Carbohidratos totales (% Energía)13 > 50 % 50 – 55 %

  Índice glucémico reducido Índice glucémico reducido

Alimentos azucarados (frecuencia/día) < 4 /día  3 /día
   <6% energía

Frutas14  > 300 g/día > 400 g/día

Verduras y hortalizas > 250 g/día > 300 g/día

Bebidas fermentadas de baja  < 2 vasos/día (mejor con las comidas)** < 2 vasos/día  (con las comidas)**
graduación (vino, cerveza o sidra)15 

Tabla 1. Objetivos nutricionales para la población española 2011
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personas con diabetes tipo 2 o en sujetos con intole-
rancia a la glucosa. Por otra parte las fibras viscosas 
pueden retrasar el vaciado gástrico manteniendo la 
sensación de saciedad, lo que puede ayudar en el 
control de peso. La fibra insoluble ayuda a regular el 
peristaltismo intestinal y se ha relacionado con un 
efecto protector frente a enfermedades degenerativas 
como la cardiopatía isquémica, cáncer de colon, 
estreñimiento y diverticulosis intestinal.

Un adecuado aporte de fibra (>25 g/día) está aso-
ciado con un descenso del colesterol y del riesgo 
cardiovascular. La fibra soluble parece tener mayor 
efecto ayudando a rebajar las cifras de LDL-colesterol, 
pero la fibra total también se relaciona inversamente 
con la patología cardiovascular y las dietas ricas 
en fibra ayudan a conseguir una reducción en las 
concentraciones de triglicéridos y en las cifras de 
presión arterial.

La Ingesta Adecuada (AI) de fibra se estima en 14 
g/1000 kcal consumidas, 25 g/día para mujeres y 
38 g/día para hombres. De acuerdo al Instituto de 
Medicina de las Academias Nacionales de EEUU y 
Canadá, la AI de fibra para niños de 1-3 años es 19 
g/día; 30 g/día en los hombres mayores de 50 años y 
21 g/día en las mujeres mayores de 50 años, aportes 
basados en la ingesta que se observa que protege 
frente a la enfermedad coronaria.

La American Heart Association también aconseja 
un consumo de fibra superior a 25 g/día y otras 
organizaciones norteamericanas (American Dietetics 
Association, American Diabetes Association, National 
Cancer Institute...) establecen como conveniente un 
aporte de fibra de 20-35 g por persona y día, inclu-
yendo 5-10 g de fibra soluble, siendo el resto fibra 
insoluble, para niños la pauta aconsejada es tomar 
un aporte de fibra de 5 g/día + la edad del niño. 

La WHO/FAO (2003) aconseja aumentar el consumo 
de cereales integrales, frutas y vegetales hasta que 
proporcionen >25 g/día de fibra total, (>20 g/día de 
polisacáridos diferentes del almidón, NSP). 

En Francia y los países nórdicos se aconseja para la 
fibra dietética una ingesta de 25-30 g/día y de 25-
35 g/día, respectivamente. La pauta en Alemania y 
Holanda establece como conveniente un aporte de 
fibra de 30 g/día y de 30-40 g/día (3.4 g/mJ) (14.2 
g/1000 kcal), respectivamente.

Existen claras evidencias de que una dieta adecuada 
debe contener una mezcla de diferentes tipos de fibra 
soluble e insoluble. Aunque no existen recomendacio-
nes en cuanto a la cantidad necesaria de los distintos 
tipos de fibra, pero el Food and Nutrition Board (FNB) 
(2005) recomiendan una relación insoluble:soluble 

de 3:1, y diversos estudios señalan la importancia 
de aumentar la ingesta de fibra (30 g/día) y especial-
mente de la fibra soluble (13 g/día) para reducir las 
cifras de triglicéridos séricos y colesterol. 

La ingesta de fibra en España es baja a pesar del 
elevado consumo de frutas y moderado consumo de 
verduras y hortalizas, suponiendo aproximadamente 
la mitad de la cantidad recomendada.

Propuesta 

– Objetivo intermedio: 12 g/1000 kcal, lo que 
supone >22 g/día en mujeres y >30 g/día en 
varones.

– Objetivo final: 14 g/1000 kcal, lo que supone 
>25 g/día en mujeres y >35 g/día en varones.

Aunque no hay suficiente información para establecer 
un objetivo concreto para la fibra soluble:insoluble 
puede ser conveniente marcar como objetivo fi-
nal el establecido por el FNB (2005) (relación 
insoluble:soluble de 3:1) o la establecida en otros 
estudios que aconsejan un aumento en la fibra soluble 
respecto a la total de 1:2.

Folatos

El término ácido fólico se aplica en realidad a toda 
una familia de vitámeros con actividad biológica 
equivalente. Dentro de la nomenclatura, se suelen 
emplear indistintamente otros términos, como folato, 
folatos y folacina. En algunos casos también se utiliza 
el término vitamina B9. 

Los folatos participan en el metabolismo de ciertos 
aminoácidos, en la síntesis de S-adenosilmetionina, 
en la síntesis de purinas y pirimidinas y, especialmen-
te, en la síntesis de timina, base específica del DNA. 
Estas últimas funciones explican adecuadamente el 
papel crucial de los folatos en la proliferación celular 
y la relación de su deficiencia con la aparición de la 
anemia megaloblástica. 

El ácido fólico es un nutriente esencial para la vida 
celular, por lo que su deficiencia da lugar al desarrollo 
de en enfermedades. El trastorno más frecuente que 
se produce como consecuencia de una deficiencia de 
ácido fólico es la anemia macrocítica y megaloblásti-
ca, cuyos síntomas clínicos son muy similares a los de 
la anemia inducida por deficiencia de vitamina B12. 

Las nuevas funciones en las que se ha demostrado 
el papel de esta vitamina, prevención de los defectos 
del tubo neural, o la regulación del metabolismo de 
la homocisteína, factor de riesgo emergente en los 
procesos vasculares, así como otras más emergen-
tes, fundamentalmente su papel en el cáncer de 
localización colorrectal y en los trastornos cognitivos 
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y enfermedades neurodegenerativas asociadas, ha 
llevado a proponer ingestas de referencia mucho más 
elevadas a las consideradas “tradicionales” para la 
prevención de la anemia megaloblástica. 

Las ingestas recomendadas para población española 
están expresadas en cantidades de folato total por 
día: 300 μg/d (mujeres y varones de 9-13 años); 400 
μg/d (mujeres y varones de 14-70 años); 600 μg/d 
(embarazo y lactancia). 

La biodisponibilidad de la vitamina es mucho más 
elevada (>90%) cuando el aporte de la vitamina 
es en forma de ácido fólico sintético (alimentos for-
tificados y/o suplementos farmacológicos), y es de 
aproximadamente un 50% para los folatos presentes 
de forma natural en la dieta. 

El nivel máximo tolerable de ingesta para el ácido 
fólico se ha estimado en 1.000 g diarios, para 
varones y mujeres desde los 19 años a más de 60. 
El principal problema que puede presentarse es que 
el exceso de ácido fólico puede enmascarar el diag-
nóstico de deficiencia en vitamina B12. 

El aporte de folatos es insuficiente en España de 
acuerdo a los estudios más recientes, con ingestas 
entre 250-280 μg/día en la población adulta, muy 
alejadas de las propuestas como referencia. 

Propuesta 

– Objetivo intermedio: >300 μg/día 

– Objetivo final: > 400 μg/día

Calcio

El calcio es fundamental para mantener una adecua-
da salud ósea al ser el principal componente de los 
huesos. La masa ósea se va incrementando desde 
el nacimiento, alcanzándose el pico máximo, que 
es mayor en el caso de los varones que en el de las 
mujeres, después de la pubertad, y perdiéndose de 
forma gradual a partir de la edad adulta. 

Un aporte adecuado de calcio y vitamina D es 
fundamental desde el punto de vista nutricional y 
sanitario, para conseguir una adecuada masa ósea 
y en la protección / control de otras patologías como 
hipertensión, diabetes, cáncer, enfermedades cardio-
vasculares e infecciosas. 

No existe ningún otro nutriente para el que exista 
tan elevado rango (700 mg/d-1300 mg/d) a la 
hora de establecer las ingestas de referencia para 
el calcio, lo que dificulta el establecimiento de las 
del calcio. Todo ello motivado por la inconsistencia 
todavía para definir unas ingestas óptimas del mine-
ral fundamentalmente en relación con la prevención 

de la osteoporosis, basándose las actuales ingestas 
adecuadas en ingesta suficiente para mantener un 
estatus adecuado del mineral. 

Sí existe consenso científico que más allá de estas in-
gestas de referencia, ciertos grupos de población van 
a necesitar un mayor aporte de calcio: adolescentes, 
embarazadas, mujeres lactantes, menopausia, perso-
nas de edad avanzada, y ciertos tipos de deportista. 

Los diferentes estudios de ingesta de calcio en la po-
blación española ponen de relieve que resulta inferior 
a la recomendada en un porcentaje importante de 
población, con rango para la mayoría de los estudios 
de 750 mg/d-900 mg/día, con diferencias marcadas 
dependiendo del grupo de edad estudiado. 

Debe hacerse una especial consideración al man-
tenimiento adecuado de la relación Calcio/vitamina 
D, en la actualidad excesivamente desplazado hacia 
el calcio. 

Propuesta 

– Objetivo intermedio: ≥ 800 mg/día 

– Objetivo final: ≥ 1000 mg/día

Sodio

El sodio es un elemento que se encuentra en la sal de 
mesa y en muchos alimentos de nuestra dieta. Una 
cantidad pequeña de sodio se encuentra de forma 
natural, pero la mayor parte se añade a los alimentos 
en forma de sal común, por diferentes razones: mejo-
rar el sabor; conservación y seguridad del alimento; 
textura y estructura de los alimentos; palatabilidad. 
Por cada 2,5 g de sal se toma 1 g de sodio. 

El sodio es un nutriente esencial que se necesita en 
cantidades muy moderadas. El exceso de sodio se 
asocia con hipertensión arterial, enfermedad cere-
brovascular, enfermedad coronaria y lesión renal, 
procesos que son la causa principal de mortalidad en 
nuestro país. Además, la ingesta elevada se asocia 
con la desmineralización ósea y obesidad. 

Tanto las instituciones internacionales (OMS, FAO, 
UE) como los gobiernos de muchos países están 
basando parte de sus acciones e intervenciones para 
la prevención de enfermedades crónicas en medidas 
de prevención primaria, como es la reducción de la 
ingesta de sal. Es necesario que ésta se lleve a cabo 
desde todos los enfoques posibles, el contenido de sal 
en los alimentos, la adición de sal en la cocina, o la 
concienciación de los ciudadanos, para poder obtener 
resultados satisfactorios. La propia Agencia Española 
de Seguridad Alimentaria y Nutrición (AESAN) puso 
en marcha el denominado “Plan de Reducción del 
Consumo de Sal” en 2009. 



Objetivos nutricionales para la población española

185Rev Esp Nutr Comunitaria 2011;17(4):178-199

La AESAN se planteó a finales del año 2008 desa-
rrollar un plan de reducción del consumo de sal en la 
población, con unos objetivos concretos de reducción 
que permitieran alcanzar progresivamente las reco-
mendaciones de la OMS respecto de la ingesta de 
sal en la población, 5 g/persona/día, y así con dicha 
reducción en el consumo de sal en España se podría 
disminuir la morbilidad y mortalidad atribuibles a la 
hipertensión arterial y las enfermedades cardiovascu-
lares. Ya hay varios países europeos con resultados 
positivos de intervención (Reino Unido, Finlandia). 

Uno de los principales factores implicados en el ori-
gen de la hipertensión arterial (HTA) primaria es el 
excesivo consumo de sodio, que se ingiere en la dieta 
en forma de cloruro sódico (sal común), de manera 
que la OMS ha recomendado que la ingesta máxima 
de sal diaria sea de 5 el objeto de la prevención de 
la hipertensión arterial. 

Se propone como objetivo nutricional limitar la 
ingesta diaria de sodio a menos de 2.000 mg /día, 
lo que equivale a un consumo de sal menor de 5 g/
día, partiendo de una ingesta actual aproximada de 
10 g/día. Todo lo anterior considerando que conocer 
la ingesta de sodio, no es fácil, puesto que existen 
problemas metodológicos, como la dificultad de 
controlar la ingesta, más en la actualidad con la 
rápida y continuada evolución del mercado de los 
alimentos procesados. 

La ingesta media de sodio, estimada a partir de la 
excreción en orina de 24 horas, es de 9,7 g /día. De 
acuerdo también a estos primeros resultados del Plan 
de Reducción del Consumo de Sal: - El 87,5 % de la 
población ingiere más de 5 g de sal /día. El 20 % de 
la sal ingerida se añade en el cocinado/mesa. El 72 
% de la sal ingerida se encuentra en alimentos pro-
cesados (sal oculta), especialmente en: embutidos; 
pan y panes especiales, quesos, platos preparados. 

Si en España se decide iniciar una acción cuyo obje-
tivo final sea conseguir una ingesta de sal de 5 g /d, 
partiendo de una ingesta media actual de unos 10 
g/d, supondría reducir la ingesta poblacional de sal 
en unos 5 g/d a lo largo de los próximos 20 años. Si 
esto se produjera se acompañaría de una reducción de 
la mortalidad cardiovascular que, en una estimación 
conservadora entre la finlandesa y la británica se 
puede especular sería de la magnitud que muestran 
que para la población de países con estilo de vida 
occidental, como es el nuestro, una reducción de la 
ingesta de sal en la población desde los 10 g /día 
actuales a 5 g /día (reducción del 50%) evitaría cada 
año unos 20.000 accidentes cerebrovasculares y 
unos 30.000 eventos cardiacos, en una estimación 
conservadora. 

La reducción en la ingesta de sodio debe ser gra-
dual debido al tiempo necesario para adaptación 
al nuevo sabor de los alimentos con menor con-
tenido de sal y a los problemas tecnológicos que 
supone para la industria alimentaria el proceso de 
reducción de sal. 

Hay que hacer una especial consideración en tratar 
de mantener una adecuada relación sodio/potasio, 
que en la actualidad se encuentra muy desplazada 
a favor del sodio. 

Propuesta 

– Objetivo intermedio: < 7 g/día (sal común).

– Objetivo final: < 5 g/día (sal común).

Vitamina D

La vitamina D cumple un papel fundamental en el 
mantenimiento de la masa ósea y en el metabolismo 
mineral al regular la absorción intestinal de calcio. 
Por ello, la consecuencia principal de la deficiencia 
de vitamina D es la aparición de raquitismo y os-
teomalacia. La ingesta de referencia (RNI) para la 
vitamina D, para población de UK, se basa en la 
cantidad dietética requerida para asegurar que los 
niveles séricos de 25-hidroxivitamina D en invierno 
superaran los 20 nmol/L, ya que la osteomalacia se 
produce cuando los valores circulantes de la vitamina 
son menores de ese valor. 

Existe evidencia, aunque no concluyente, de que 
valores séricos elevados de 25(OH)D además de 
mantener la salud ósea, contribuyen a prevenir ciertos 
tipos de cáncer, la aparición de diabetes y obesidad, 
mantener la salud cardiovascular y prevenir enferme-
dades autoinmunes y de la piel.

La vitamina D es un nutriente que se aporta con la 
dieta y una hormona que sintetiza el organismo. Pocos 
alimentos tienen de forma natural un alto contenido 
en vitamina D, como los pescados grasos o la yema 
de huevo. Con la exposición al sol, el organismo 
sintetiza vitamina D a partir del colesterol, proceso 
menos eficiente en personas de piel oscura, ancia-
nos, personas obesas o quienes se cubren cuando 
están al sol. A igualdad de ingesta se ha observado 
que la situación bioquímica es más desfavorable en 
individuos con sobrepeso/obesidad. Por otra parte, 
una buena situación en relación con la vitamina D y 
un aporte adecuado de la vitamina puede ayudar a 
lograr mejores perdidas de peso (y grasa corporal) a 
igualdad de restricción energética.

Se ha estimado que los niveles séricos máximos al-
canzados con una ingesta de vitamina D diaria de 25 
μg/día serían de 75 nmol/L. El Food Standard Agency 
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Expert Group on Vitamins and Minerals (2003) sitúa 
en 25 μg/día la ingesta máxima de vitamina D, pero 
en una reciente revisión se ha estimado que niveles 
de hasta 250 μg/día serían seguros para la salud, por 
lo menos durante periodos cortos de tiempo.  

La nueva revisión de las RDAs para la vitamina D de 
acuerdo al IOM en EE.UU., que asumen una exposi-
ción al sol mínima, son 600 IU (15 μg) al día para 
los niños y para la mayor parte de los adultos y 800 
IU (20 μg) para los adultos mayores de 70 años. Se 
reconoce que el riesgo de posibles efectos adversos 
aumenta a partir de ingestas superiores a 4000 IU 
(100 μg) al día.

La ingesta de vitamina D resulta inferior a la reco-
mendada en un porcentaje elevadísimo de individuos, 
oscilando entre el 50-100% de los estudiados y la 
deficiencia a nivel bioquímico también ha sido detec-
tada en porcentaje variable (en función del límite de 
normalidad considerado), pero elevado de individuos.

Propuesta: 

– Objetivo intermedio: 200 UI (5 μg/día); >50 
años: 400 UI (10 μg/día).

 15-30 minutos/día de exposición lumínica.

– Objetivo final: 200 UI (5 μg/día); >50 años: 
400 UI (10 μg/día).

 30 minutos/día de exposición lumínica.

Actividad Física

La evidencia científica indica que existe una estrecha 
relación entre la actividad física y la salud. Realizar 
30 minutos de actividad física de al menos moderada 
intensidad disminuye el riesgo de padecer enferme-
dad cardiovascular y diabetes, independientemente 
del peso del individuo. Para prevenir la ganancia de 
peso propia del envejecimiento y el cáncer de colon 
y mama, se recomienda realizar al menos 45 a 60 
minutos de actividad física diaria. Sin embargo para 
conseguir una disminución de peso en una dieta 
hipocalórica, es necesario alcanzar los 90 minutos 
de actividad física diaria. 

El Nivel de Actividad Física (PAL, Physical Activity 
Level), indica el gasto energético asociado a la 
actividad física. Puede estimarse a partir del Gasto 
energético total (TEE) medido con el método de Agua 
Doblemente Marcada. No existen datos sobre el nivel 
estimado de PAL de la población española. Los datos 
sobre prevalencia de actividad física en España son 
dispares y provienen básicamente de cuestionarios 
de actividad física. Según la Encuesta Nacional de 
Salud del año 2006, el 60% de la población adulta 
realiza actividad física en el tiempo libre. Sin em-
bargo, los beneficios de la actividad física sobre la 

salud se deben al conjunto de la actividad física, es 
decir, aquella referida al tiempo libre, el trabajo, los 
desplazamientos, el trabajo doméstico, etc. Apenas 
existe información sobre la prevalencia de actividad 
física global en la población española. En la Encuesta 
Nutricional de Catalunya, ENCAT 200-03, se utilizó el 
Cuestionario Internacional de Actividad Física (IPAQ) 
que recoge información sobre todos los ámbitos de 
la actividad física. Los resultados indican que el 
29% de la población catalana de 18 a 69 años es 
insuficientemente activa, es decir realiza menos de 
30 minutos de actividad física moderada al menos 
cinco días a la semana.

Un objetivo intermedio para la población española 
sería lograr al menos 30 minutos de actividad física 
moderada necesarios para prevenir la aparición de 
ciertas enfermedades crónicas. Se estima que un 
individuo con un trabajo sedentario de ocho horas 
que cumpliese las recomendaciones de realizar al 
menos 30 minutos de actividad física moderada cada 
día obtendría un PAL de 1,60.

El objetivo final sería realizar suficiente actividad 
física para prevenir también el aumento de peso que 
se produce con el envejecimiento y algunos tipos de 
cáncer. Para ello se estima que si este mismo indivi-
duo cumpliese con los 45-60 minutos de actividad 
física moderada su nivel de PAL alcanzaría el valor 
de 1,75. Esta recomendación estaría en concordan-
cia con las de la OMS (Organización Mundial de la 
Salud) y el IOM.

Propuesta

– Objetivo intermedio: PAL 1,60 (> 30 min/día).

– Objetivo final: PAL 1,75  (45-60 min/día).

Índice de Masa Corporal

La prevalencia de obesidad en España es de un 
15,5% de la población adulta, según datos del 
estudio SEEDO procedentes de encuestas reali-
zadas en España entre los años 1990 y 2000. 
Datos posteriores al estudio SEEDO procedentes de 
información obtenida en comunidades autónomas 
o locales indican que la prevalencia de obesidad 
no ha disminuido: según la encuesta nutricional de 
Cataluña (2002-2003) el 16,6% de los hombres y 
el 15,2% de las mujeres son obesos; una encuesta 
de la comunidad cántabra de 2002-2004 indicaba 
que 23,2% de los hombres y el 21,5% de las mu-
jeres eran obesos. A nivel más local, los datos del 
estudio REGICOR en la ciudad de Girona indican que 
en el 2005 el 22,7% de los hombres y el 21,7% 
de las mujeres eran obesos, datos alarmantes si se 
observa la tendencia en la prevalencia de obesidad 
registrada desde el año 1995 (17,5% de obesidad 
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en hombres y 19% en mujeres). En la ciudad de 
Cádiz en una muestra representativa de la población, 
el 17,1% de la población es obesa y en Huelva 
el 25,6% de la población es obesa. Asimismo se 
dispone de información de la Encuesta Nacional 
de Salud que recoge datos autoreferidos de peso y 
talla de una muestra representativa de la población 
española (ENS, Ministerio de Sanidad y Consumo). 
Un análisis de los datos de la encuesta de 2006 para 
comparar la prevalencia de obesidad de distintas 
comunidades autónomas indica que la prevalencia 
de obesidad oscila entre un 11% en La Rioja y un 
18% en Andalucía o 19% en Murcia. 

Desde una perspectiva de salud pública, la de-
finición de “peso saludable” puede establecerse 
a partir de aquel peso asociado con una menor 
mortalidad. Dichos valores se han obtenido de 
la encuesta NHANES I en EEUU con los que se 
determinó que la mortalidad mínima se asociaba 
a un IMC de 24,8 kg/m2 para varones y de 24,2 
kg/m2 para mujeres. En población española se ha 
establecido que un IMC de 26 kg/m2 en hombres y 
de 24 kg/m2 en mujeres se asocia con un aumento 
de ciertas comorbilidades. Asimismo el índice de 
masa corporal medio en la población adulta en Es-
paña se estima en 25,7 kg/m2. Teniendo en cuenta 
ambos datos se propone fijar un objetivo intermedio 
de IMC para población española por debajo de 25 
Kg/m2 que se corresponde con el percentil 40 de 
IMC en población española.

Se plantea un objetivo final de un IMC de 21 a 23 kg/
m2 debido al aumento en el riesgo de padecer ciertas 
enfermedades crónicas o de mortalidad a partir de 
un IMC de 23 kg/m2. 

Propuesta

– Objetivo intermedio: IMC<25 Kg/m2.

– Objetivo final: IMC=21-23 Kg/m2. Mayores de 
65 años, IMC=23-26 Kg/m2.

Grasas y ácidos grasos

La grasa es uno de los macronutrientes de la dieta 
que han recibido mayor atención en las últimas dé-
cadas del anterior siglo y durante la primera del XXI. 
Esta especial atención deriva de sus características 
nutricionales específicas como: a) su importante con-
tribución a la palatabilidad de la dieta y b) el hecho 
de que aporta más del doble de calorías por gramo 
(9 kcal/g) que los otros dos macronutrientes, hidratos 
de carbono y proteínas (4 kcal/g). Su papel como 
nutriente energético por excelencia ha determinado 
que no existan ingestas de grasa total recomendadas 
como existen para la proteína, ni adecuadas para 

los hidratos de carbono recientemente publicadas 
por el FNB.

La grasa es un nutriente que aporta energía al orga-
nismo. Es un nutriente de alta densidad energética y 
juega un papel importante en la determinación de la 
palatabilidad de la dieta de enorme relevancia en la 
determinación del tamaño de la comida y en conse-
cuencia, en la ingesta calórica. Las dietas con muy 
bajo contenido en grasa son dietas poco palatables 
por lo que su aceptación por la población es pobre 
y, aunque se han recomendado para la pérdida de 
peso corporal en individuos obesos o con sobrepeso 
y en pacientes con alteraciones cardiovasculares, su 
seguimiento (adherencia) es desigual y el abandono 
a partir de los 6 meses es muy importante. Además, 
la grasa de la dieta es imprescindible en una cantidad 
suficiente para aportar los ácidos grasos esenciales y 
aportar vitaminas liposolubles y permitir su correcta 
absorción.

La grasa de la dieta, en sus aspectos cuantitativos 
y, especialmente, cualitativos, se ha relacionado con 
numerosas alteraciones patológicas y mecanismos 
implicados en la generación de diferentes enferme-
dades. Un recorrido por la literatura científica nos 
muestra que estas relaciones pueden ser en algunos 
casos probables, en otros posibles y a veces no 
se tienen todavía suficientes evidencias científicas 
para afirmar que existe esta relación. La influencia 
de la cantidad y/o calidad (perfil de ácidos grasos, 
compuestos que la acompañan, etc.) de la grasa que 
ingerimos con los alimentos puede afectar de forma 
positiva o negativa a la susceptibilidad de padecer 
determinadas enfermedades, por tanto a la inciden-
cia, aunque también puede influir en su desarrollo, 
evolución y gravedad.

El aporte medio de grasas en España se ha estimado 
entorno al 38% del aporte energético y 12,5% para 
las grasas saturadas, los objetivos intermedios son 
35% y 10% (objetivos finales 30-35% y menos del 
10%) que corresponden al percentil 25. El aporte 
medio de ácidos grasos monoinsaturados es de 
entorno al 20% y el de poliinsaturados de 6%. La 
SENC considera adecuado un aporte relativo de las 
grasas totales del 35% que se conseguiría reduciendo 
el aporte de grasas saturadas del 12,5% al 10% 
o menos y manteniendo un elevado porcentaje de 
grasas monoinsaturadas.

Al plantearse la elaboración de unos objetivos nutri-
cionales dirigidos a una población se deben tener en 
cuenta una serie de premisas. La primera de ellas es 
si los objetivos nutricionales van dirigidos a prevenir 
una deficiencia, a conseguir una salud óptima o si 
lo que pretendemos es conseguir que disminuya el 
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riesgo de padecer ciertos tipos de enfermedades 
relacionadas con la alimentación (cardiovasculares, 
obesidad, cáncer, etc.). Desde este punto de vista, 
la elección de la última posibilidad podría ser más 
efectiva ya que incluiría las dos anteriores. Otra 
de las premisas sería tener en cuenta el contexto 
alimentario de la población a la que va dirigida, en 
este caso la población española, con patrones de 
alimentación compatibles con la dieta mediterránea, 
con las desviaciones que han sido descritas por 
distintos autores. En el caso de la grasa esta consi-
deración es especialmente importante ya que este 
nutriente (cualitativa y cuantitativamente) determina 
las características de palatabilidad de la ingesta de 
alimentos tanto formando parte de los alimentos 
de consumo habitual, como en la grasa de adición 
que determina el tipo de procesado y tratamiento 
culinario de estos.

En función de las premisas habrá que determinar 
qué criterios se seleccionan de los establecidos por 
distintos organismos internacionales y recogidos en 
distintos informes de expertos y de consenso. La 
última reunión de consenso para el establecimiento 
de recomendaciones y guías dietéticas para grasa 
y ácidos grasos se celebró en Barcelona en febrero 
de 2009. Los resultados publicados establecen la 
necesidad de explicitar de forma clara los criterios 
seleccionados para la elaboración de los objetivos 
de ingesta de grasa y ácidos grasos en función del 
tipo o tipos de evidencias utilizadas, las ingestas 
dietéticas recomendadas (EAR, RDA, AI, AMDR, etc.) 
y el diseño de los estudios desarrollados. Los tipos 
de evidencias utilizadas como criterios de elabora-
ción son, por orden de fortaleza, a) Pronósticos de 
enfermedad crónica (tanto ensayos controlados como 
seguimiento de cohortes); b) ensayos controlados 
de medidas fisiológicas; c) Estudios retrospectivos 
caso-control; d) estudios animales, de prevalencia 
y ecológicos (síntomas de deficiencia y enfermedad, 
ingestas medias en grandes encuestas poblacionales, 
mantenimiento del equilibrio nutricional, modelos 
animales) y e) informes y series de casos.

En la elaboración de estos objetivos utilizaremos la 
premisa de conseguir la prevención de las enferme-
dades crónicas siempre que se disponga de la infor-
mación adecuada o al menos de conseguir una salud 
óptima y teniendo en cuenta los patrones alimentarios 
de la población española con especial énfasis en las 
directrices de una dieta mediterránea tradicional, 
reconocida hoy en día como un patrón alimentario 
compatible con una salud óptima y disminución en 
la incidencia de enfermedades crónicas, junto con 
una aumento en la longevidad y una disminución en 
las tasas de mortalidad.

La propuesta de objetivos nutricionales para la po-
blación española se basa en los siguientes criterios:

- Tienen como objetivo no solo evitar las deficien-
cias de ácidos grasos esenciales sino la conse-
cución de una salud óptima y la disminución del 
riesgo de padecer enfermedades crónicas.

- Las cifras propuestas están adaptadas a la rea-
lidad alimentaria de la población española. Se 
han tenido en cuenta los hábitos alimentarios y 
culinarios. También se ha hecho una revisión de 
los estudios realizados en España sobre ingesta 
de grasa y ácidos grasos para conocer las inges-
tas reales de estos nutrientes. Por último, se han 
recogido las directrices de la dieta mediterránea 
por su probado efecto positivo sobre la salud. De 
acuerdo con lo mencionado:

- La ingesta de grasa total se establece entre 
el 30-35% de la energía total (ET) ya que los 
datos disponibles contemplan la importancia  
de tener más en cuenta la calidad más que la 
cantidad de grasa, dentro de los límites com-
patibles con un balance corporal de energía 
que permita el mantenimiento de un peso 
adecuado. También se tiene en cuenta las cos-
tumbres culinarias de la población española y 
la palatabilidad de los alimentos.

- La ingesta de ácidos grasos saturados (SFA, 
AGS) (C12-C16) se mantiene por debajo del 
10% propuesto por distintos comités de exper-
tos por su papel en el metabolismo lipídico y en 
la prevención de trastornos cardiovasculares y 
otras enfermedades crónicas.

- La ingesta de ácidos grasos monoinsaturados 
(MUFA, AGMI) se mantiene alta ya que el acei-
te de oliva sigue siendo la grasa mayoritaria de 
adición en España y forma parte esencial de la 
dieta mediterránea. Los estudios disponibles 
hasta el momento ponen de manifiesto el papel 
de los MUFA en la prevención de distintas 
enfermedades relacionadas con la dieta. Las 
propuestas de organismos internacionales 
establecen la ingesta de MUFA por diferencia 
o de al menos el 10% de la ET. Nuestra pro-
puesta sería de mayor contenido sustituyendo 
a saturados y poliinsaturados n6 e incluso 
sustituyendo a parte de la ración energética 
proveniente de los azúcares..

- La ingesta de ácidos grasos poliinsaturados 
(PUFA, AGPI) totales se incrementa ligeramen-
te respecto a los objetivos 2002 entre el 1 y 
el 2% de la ET. Los PUFA n6, y en concreto el 
ácido linoléico (LA) se cubren en la propuesta 
ya que la cifra propuesta está de acuerdo con 
los estudios que apuntan que al menos el 1% 
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de la energía debe aportarse de este ácido 
graso para evitar deficiencias, 2-3% de la 
energía para no presentar signos de alteración 
de biomarcadores asociados a deficiencia y 
tener una salud óptima y el resto de ingesta 
supondría una aporte suplementario por su 
efecto positivo sobre el metabolismo lipídico 
y como aporte de LCPUFA n6. 

Las cantidades propuestas de ingesta de PUFA n3 se 
han adaptado a los hábitos de consumo de pescado 
de la población española con una ingesta media 
de pescado de una ración semanal y 2 raciones 
semanales para el percentil 75. Por otro lado, a la 
vista de los estudios disponibles en los últimos años 
acerca de los efectos sobre la salud de los PUFAS 
n3 y las recomendaciones de distintos comités de 
expertos internacionales se propone una ingesta de 
ácido alfa-linolénico (ALA) del 1% de la ingesta de 
energía total (dentro de las recomendaciones para 
evitar deficiencia de más del 0.5% de la energía 
total) que puede obtenerse, entre otros, de fuentes 
vegetales, como se ha descrito para poblaciones de 
la cuenca mediterránea y para los de cadena larga 
(EPA+DHA) se proponen ingestas entre 500 y 1000 
mg/día cifras compatibles con los hábitos de consumo 
de pescado y que tienen como objetivo la prevención 
de enfermedades crónicas altamente prevalentes y 
un desarrollo y mantenimiento adecuado del SNC.

- Los ácidos grasos trans (TFA) se limitan a 
cantidades menores al 1% de la ET ya que 
tienen un probado efecto negativo sobre 
parámetros fisiológicos que intervienen 
en enfermedades cardiovasculares y otras 
alteraciones relacionadas con el síndrome 
metabólico. Se ha establecido también en 
función del consumo de lácteos en España 
ya que ese valor correspondería a la ingesta 
de TFA presentes en alimentos naturales y no 
de procesados.

Respecto a la relación n3/n6 no se establece ninguna 
ya que hay datos no concluyentes sobre la utilidad 
de este cociente, algunos estudios, en niños, propo-
nen ratios de 5:1 o 10:1, otros estudios en adultos 
recomiendan 1:1 o 2:1 y otros solo apuntan a elevar 
el consumo de n3 manteniendo el de n6.

Propuesta

– Grasa total: Objetivos intermedios: ≤ 35%; 
Objetivo final: 30 – 35%*.

– AG Saturados: Objetivos intermedios: ≤ 10 %; 
Objetivo final: 7 – 8 %.

– AG Monoinsaturados: Objetivos intermedios: 
20%; Objetivo final: 20%.

– AG Poliinsaturados: Objetivos intermedios: 
4%;  Objetivo final: 5%.

– N6: Objetivos intermedios: 2% de energía, lino-
léico. Objetivo final: 3% de energía, linoléico.

– N3: Objetivos intermedios: 1-2%; Objetivo final: 
1-2%.

– ALA: Objetivos intermedios: -- Objetivo final: 
1-2%.

– DHA: Objetivos intermedios: 200 mg; Objetivo 
final: 300 mg.

Colesterol

Existe bastante unanimidad en los objetivos nutricio-
nales marcados por diferentes organismos, grupos 
de expertos y sociedades, para el colesterol. La 
pauta establecida como conveniente aconseja tomar 
menos de 300 mg/día y menos de 100 mg/1000 
kcal, esta última referencia (<100 mg/1000 kcal) 
tiene especial interés cuando se siguen dietas hi-
pocalóricas muy frecuentes en sociedades desarro-
lladas, en las que el gasto energético es en general 
medio-bajo.

El colesterol juega un importante papel en la síntesis 
de hormonas y ácidos biliares y sirve como com-
ponente integral de las membranas de las células. 
Dada la capacidad de todos los tejidos de sintetizar 
suficiente cantidad de colesterol para cumplir con sus 
necesidades metabólicas y estructurales no existen 
evidencias de un requerimiento biológico para el co-
lesterol dietético, por ello no se han marcado ingestas 
adecuadas o recomendadas.

Teniendo en cuenta la relación entre colesterol dieté-
tico y concentraciones séricas de LDL-colesterol, lo 
que puede asociarse con mayor riesgo cardiovascular, 
las Guías dietéticas americanas de 2005 aconsejan 
que la ingesta de colesterol sea lo más baja posible. 
Eliminar el colesterol de las dietas puede requerir 
cambios significativos en la ingesta, lo que puede 
condicionar efectos indeseables (por ej. aportes in-
suficientes de proteínas y micronutrientes) lo que se 
puede asociar con riegos sanitarios no cuantificables. 
Por ello conviene reducir el contenido en colesterol 
de las dietas, pero garantizando que la alimentación 
sea nutricionalmente adecuada.

* En el caso de 20%E a partir de Ácidos Grasos Monoinsaturados
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Por otra parte, aunque el colesterol dietético condi-
ciona incrementos en las concentraciones séricas de 
colesterol, las evidencias son en algunos casos contra-
dictorias, siendo mucho más importante en el control 
de la colesterolemia y riesgo cardiovascular reducir la 
ingesta de grasa saturada, grasa trans, calorías, sodio 
y aumentar el aporte de fibra, esteroles vegetales, 
evitando las deficiencias en diversos micronutrientes.

Propuesta

Teniendo en cuenta que la ingesta media de coles-
terol, en poblaciones desarrolladas, es superior a la 
aconsejada la pauta que se propone como objetivo 
nutricional está encaminada a lograr un descenso 
paulatino en la ingesta, con un objetivo intermedio y 
otro considerado “ideal” a más largo plazo. 

– Objetivo intermedio: <350 mg/día, (<110 
mg/1000 kcal).

– Objetivo final: <300 mg/día, (<100 mg/1000 
kcal).

Estos serían los objetivos para población general, 
considerando individuos sanos, en concreto es lo 
marcado por la USDA/HHS (2005) en adultos con 
LDL-colesterol < 130 mg/dL, sin embargo en adul-
tos con LDL-colesterol >130 mg/dL se marca como 
conveniente una ingesta de menos de 200 mg/día 
para el colesterol. La pauta está avalada por la IOM 
(2005) y por el NCEP Expert Panel on Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol 
in Adults (2002).

Hidratos de Carbono
El aporte relativo de hidratos de carbono (HC) en 
España debería situarse por encima del 50% de la 
energía, posibilitando un aporte a partir de las grasas 
del 35% de las cuales, tal como se ha comentado, 
un 20% serían moninsaturadas. En la medida que 
los niveles de actividad física de la población aumen-
taran sería más justificable tolerar un incremento 
en el aporte graso relativo de la dieta; sin embargo 
ante niveles de actividad física tan sedentarios, son 
preferentes dietas más ricas en hidratos de carbono 
complejos. Existe una notable controversia acerca si 
debe cuantificarse el porcentaje de energía a partir 
de los azúcares.

La SENC haciéndose eco de las conclusiones de otros 
grupos de trabajo, decide no cuantificar la limitación 
al consumo de azúcares y alimentos azucarados 
(aunque sugiere no superar el 6% de la energía), sino 
cualificarla. En consonancia con la etiopatogenia de 
la caries, se decide limitar la frecuencia del consumo 
de dulces por debajo de tres- cuatro veces al día. 
Ello obliga a determinar esta variable cualitativa en 

los estudios epidemiológicos. El consumo de HC en 
las distintas encuestas de nutrición realizadas en 
España desde finales de la década de 1990 hasta 
la actualidad revela un consumo de HC de 184 g/
día en Baleares a 240 g en Andalucía y Canarias, 
con porcentajes de la energía por debajo o en torno 
al 50%. El consumo de fibra es de 16 g en Canarias 
y Baleares a 18 g en Cataluña y Andalucía. El panel 
de consumo del MARM estima un consumo de 282 
g de HC y de 19 g de fibra. Se evidencia la necesidad 
de reducir las fuentes alimentarias de HC refinadas 
y sustituirlas por integrales o ricas en fibra , con un 
índice glucémico bajo y que promuevan una carga 
glucémica reducida.

Propuesta

Carbohidratos totales (% Energía)

– Objetivos intermedios: > 50 %. Índice glucémi-
co reducido.

– Objetivo final: 50 – 55%. Índice glucémico 
reducido.

Alimentos azucarados (frecuencia/día)

– Objetivos intermedios: < 4 /día.

– Objetivo final:  3 /día; <6% energía.

Frutas y verduras
Las frutas y verduras son importantes fuentes de nu-
trientes entre los que se incluyen los folatos, vitaminas 
A, C y K, magnesio, potasio y fibra. En este informe 
no se incluyen en este grupo alimentario el maíz, las 
patatas ni las legumbres secas.

El informe de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
sobre la Salud en el Mundo 2003 señalaba que hasta 
2,7 millones de vidas podrían evitarse cada año en el 
mundo con un consumo adecuado de frutas y verduras 
y se reconoce que el bajo consumo de frutas y verduras 
se encuentra entre los 10 principales factores de riesgo 
implicados en el riesgo global de mortalidad. El aumento 
del consumo individual de frutas y verduras hasta 600 
g al día podría reducir la carga mundial de morbilidad 
en un 1,8% y la carga de cardiopatía isquémica e ictus 
en un 31% y 19%, respectivamente.

En conjunto toda la evidencia disponible sugiere un 
efecto protector del consumo adecuado de frutas y 
verduras, con un mejor estado de salud, reducción 
del riesgo de enfermar y posiblemente el desarrollo 
más tardío de indicadores de envejecimiento asocia-
dos a la edad.

La revisión sistemática publicada por el World 
Cancer Research Fund en 2007 señalaba que se 
dispone de pruebas convincentes o probables se-
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gún las cuales las dietas ricas en verduras, frutas o 
ambas protegen frente a los cánceres de la cavidad 
oral, el esófago, el estómago y cáncer colorrectal. 
En los últimos años, la investigación sobre el papel 
protector de frutas y verduras se ha centrado en su 
potencial antioxidante, por su contenido en vitamina 
C, vitamina E, betacaroteno y otros carotenoides, 
además de fitoquímicos.

Algunos patrones dietéticos que incluyen consumos 
elevados de frutas y verduras como la Dieta Medi-
terránea, la dieta Japonesa, las dietas vegetarianas, 
el modelo de dieta calificado como “prudente” o la 
dieta ajustada a las recomendaciones del ensayo 
DASH reducen el riesgo de hipertensión arterial y de 
cardiopatía isquémica. 

En importantes estudios de cohortes y metaanálisis 
se ha visto que los hombres y mujeres situados en el 
quintil más alto de consumo de frutas y verduras (9 
y 10 raciones al día en hombres y mujeres, respecti-
vamente) presentaban un riesgo de enfermedad coro-
naria un 20% menor comparado con los que referían 
consumos en el quintil más bajo (2,5 raciones/día en 
hombres y 3 raciones/día en mujeres). Los riesgos 
más bajos se observaron para las verduras de hoja 
verde y frutas y verduras ricas en vitamina C. Hoy la 
evidencia es sólida y concluyente en cuanto al papel 
protector del consumo de frutas y verduras respecto 
a las enfermedades cardiovasculares. 

No se dispone de suficiente evidencia sobre la influen-
cia del consumo de frutas y verduras en la diabetes 
tipo 2. En general, no se detecta una relación inversa 
entre el consumo total de frutas y verduras y la inci-
dencia de diabetes tipo 2 cuando se ajusta para los 
factores de riesgo conocidos. 

La mayor parte de frutas y verduras, si se preparan sin 
añadir grasas y azúcares, tienen un contenido calórico 
relativamente bajo. Si se consumen en lugar de otros 
alimentos más calóricos pueden contribuir a mantener 
un peso corporal saludable. Una revisión sistemática 
sobre los efectos del consumo de frutas y verduras en 
el peso corporal consolidaba el impacto favorable de 
aportes adecuados de frutas y verduras. El consumo 
de frutas y verduras contribuye a reducir la densidad 
energética de la dieta por su alto contenido en agua 
y el aporte de fibras dietéticas solubles e insolubles. 
Muchos estudios han investigado los efectos de la 
ingesta de fibra sobre la saciedad, la ingesta energé-
tica y el control del peso corporal.

Los datos sobre el consumo de frutas y verduras en 
la población española sugieren que una amplia pro-
porción realiza consumos habituales por debajo del 
nivel deseable, especialmente entre los niños y niñas.

El informe del WCRF recomienda el consumo de al 
menos 400 g/día de verduras y hortalizas no fecu-
lentas y frutas. De acuerdo al icono gráfico de las 
nuevas guías alimentarias americanas, Myplate, todos 
los días y en cada comida, la mitad del plato debe 
consistir en frutas y verduras. Las guías alimentarias 
de la AHA recomendaban el consumo de al menos 5 
raciones diarias de frutas y verduras, especialmente 
de color verde oscuro, naranja oscuro y amarillo. El 
informe sobre Dieta y Salud de la OMS recomendaba 
el consumo de al menos 400 g diarios de frutas y 
verduras.

Propuesta

– Frutas

- Objetivos intermedios: > 300 g/día.
- Objetivo final: > 400 g/día.

– Verduras

- Objetivos intermedios: > 250 g/día.
- Objetivo final: > 300 g/día.

Vino y bebidas fermentadas
El consumo de bebidas alcohólicas en especial de 
vino se ha convertido en una característica muy 
arraigada de nuestra cultura gastronómica tradicio-
nal, presentando una marcada variabilidad regional; 
con un moderado gradiente norte (consumos altos) 
– sur (consumos bajos). Madrid, Castilla-La Man-
cha, Extremadura, Comunidad Valenciana, Murcia, 
Andalucía y Canarias tienen consumos por debajo 
de 40 ml/día. 

A través de los datos del panel de consumo del 
Ministerio de Medio Ambiente y Medio Rural y Ma-
rino, en términos cuantitativos se ha observado un 
descenso en la media de consumo de vino en España 
durante el periodo 1987-2007, a expensas de la 
disminución del consumo del vino de mesa, si bien 
se evidencia un ligero aumento del consumo de vino 
con denominación de origen. Además se observa, 
con la misma fuente de datos, la disminución del 
consumo de cerveza.

Los estudios de población y estudios de cohorte su-
gieren una relación inversa entre el consumo diario 
de 1 o 2 bebidas alcohólicas y las enfermedades 
cardiovasculares. No se han realizado ensayos clí-
nicos a largo término y los resultados obtenidos con 
ellos son a menudo confusos. Un meta-análisis de 
26 estudios evidencia riesgos relativos menores para 
los sujetos que beben una o dos bebidas alcohólicas 
(vino o cerveza) diarias comparados con los no consu-
midores. Algunas evidencias sugieren más beneficios 
en el consumo de vino y cerveza en comparación al 
consumo de licores y destilados. 
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El consumo moderado de alcohol ha sido asociado 
como factor protector contra las coronariopatías 
estableciéndose diferentes evidencias en cuanto a 
su mecanismo de acción como el establecimiento 
de un favorable perfil lipídico, de coagulación, de la 
resistencia a la insulina, de los perfiles hormonales 
o bien de los componentes antioxidantes constitu-
yentes del vino.

Por otra parte, el consumo moderado se ha relacio-
nado con cierta protección para el ictus isquémico 
cerebrovascular, la diabetes y la colelitiasis y con una 
menor ganancia de peso con el tiempo y un riesgo 
más bajo de obesidad abdominal.

Con respecto al momento de ingestión, se han comu-
nicado más efectos positivos de su consumo cuando 
era incluido en la comida que cuando su consumo 
se consideraba fuera de las mismas.

El consumo de vino en particular o del alcohol no 
debe generalizarse como estrategia de salud pública 
puesto que un consumo importante presenta ries-
gos para la salud por su relación con alcoholismo, 
enfermedades hepáticas, cáncer, incapacidades 
y accidentes fatales. Además, parte de su efecto 
beneficioso debido a su contenido en sustancias 
como el resveratrol, puede obtenerse a través del 
consumo de la uva o de mostos.

El término “consumo moderado” es variable según se 
haga esta recomendación en términos de bebidas o 
de alcohol, entendiendo además que cuando se hace 
en relación al concepto de bebida estándar (UBE) 
este es diferente en cada uno de los países que se 
consideren. Así en Reino Unido una UBE equivale 
a 8 g de alcohol o 10 ml, en EEUU una bebida es 
definida por aquella ración que contiene 14 g de 
alcohol o en Japón estas unidades se cuantifican 
en 19,75 g. En España, se ha establecido que una 
UBE corresponde a 10 g de alcohol (100 ml de vino, 
200 ml de cerveza o 50 ml de bebidas destiladas).

Se realiza una recomendación de consumo diferente 
para el hombre y la mujer en razón a la diferente 
susceptibilidad a los efectos adversos del alcohol que 
se presenta por sexo. Para los hombres la cantidad 
diaria asociada con el aumento de la incidencia de 
cirrosis hepática es de 40 g y de 20 g en la mujer.

Las recomendaciones deben formularse de tal manera 
que no se incentive la ingesta de alcohol a los sujetos 
no bebedores o abstemios ya que ello podría conducir 
a problemas sociales y de salud; y aconsejar disminuir 
o abandonar su consumo a aquellos que tengan cuyo 
consumo sea superior.

Propuesta

La recomendación debe hacerse de forma clara y 
sólo para adultos que consuman: Si consume alcohol 
debe hacerlo con moderación y durante las comidas, 
lo que equivale a una UBE/día para las mujeres y a 
2 para los hombres.

– Objetivos intermedios: < 2 vasos/día (mejor con 
las comidas)**

– Objetivo final: < 2 vasos/día (con las comidas)**
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Resumen

Fundamento: Las alteraciones en el metabolismo mineral 
óseo representan una causa importante de morbilidad y 
mortalidad en los pacientes con insuficiencia renal crónica 
en hemodiálisis (IRC). La disminución de masa ósea y el 
riesgo de fracturas son un hallazgo frecuente. Diferentes 
factores explican esta disminución de masa ósea; entre ellos 
los relacionados con sus valores antropométricos. El objetivo 
de este trabajo es conocer el comportamiento de la densidad 
mineral ósea frente al peso y talla utilizando el índice de 
masa corporal (IMC) de pacientes con Enfermedad Renal 
Crónica (ERC) y tratamiento en hemodiálisis.
Material y métodos: Se estudió la densidad mineral ósea 
(DMO), mediciones T-score y Z-score en cuello de fémur, 
trocánter, intertrocánter, 1/3 proximal fémur, triangulo 
de Ward´s, L2, L3 y L4, usando densitometría DXA y la 
composición corporal en 73 pacientes (40 hombres y 33 
mujeres) en hemodiálisis. 
Resultados: El tiempo total en diálisis de estos pacientes fue 
para las mujeres 9,7 ± 5,54 años y para los varones 10,18 ± 
7,16 años. Como grupo los pacientes mostraron una correla-
ción positiva muy significativa entre el DMO y el peso, la altura 
y el IMC, las fracturas, el tiempo en diálisis y la PTH intacta.
Conclusiones: Los pacientes con ERC en programa de he-
modiálisis periódica, muestran una reducción significativa 
de la DMO, que afecta tanto a columna lumbar como fémur. 
El peso y la talla influyen sobre la DMO y sobre el recambio 
óseo, factores muy importantes de predicción de riesgo de 
fractura. El IMC es el principal determinante de DMO.

Palabras clave: Contenido mineral óseo. Índice de masa cor-
poral. Enfermedad renal crónica. Hemodiálisis. Fallo renal.

Summary

Background: Alterations in bone mineral metabolism re-
present an important cause of morbidity and mortality in 
patients with chronic renal failure on haemodialysis, the 
decrease in bone mass and fracture risk are a common fin-
ding, there are several factors that explain this decrease in 
bone mass, including those associated with anthropometric 
values. The aim of this study was to analyze bone mineral 
density versus height and weight using the body mass index 
(BMI) of patients with chronic kidney disease (CKD) and 
haemodialysis treatment. 
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Material and methods: We studied bone mineral density 
(BMD) measurements T-score and Z-score at femoral neck, 
trochanter, intertrochanter, 1 / 3 proximal femur, Ward’s 
triangle, L2, L3 and L4, using DXA densitometry and body 
composition in 73 patients (40 men and 33 women) on 
haemodialysis. 
Results: duration on dialysis was 9.7 ± 5.54 years for 
women and 10.18 ± 7.16 years for men. As a group the 
patients showed a significant positive correlation between 
BMD and weight, height, and BMI, fractures, time on 
dialysis and intact PTH. 
Conclusions: Patients with CKD on haemodialysis program 
show a significant reduction in BMD, which affects both 
lumbar spine and femur. The weight and size influence on 
BMD and bone turnover, important factors for predicting 
fracture risk. BMI is the main determinant of BMD. 

Key words: Bone Mineral Content. Body Mass Index. Chro-
nic Kidney disease. Haemodialysis. Renal failure.

Introduction

Las alteraciones en el metabolismo mineral óseo son 
frecuentes en la enfermedad renal crónica (ERC), y repre-
sentan una causa importante de morbilidad, disminución 
de la calidad de vida y calcificaciones extraesqueleticas 
asociadas a un aumento de muerte cardiovascular1. 
Además incluye hiperparatiroidismo secundario, osteo-
malacia y enfermedad adinámica del hueso. 

En pacientes con ERC y tratamiento en hemodiá-
lisis se observa la enfermedad de alto remodelado 
óseo (osteítis fibrosa quística) debido a niveles 
persistentemente elevados de PTH2. Los riñones no 
pueden excretar el fósforo acumulado ocasionando 
una disminución del calcio y una estimulación de 
la secreción de PTH. Por lo tanto la disminución de 
masa osea es un hallazgo frecuente en los pacientes 
en hemodiálisis.

Existen diferentes factores que expliquen esta dis-
minución de masa ósea. Indudablemente uno es el 
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tipo de osteodistrofia renal que padezca, siendo el 
hiperparatiroidismo secundario en la mayoría de los 
estudios un factor de riesgo independiente de baja 
masa ósea3,4. Otros factores más generales son la 
actividad física, la nutrición, enfermedades de base 
y la ingesta de medicamentos. 

En la ERC no solo hay una menor masa osea sino 
además se observa un aumento de fracturas por 
fragilidad. No obstante, en sujetos sanos el peso 
corporal es un determinante importante de la masa 
osea y un mayor peso corporal se asocia a una mayor 
masa esquelética y por consiguiente, a una menor 
perdida osea5,6. Como este efecto ocurre en todos los 
rangos de peso, la influencia del peso corporal sobre 
la masa ósea es relevante para todos los sujetos. Es 
más, un bajo peso es considerado un factor de riesgo 
importante de baja masa ósea7.

Existen diferentes técnicas para la medición de la 
masa ósea como la radiogrametría radiológica digital 
(DXR) que permite obtener la densidad mineral ósea 
(DMO), grado de porosidad y estriación, de una forma 
no invasiva y con gran precisión. En este estudio se 
pretende conocer el comportamiento de la densidad 
mineral ósea frente al peso y talla utilizando el índi-
ce de masa corporal (IMC) de pacientes con ERC y 
tratamiento en hemodiálisis.

Material y métodos 

Sujetos
La muestra estuvo formada por 73 pacientes con ERC 
que realizan diálisis periódicamente en nuestra unidad. 
No fueron seleccionados mediante ningún procedimien-
to de muestreo aleatorio y su participación en el experi-
mento viene determinada por la asistencia al centro de 
diálisis en las fechas en que se realizó el estudio (Abril 
de 2009 a Diciembre de 2010). Las edades estaban 
comprendidas entre 32 y 83 años, 40 hombres y 33 
mujeres de las cuales 6 eran premenopáusicas y 27 
posmenopáusicas. El tiempo total en diálisis de estos 
pacientes fue para las mujeres 9,7 ± 5,54 años y para 
los varones 10,18 ± 7,16 años. La etiología de su fallo 
renal fue: no filiada 17,8%, diabetes 17,8%, intersticial 
15,1%, glomerular 20,5%, vascular 15,1%, quístico 
9,6%, hereditaria 1,4%, lupus 1,4%, amiloidosis 1,4%. 
El peso que presentaron fue para mujeres 64,01 ± 
12,64 Kg. y para varones 67,021 ± 12,13 Kg. La talla 
en mujeres fue de 1,50 m. ± 0,064, y para varones 
1,65 m ± 0,077.

Todos los pacientes se dializaron durante 4 horas en 
periodos de 1 vez cada dos días en turnos de lunes, 

miércoles y viernes o martes jueves y sábados. El 
calcio en baño de diálisis fue de 3,5 mEq/l en el 86,3 
de los pacientes y de 2,5 en el resto. Para el control 
de fósforo sérico el 75% de los pacientes estaba 
tomando quelantes del fósforo (Sevelamer), el 78% 
estaba tomando bajas dosis de calcitriol. 

Métodos
La medición del contenido mineral óseo y de la 
DMO de columna lumbar y fémur proximal se realizó 
mediante absorciometría dual de Rx (DXA) con un 
equipo de densitometría osea de Rx Hologic DQR-
4500. Este equipo mide de forma exacta y rápida 
en contenido mineral óseo, mediante radiografías 
digitales cuantitativas con lo que se puede obtener 
tanto la medida del contenido mineral óseo en gramos 
como la DMO en g/cm². La precisión es superior al 
1% con un coeficiente de variación del 1%, para una 
DMO= 1 g/cm², siendo la resolución espacial de 
1,5%. Se realizaron mediaciones en región lumbar, 
vértebras L-2, L-3 y L-4, y cadera, cuello del fémur, 
trocánter, intertrocánter, 1/3 proximal de fémur y 
triangulo de Ward´s.

A todos los pacientes se les efectuaron mediciones 
antropométricas de peso y altura. El peso se midió por 
una balanza tallímetro Perperson 113481 en kilogra-
mos y la altura en centímetros. El IMC fue calculado 
mediante la fórmula peso/talla², y agrupado según la 
clasificación de la OMS en IMC < 20 delgados, 20 a 
25 sobrepeso 1, 26 a 30sobrepeso 2, >30 obesidad.

Análisis estadístico
El análisis se realizo mediante el paquete estadístico 
SPSS 15.0.1. Se compararon los parámetros antropo-
métricos (peso y altura), las medidas de IMC y las de 
DMO entre hombres y mujeres por t de Student para 
muestras independientes. Se realizaron correlaciones 
simples y múltiples usando las medidas antropomé-
tricas, medidas de IMC, medidas de DMO, medidas 
de PTH, edad y tiempo en hemodiálisis. Para valorar 
las diferencias entre DMO-IMC en grupos, se utilizó 
el análisis de varianza (ANOVA). Todos los datos 
se expresan en valor medio ± desviación estándar, 
considerándose significación estadística con valores 
de p < 0,05.

Resultados

Las mujeres en hemodiálisis presentaron mayor IMC 
(28,06 ± 4,66) que los hombres (24,79 ± 3,70), 
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en cambio presentaron menor peso (mujeres: 64,06 
± 12,64; hombres 67,63 ± 12,11) y menor talla 
que estos (mujeres: 1,50 ± 0,064; hombres: 1,65 ± 
0.07). En cuanto a la DMO, los hombres presentaron 
mayor contenido mineral óseo que las mujeres en 
todas las zonas medidas (Tabla 1).

El peso y talla de los pacientes presentó un alto indice 
de correlación con la DMO con la talla (Tabla 2).

Las mujeres presentaron una media de PTH basal 
mas baja que la de los hombres: mujeres: 226,31 ± 
121,5; hombres 323 ± 122,51. Se observó una co-
rrelación negativa entre los índices de masa corporal 
basal y los valores de PTH (r = - 0421 p < 0,029). 

Cuando comparamos los valores DMO con las cate-
gorías de IMC, podemos observar que a medida que 
aumentan los valores de IMC también lo hacen los 
valores de DMO (Tabla 3).

Se comparó las mujeres premenopáusicas y posme-
nopáusicas, observando que la DMO era más baja 
en mujeres posmenopáusicas que en la premeno-
páusicas (Tabla 4). Otro dato de interés fueron los 
valores de PTH, estando mas aumenbtado en mujeres 
posmenopáusicas (242,56 ± 125,8) que en mujeres 
premenopáusicas (201,50 ± 108,50).

También se obtuvo un T-score mas elevado en mu-
jeres posmenopáusicas que en mujeres premeno-
páusicas (Tabla 5). Otro hallazgo significativo en la 
comparación entre hombre y mujeres, es la presencia 
de un T-score mas elevado en mujeres que en hom-
bres (Tabla 6). Agrupando el tiempo en diálisis por 
decenios observamos como el Z-score aumenta al 
aumentar el tiempo en diálisis (Tabla 7).

Discusion

En el presente estudio se puede observar que los 
pacientes en hemodiálisis presentan una correlación 
positiva entre el peso y la DMO, correlación que ya 

fue descrita en estudios anteriores (8,9), al igual que 
ocurre con la talla, lo que refleja la importancia de la 
acción mecánica del peso y talla sobre el contenido 
mineral del esqueleto. Tanto el peso como la talla, 
van a condicionar el IMC (IMC = Peso / Talla²), que 
a su vez va a condicionar la DMO.

Los pacientes en hemodiálisis presentan un grave 
trastorno del metabolismo calcio-fósforo debido al 
fallo renal. Los riñones son los encargados de la 
excreción de PO4. Debido a la ERC, el fósforo se 
acumula ocasionando una caída de los niveles de 
calcio y produciendo una estimulación de la secreción 
de PTH. La retención de PO4 disminuye la hidroxi-
lación renal de 25-hidroxivitamina D y con ésto su 
conversión a 1,25(OH)2D3 (Calcitriol). Estos bajos 
niveles de calcitriol producen malabsorción de calcio 
a nivel intestinal, hipocalcemia y, por consiguiente, 
estimulación en la secreción de PTH10. 

En este estudió se obtuvo una PTH más baja en 
mujeres que en hombres, y entre las mujeres mas 
aumentado en posmenopáusicas que en premeno-
páusicas. Así mismo se obtuvo una relación negativa 
entre los valores IMC y los valores de PTH basal, 
(valores normales: 10 a 72. pg/mL), lo que sugiere 
que el hiperparatiroidismo secundario tiene mayor re-
percusión esquelética en mujeres posmenopáusicas, 
existiendo una preponderancia del sexo femenino en 
la pérdida de contenido mineral óseo. 

Un estudio realizado con mujeres posmenopáusicas 
adscritas al National Osteoporosis Risk Assessment 
(NORA) divulgó que más que la mitad (el 52%) de las 
mujeres que experimentaron una fractura relacionada 
con osteoporosis en el plazo de 1 año tenía una den-
sidad mineral ósea con un T-score que demostraba 
osteopenia, pero no osteoporosis11. En la Tabla 4 
podemos observar como existe una mayor perdida 
de masa osea en mujeres posmenopáusicas que en 
mujeres premenopáusicas. La OMS define masa ósea 
normal cuando se tiene un T-score por encima de 
-1, masa ósea baja con un T-score entre -1 y -2.5 
y osteoporosis con un T-score en, o por debajo de 

Sexo    Contenido mineral óseo (g/cm²)

 Cuello Trocánter Intertrocánter 1/3 fémur Ward L2 L3 L4

Mujeres 0.64 ± 0.11 0.49 ± 0.12 0.88 ± 0.19 0.72 ± 0.15 0.49 ± 0.16 0.85 ± 0.18 0.86 ± 0.16 0.86 ± 0.17

Hombres 0.70 ± 0.14 0.61± 0.13 0.95 ± 0.18 0.81 ± 0.15 0.52 ± 0.14 0.96 ± 0.17 0.96 ± 0.16 0.98 ± 0.22

Los valores representan media ± desviación estándar.p<0.05

Tabla 1. Media del contenido mineral óseo según sexo
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-2.5. Como podemos observar (Tabla 5), las mujeres 
posmenopáusicas presentan un elevado T-score con 
una alta prevalencia de osteoporosis, existiendo por 
tanto una mayor indice de fracturas en ellas. 

En la Tabla 2 podemos observar como a medida 
que aumenta el IMC también lo hace el DMO, y por 

tanto, también disminuye riego de osteoporosis y de 
fracturas, siendo mas significativa a nivel de columna 
que a nivel de fémur. Estudios recientes muestran 
esta asociación entre IMC y DMO12,13.

En cuanto a la comparación entre hombres y muje-
res, podemos observar un T-score más elevado en 

    DMO (g/cm²)

 Cuello Trocánter Intertrocánter 1/3 fémur Ward L2 L3 L4

Peso 0.40 0.456 0.453 0.458 0.295 0.318 0.312 0.253

Talla: 0.350 0.477 0. 318 0.377 0.264 0.359 0.391 0.417

p< 0.01 

Tabla 2. Coeficientes de correlación r de Pearson entre DMO, peso y talla

IMC (kg/m2)    DMO (g/cm²)

 Cuello Trocánter Intertrocánter 1/3 fémur Ward L2 L3 L4

<20 0,621 ± 0,15 0,521 ± 0,07 0,866 ± 0,18 0,715 ± 0,14 0,486 ± 0,16 0,862 ± 0,03 0,879 ± 0,06 0,838 ± 0,03

20 a 25 0,666 ± 0,13 0,547 ± 0,14 0,876 ± 0,18 0,748 ± 0,16 0,498 ± 0,17 0,898 ± 0,15 0,902 ± 0,15 0,917 ± 0,18

26 a 30 0,695 ± 0,13 0,576 ± 0,15 0,970 ± 0,19 0,803 ± 0,17 0,516 ± 0,09 0,910 ± 0,20 0,931 ± 0,28 0,920 ± 0.06

>30 0,674 ± 0,15 0,574 ± 0,13 0,976 ± 0,18 0,809 ± 0,16 0,543 ± 0,13 0,984 ± 0,22 0,969 ± 0,22 0,954 ± 0,24

Los valores representan media ± desviación estándar.p<0.01

Tabla 3. Media de la DMO en diferentes localizaciones según  categorías del IMC

Mujeres     DMO (g/cm²)

 Cuello Trocánter Intertrocánter 1/3 fémur Ward L2 L3 L4

Premenopaúsicas 0,686 ± 0,90 0,559 ± 0,10 0,897 ± 0,14 0,764 ± 0,11 0,480 ± 0,17 0,897 ± 0,06 0,923 ± 0,03 0,905 ± 0,10

Posmenopaúsicas 0,634 ± 0,12 0,482 ± 0,12 0,870 ± 0,20 0,713 ± 0,16 0,509 ± 0,11 0,844 ± 0,19 0,857 ± 0,18 0,849 ± 0,18

Los valores representan media ± desviación estándar.p<0.05

Tabla 4. Comparación de las medias de DMO entre mujeres pre y posmenopaúsicas

Mujeres     T-score

 Cuello Trocánter Intertrocánter 1/3 fémur Ward L2 L3 L4

Premenopaúsicas -1,98 ± 0,76 -1,73 ± 1,19 -1,73 ± 1,13 -1,75 ± 1,07 -2,42 ± 1,10 -1,28 ± 0,50 -1,48 ± 0,34 -1,94 ± 0,97

Posmenopaúsicas -2,21 ± 1,21 -2,29 ± 1,44 -1,70 ± 1,51 -2,00 ± 1,41 -2,46 ± 1,61 -1,66 ± 1,80 -2,04 ± 1,65 -2,42 ± 1,66

Los valores representan media ± desviación estándar .p<0.01

Tabla 5. Comparación de las medias de T score entre mujeres pre y posmenopausicas
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Sexo    T-score

 Cuello Trocánter Intertrocánter 1/3 fémur Ward L2 L3 L4

Mujeres -2,176 ± 1,14 -2,235 ± 1,42 -1,661 ± 1,42 -1,919 ± 1,35 -2,409 ± 1,51 -1,597 ± 1,64 -1,936 ± 1,51 -2,323 ± 1,56

Hombres -1,952 ± 1,35 -1,421 ± 1,26 -1,512 ± 1,25 -1,608 ± 1,25 -2,092 ± 1,15 -1,144 ±1,62 -1,234 ± 1,55 -1,543 ± 1,77

Los valores representan media ± desviación estándar.p<0.05

Tabla 6. Comparación de las medias de T score entre mujeres y hombres

mujeres que en hombres (Tabla 6). Esto es debido 
fundamentalmente a la deprivación estrogenica unido 
a las alteraciones del metabolismo calcio-fósforo.

Los resultados del estudio muestran que la DMO de 
los pacientes varones en hemodiálisis de la muestra 
está por debajo de los valores de la población normal 
masculina española de la misma edad14. En el aná-
lisis de los resultados se observó, que a medida que 
aumenta el tiempo en diálisis también aumenta el 
Z-score (Tabla 7). Parece razonable ya que a medida 
que aumenta el tiempo en diálisis se produce una 
disminución de la densidad mineral osea.

Conclusiones

Los pacientes con ERC en programa de hemodiálisis 
periódica muestran una reducción significativa de 
la DMO, que afecta tanto a columna lumbar como 
fémur. El peso y la talla influyen sobre la DMO y sobre 
el recambio óseo y son por tanto, dos factores muy 
a tener en cuenta como factores de predicción de 
riesgo de fractura. Este estudio también destaca la 
importancia del hiperparatiroidismo secundario en la 
reducción del contenido mineral óseo especialmente 
en las mujeres posmenopáusicas. Los resultados 
de este estudio muestran que el IMC es el principal 
determinante de DMO.
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Resumen

El trabajo analiza, desde la perspectiva higiénico-sanitaria, la 
iniciativa filantrópica de creación de cantinas escolares que 
puso en marcha la Asociación de Caridad Escolar en Madrid 
durante las primeras décadas del siglo XX. En primer lugar, 
con el objeto de explicar el contexto en el que surgió aquella 
iniciativa, además de destacar su inserción en el movimiento 
regeneracionista y de creciente interés por la infancia y la 
higiene escolar que vivía la sociedad española del momento, 
se exponen las deficiencias sanitarias y alimentarias que 
mostraba el proletariado madrileño y la población infantil. 
En segundo lugar, a partir de las memorias de la Asociación 
relacionadas con las cantinas, se aborda su funcionamiento y 
los contenidos y características de los menús que se ofrecie-
ron, así como su evolución. Los resultados obtenidos permiten 
valorar la importancia que tuvieron este tipo de actividades 
en el desarrollo de la nutrición comunitaria en la España 
contemporánea y en qué medida contribuyeron a consolidar 
un interés colectivo por los problemas de la alimentación y 
la necesidad de abordarlos tanto desde el ámbito sanitario 
como educativo y comunitario.

Palabras clave: Comedor escolar. Historia del siglo XX. 
Alimentación escolar. España. 

Summary

The study analyses, from a health and hygiene perspective, 
the philanthropic initiative of the Madrid School Charity 
Association that led to the creation of school canteens in the 
first decades of the twentieth century. First, the context of the 
initiative is explained by highlighting the Association’s activity 
within the Regenerationist movement and the growing interest 
in childhood and school health in early twentieth century 
Spanish society. Health and dietary deficiencies among the 
Madrid proletariat and the infant population are also explo-
red. Secondly, the Association’s reports on the canteens are 
used to examine how they were run and the contents and 
characteristics of the menus offered and their development. 
The results enable us to assess the importance of this type 
of activity in the development of community nutrition in 
contemporary Spain, the contribution of such initiatives to a 
collective interest in dietary problems and the need to address 
them within the health, education and community contexts.

Key words: School canteen. History 20th Century. School 
Feeding. Spain.
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Introducción

La Nutrición Comunitaria comprende el conjunto de 
intervenciones nutricionales que se llevan a cabo en 
una comunidad con la participación de la misma y 
tiene como objetivo “mejorar el estado nutricional y 
de salud de los individuos y grupos de población”1, 
y las actividades realizadas a través del sistema 
educativo adquieren especial relevancia. Entre los 
antecedentes históricos de la Nutrición Comunitaria, 
destacan propuestas centradas en la mejora de la 
alimentación de los escolares2.

El objetivo de la investigación es analizar las inicia-
tivas de higiene escolar que se llevaron a cabo en la 
España de finales del siglo XIX y primera mitad del 
siglo XX3,4 en un contexto de creciente interés por el 
estado de salud de la población infantil5-7. Existen 
revisiones que han abordado las cantinas escolares 
en el ámbito de la historia de la educación en su 
condición de “instituciones circumescolares”8-10, 
pero se ha prestado menos atención a su dimensión 
alimentaria-nutricional y en concreto al abordaje 
desde la perspectiva higiénico-sanitaria11. El presente 
trabajo aporta una visión complementaria y novedosa 
a las contribuciones historiográficas realizadas hasta 
el momento. 

A finales del siglo XIX y principios del XX, España era 
un país con deficiencias en todos los ámbitos sociales. 
En términos de salud, cumplía las características 
propias del régimen demográfico tradicional, con altas 
tasas de natalidad y de mortalidad, sobre todo en el 
grupo de menores de 5 años12. Entre los elementos 
determinantes de la salud colectiva en este periodo, 
la situación alimentaria empezó a ser considerada una 
de las cuestiones de mayor interés sanitario, aunque 
la ciencia de la nutrición estaba en sus primeras 
etapas de desarrollo disciplinar13. El hambre crónica, 
las graves carencias nutricionales y la morbilidad y 
mortalidad generada por esta situación, se incorpo-
raron a los diagnósticos de salud que los higienistas 
empezaban a desarrollar utilizando los argumentos de 
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la nueva salud pública. En este escenario, el Higie-
nismo adquirió una dimensión de estrategia política y 
dio soporte a un ambicioso programa de regeneración 
social, donde la cuestión sanitaria y alimentaria se 
convirtió en un tema central3,11,12,14,15. 

Materiales y métodos

Junto con el análisis de las memorias de la Asociación 
de Caridad Escolar que se publicaron entre 1905 y 
192716 se han utilizado textos como Alimentación 
en la edad escolar, cantinas escolares de 191717, 
Bromatología popular urbana18 y La alimentación de 
las clases pobres de Madrid como factor etiológico 
de enfermedades gástricas e intestinales19 publicados 
en 1903, o la tesis doctoral Comparación entre el 
desarrollo de los niños pobres y el de los bien aco-
modados: ensayo para un estudio del crecimiento 
defendida en 190220.

Resultados y discusión

Alimentación, salud y condiciones de 
vida en el Madrid de finales del siglo XIX 
y primeros años del XX
La situación alimentaria de la población urbana era 
considerada una de las cuestiones de mayor interés 
sanitario e higiénico14. Debido al carácter multidi-
mensional de la Higiene, el diagnóstico, aparte de 
describir el régimen general de consumo de alimen-
tos, incorporó otros elementos. Los factores socio-
económicos determinaban los problemas de salud 
ligados a las carencias en la alimentación. La pobreza, 
la miseria y las deficientes condiciones higiénico-
sanitarias, se sumaban al desabastecimiento de 
alimentos y a la ausencia de conocimientos que per-
mitiesen a la población alcanzar el objetivo de dietas 
económicas y saludables18,19. El régimen alimentario 
de la clase proletaria era insuficiente por lo que las 
familias se veían sometidas a un importante déficit 
nutricional. El desayuno, generalmente se componía 
de café con leche y un trozo de pan. La comida solía 
estar formada «en los casos más afortunados» por 
el cocido, compuesto por garbanzos, judías, patata, 
carne y tocino y cuando por su abundancia era barata, 
se añadía un poco de verdura. En cuanto a la cena, 
la conformaban hortalizas o legumbres cocidas, en 
invierno, y en verano, ensaladas, gazpacho o fruta. 
Muchas familias no podían permitirse este menú, y un 
pepino o un tomate, con un trozo de pan, constituía 

su ración de medio día18,19. La población infantil fue 
uno de los grupos más afectados por estas carencias; 
en la alimentación de los niños, uno de los elementos 
que acompañaba a los graves problemas sociales y 
económicos era la ignorancia y lo que algunos auto-
res consideraban el descuido de las madres, lo que 
hacía que les atribuyeran y en línea con el discurso 
culpabilizador de los higienistas, la responsabilidad 
del problema21,22.

Los elementos de análisis de esta situación se eng-
loban en las condiciones de vida de las clases más 
desfavorecidas y que se clasificaron en dos grandes 
categorías: los factores socioeconómicos y la higie-
ne23-25. La primera de ellas hacía referencia a la cares-
tía de los alimentos y a la escasez de los salarios. Las 
familias elaboraban sus comidas con los alimentos de 
menor precio, sin reparar en si eran convenientes o 
inadecuados. Además, su precio todavía se encarecía 
más por el impuesto de consumos que se exigía a los 
ciudadanos, independientemente del nivel de renta 
familiar18. Por su parte, los datos sobre el jornal medio 
indicaban que éste no superaba los nueve reales por 
día de trabajo, descontando de las jornadas laborales 
los días de fiesta, los paros por falta de trabajo, las 
incidencias climatológicas o la propia enfermedad 
del trabajador o de algún familiar18. El problema de 
la subsistencia se agravaba con otras necesidades 
insatisfechas, tanto por falta de recursos, como por 
la falta de conocimientos para mantener las mínimas 
condiciones de higiene: viviendas cuyo alquiler era 
inalcanzable, la escasa limpieza o suciedad manifies-
ta, el precio de las prendas de vestir, la imposibilidad 
de disponer de algún medio de calefacción en los 
meses de frio, la explotación infantil o los problemas 
de contaminación de las aguas de consumo y de los 
alimentos18,19. Aquellas condiciones de vida se tradu-
cían en problemas de salud, enfermedad y muerte, 
que se acentuaban en las clases más desfavorecidas. 
En este grupo de población, al asociarse la incultura 
a la escasez de medios materiales, se imposibilitaba 
una alimentación apropiada, dando lugar a graves 
carencias nutricionales; el hambre crónica era el 
principal problema de salud del proletariado18.

La alimentación escolar fue objeto de atención es-
pecífica por parte de los higienistas. En la ciudad 
de Granada, el doctor Martín Barrales, en 190220 

comparaba el desarrollo de niños pobres y niños 
acomodados y ponía de manifiesto que “los niños 
pobres en edad escolar estaban mal alimentados y 
se desarrollaban mal por insuficiencia en su ración 
alimenticia”17. En línea con lo que ocurría en otros 
contextos europeos, se señalaba a las cantinas es-
colares como el instrumento más eficaz para atender 
las necesidades alimentarias de la población infantil 
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con menos recursos al “suplir en la escuela la falta de 
alimentación de los niños pobres que a ella asisten”17.

La filantropía como respuesta a los 
problemas de malnutrición escolar: 
las cantinas escolares
Los antecedentes de las Cantinas Escolares, como 
muchas otras obras auxiliares de la Escuela, se 
remontan a los movimientos filantrópicos que en 
el siglo XIX impulsaron personajes como el político 
francés Jean Victor Duruy9, aunque con posteriori-
dad, muchas de aquellas iniciativas contaron con la 
participación de organismos públicos. En 1881 el 
Ayuntamiento de París dedicaba 6.000 francos “para 
que en algunas escuelas de los barrios extremos se 
diese al medio día un almuerzo caliente a los niños 
que habitaban lejos”16. En 1906 las principales po-
blaciones de Francia contaban con cantinas escolares 
en sus escuelas y se dedicaba un millón de francos 
para las de la capital16.

En el caso español, desde finales del siglo XIX se 
crearon instituciones de protección a la infancia 
relacionadas con la asistencia social, la higiene, la 
puericultura y la pediatría, al mismo tiempo que, 
desde la pedagogía, surgían iniciativas a favor de la 
educación física, los paseos escolares, los ejercicios 
corporales, el trabajo manual o las instituciones cir-
cumescolares8,26. En 1901, desde la Asociación de 
Caridad Escolar de Madrid surgió la primera iniciativa 
filantrópica de creación de las cantinas escolares. 
Dicha iniciativa estuvo influida por el panorama de 
deficiencias alimentarias y nutricionales que padecían 
las clases proletarias de la ciudad de Madrid. Más 
allá de iniciativas como la denominada “sopa del 
convento” o el reparto del sobrante del rancho en el 
cuartel, las cantinas, a semejanza de lo que ya estaba 
ocurriendo en Francia, se consideraban “una sustitu-
ción del hogar cuando éste quedaba frío y desierto”16.

La iniciativa se concretó en la Asamblea de Amigos 
de la Enseñanza que tuvo lugar en Madrid en 1901. 
A propuesta de la profesora e inspectora de escuelas 
públicas de Madrid, Matilde García del Real, se trató 
el tema de las cantinas escolares y se acordó fundar 
una Asociación de Caridad Escolar para auxiliar a los 
alumnos pobres de las escuelas públicas, proporcio-
nándoles almuerzo sano y abundante, ropa, calzado 
y socorro en las enfermedades16. 

Las cantinas, en su condición de “instituciones 
circumescolares”, resultaban fundamentales en el 
desarrollo de los objetivos que proponía la moderna 
Pedagogía4,10. La educación del niño no se limitaba 

a la educación física sino también a la “higiénica y 
moral”, contribuyendo a la adquisición de “buenos 
modales y hábitos de orden y limpieza”. La acción 
educadora de la Escuela persistía “durante la comida 
y las horas posteriores destinadas al recreo”16.

Los planteamientos de la Asociación coincidían con 
los que defendían los higienistas de principios del 
siglo XX, al afirmar que una alimentación insuficiente 
“incapacitaba al organismo para el progreso y deter-
minaba la degeneración de la raza humana”16. La 
alimentación que se proporcionaba se podía consi-
derar una profilaxis para toda clase de enfermedades 
ya que “era bien sabido que éstas se cebaban en los 
organismos peor alimentados y por tanto más propen-
sos a contraerlas y padecerlas”. La escuela primaria 
al proporcionar una alimentación sana y abundante 
a los niños, podía ser la encargada de “empezar la 
obra regeneradora”16. 

En sus inicios las cantinas se mantenían exclusiva-
mente con fondos privados procedentes de “notables 
personalidades”, de personas de clase acomodada 
o media que tenían sensibilidad por la situación de 
la infancia. 

Las cantinas contaron con la colaboración de los te-
nientes de alcalde y las juntas de distrito, cuya función 
principal era la de reunir fondos y contribuir a su man-
tenimiento. Sin embargo, dicha colaboración estuvo 
influida por las circunstancias personales de quiénes 
presidían las juntas y cuando los tenientes de alcalde 
cesaban, los ingresos disminuían drásticamente por 
lo que la Asociación se veía obligada a soportar de 
forma exclusiva los gastos de mantenimiento16.

Al no disponer de recursos económicos suficientes, 
las primeras cantinas se establecieron en escuelas 
municipales de párvulos donde ya existía la infra-
estructura para instalar la cocina y comedor (véase 
Tabla 1). Cada cantina contaba con una maestra que 
cuidaba de los niños durante las horas de la comida 
y recreo, una cocinera y un cobrador encargado de la 
recaudación de las suscripciones. La primera cantina 
se inauguró el 1 de Mayo de 1902 en el barrio de 
Cuatro Caminos de Madrid y aunque la alimentación 
era vegetal, se destaca la mejoría que mostraron 
los niños socorridos, “lo cual prueba que es peor la 
alimentación que en su casa les proporcionan”16.

Gracias a las gestiones de la Directiva se consiguió 
que en el año 1906 el Ayuntamiento de Madrid 
otorgara una subvención de 988 pesetas para sus 
cantinas. A partir de dicha fecha, tanto el Ayunta-
miento como el Ministerio de Instrucción Pública las 
subvencionaron con cantidades variables. Aunque la 
mayor aspiración de la Asociación era que los organis-
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mos oficiales se encargaran del mantenimiento de las 
mismas, no fue posible ya que en 1909 el Municipio 
de Madrid, “apreciando el valor social y pedagógico 
de las cantinas” se propuso instalar y sostener las su-
yas por cuenta propia16. De esta forma, aunque no se 
cumplieran los deseos de la Asociación, su iniciativa 
filantrópica propició la implicación de los organismos 
públicos en los objetivos de mejorar la alimentación 
de los escolares. Las cantinas permanecían abiertas 
entre 5 y 8 meses al año, siempre durante los meses 
de invierno que era cuando más necesarios eran sus 
servicios, aunque su funcionamiento estaba supedi-
tado a los fondos disponibles. 

La alimentación que se proporcionaba en las canti-
nas, consistía en menús como los que se recogen en 
la Tabla 2. En la gráfica número 1 se puede apreciar 
la evolución del número de raciones anuales propor-
cionadas. Aquellos primeros regímenes de contenido 
vegetal se fueron completando con alimentos cárni-

cos. En 1912 se acordó sustituir la comida de los 
jueves que consistía en un plato de judías con patatas 
guisadas por el “clásico cocido”. Así se conseguía 
introducir “un poco de carne en la alimentación de 
los escolares”16. Hasta esa fecha el suministro de 
productos cárnicos solo era posible cuando se pro-
ducía alguna donación extraordinaria. Esta iniciativa 
de mejora del régimen alimentario coincidió con los 
diagnósticos de la alimentación escolar en España 
que llevaron a cabo algunos higienistas. En 1917 el 
médico Santiago Carro publicaba un texto sobre la 
“Alimentación en la edad escolar” donde defendía los 
principios científicos que debían guiarla y el papel 
que cabía otorgar a las cantinas. Tras resumir los 
principales problemas que presentaba la alimentación 
de los escolares y en particular la de “los hijos de los 
jornaleros”, criticaba las deficiencias que mostraban 
muchos de los menús. Para superar dichas limitacio-
nes indicaba que el régimen alimentario suministrado 
debía cubrir tanto el gasto diario energético que 

Cantina Lugar Fecha

1ª Cantina Barrio Cuatro Caminos 1 de Mayo de 1902

2ª Cantina Calle Rodas 25 Noviembre 1902

3ª Cantina Calle Trafalgar (Barrio Chamberí) 30 de Mayo de 1902

4ª Cantina Calle Trujillos (Distrito del Centro) 18 de Junio de 1904

5ª Cantina Barrio de la Prosperidad (Distrito de Buenavista) 1906

6ª Cantina Calle Príncipe de Vergara. Grupo Escolar “Reina Victoria” 25 de Enero de 1908

7ª Cantina Grupo escolar “Vallehermoso” 4 de Marzo de 1909

Fuente: Elaboración propia a partir de los datos proporcionados por las memorias de la Asociación de Caridad Escolar16

Tabla 1. Fecha de apertura de las cantinas escolares

 1902 1924 1926

Lunes Garbanzos con patatas Cocido con carne y tocino Arroz con bacalao y patatas

Martes Lentejas con patatas Lentejas con huevo Cocido castellano con caldo   
   sustancioso y limpio, garbanzos,  
   patata, tocino y carne de vaca

Miércoles Arroz con patatas Guisado de patatas con carne Judías blancas con salchicha

Jueves Judías con patatas Cocido con carne y tocino Guisado de patatas con carne 
   sin hueso, de vaca

Viernes Patatas guisadas Arroz con bacalao Lentejas con huevos

Sábado Garbanzos con arroz o  Judías con salchicha Cocido castellano con caldo
 con macarrones y longaniza sustancioso y limpio, garbanzos,
   patata, tocino y carne de vaca

Tabla 2. Evolución de los menús ofrecidos por las cantinas escolares

Fuente: Elaboración propia a partir de los datos proporcionados por las memorias de la Asociación de Caridad Escolar16
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exigía el crecimiento, como el del trabajo físico de un 
niño “eutrófico”. Además, para que fuera adecuado, 
debía aportar una cantidad mínima de “albúminas” 
(proteínas)17. Como se puede comprobar en la Tabla 
2, los menús proporcionados en 1926 mostraban 
una clara mejoría con respecto a los primeros. En las 
memorias se indicaba como objetivo “dar a nuestros 
niños algún postre que venga a completar el valor 
nutritivo de las comidas”16.

De forma paralela a la labor desarrollada por la Aso-
ciación de Caridad Escolar fueron surgiendo otras 
iniciativas filantrópicas10 que compartían el objetivo 
de mejorar la alimentación infantil. En 1911 la Aso-
ciación de Caridad Escolar se planteó proporcionar un 
desayuno a los niños, compuesto de leche mezclada 
con té con el objetivo de suplir las deficiencias del 
régimen vegetal que se proporcionaba en la primera 
etapa. Finalmente el proyecto no se desarrolló por 
su elevado coste y porque en esa fecha se puso en 
marcha la Asociación “Desayuno Escolar” que creó 
sus propias cantinas16,27. Es importante destacar 
que desde el momento en que la Asociación de 
Caridad Escolar puso en marcha su primera Cantina 
en Madrid en 1902, otros municipios siguieron el 
ejemplo y comenzaron a instalarse cantinas en todo 
el territorio nacional9,16. En el caso de Barcelona, 
gracias a la profesora Celestina Vigneaux que había 
contribuido a la creación de la Asociación de Caridad 

Escolar, se fundó en 1907 la primera Cantina Escolar 
en Hostafranchs9.

Tras 26 años de funcionamiento las cantinas escolares 
de Madrid promovidas por la Asociación de Caridad 
Escolar vieron reducidos sus fondos, subvenciones y 
suscripciones y por tanto el número de raciones re-
partidas diariamente (Figura 1). Organismos oficiales 
como el Ayuntamiento de Madrid pusieron en marcha 
sus propias cantinas mientras algunos particulares y 
asociaciones filantrópicas mantenían las suyas10,16,27. 
A ello se fueron sumando los problemas de funciona-
miento interno de la Asociación y la desaparición de 
algunos de sus miembros fundadores, sin olvidar la 
mejora de la situación higiénico-sanitaria y alimen-
taria de los más desfavorecidos: “la asistencia media 
de los niños ha sido de 830, habiendo disminuido 
algo con relación al año anterior, no sólo por estar 
cerrada la cantina de Cristóbal Bordíu, sino por haber 
mejorado la situación del proletariado con el aumento 
de jornales”16.

Conclusiones

Dentro del programa regeneracionista que se desa-
rrolló en España en las primeras décadas del siglo XX 
y en un contexto de creciente interés por la infancia 

Fuente: Elaboración propia a partir de los datos proporcionados por las memorias de la Asociación de Caridad Escolar16

Figura 1. Evolución anual de las raciones repartidas
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pedagógica a l’escola pública. Barcelona: Ajuntament 
de Barcelona. Abadia de Montserrat; 2005.

 10. Colmenar C. Proyección social de la Escuela Normal 
central de maestras de Madrid durante la Restauración 
española. Hist educa. 1989;(8):261-274.

11. Bernabeu J, Esplugues JX, Galiana ME, Moncho J. 
Food, nutrition and public health in contemporary 
Spain, 1900-1936. Food and History. 2008;6(1):167-
191.

 12. Galiana ME, Bernabeu J. El problema sanitario de 
España: saneamiento y medio rural en los primeros 
decenios del siglo XX. Asclepio. 2006;58(2):31-55.

 13. Menéndez Patterson, MA. Avances científicos en nu-
trición y alimentación. En: Díaz Méndez, C y Gómez 
Benito C (coordinadores). Alimentación, consumo y 
salud. Barcelona: Obra Social Fundación La Caixa; 
2008;55-80.

 14. Galiana ME, Bernabeu J. Desnutrición y enfermedad: la 
bromatología urbana popular en el Madrid de principios 
del siglo XX. En: González M, Beascoechea JM, Zarraga 
K, eds. Procesos de transición, cambio e innovación en 
la ciudad contemporánea. Bilbao: Universidad del País 
Vasco; 2011;143-155.

15. Rodríguez E, Martínez F. Salud pública en España. De 
la Edad Media al siglo XXI. Escuela Andaluza de Salud 
Pública: Consejería de Salud; 2008.

16. Asociación de Caridad Escolar. Memorias aprobadas por 
la Junta General de la Asociación de Caridad Escolar. 
Madrid: Asociación de Caridad Escolar; 1905-1927.

17. Carro S. Alimentación en la edad escolar. Cantinas 
escolares. Madrid: Establecimiento tipográfico Enrique 
Teodoro; 1917. 

18. Lu is y Yagüe R. Bromatología popular urbana. XIV 
Congreso de Medicina Internacional. Madrid: Estable-
cimiento Tipográfico de Idamor Moreno; 1903. 

19. González Campo J. La alimentación de las clases pobres 
de Madrid como factor etiológico de enfermedades 
gástricas e intestinales. XIV Congreso de Medicina 
Internacional. Madrid: Establecimiento Tipográfico de 
Idamor Moreno; 1903. 

20. Martín Barrales J. Comparación entre el desarrollo de 
los niños pobres y el de los bien acomodados: ensayo 
para un estudio del crecimiento [tesis doctoral]. Madrid: 
Granda, Indalecio Ventura López; 1902.

21. Bernabeu J. Madres y enfermeras. Demografía y salud 
en la política poblacionista del primer franquismo (1939-
1950). Rev Demogr Hist. 2002;20(1):123-143.

22. Palacio I. Mujeres ignorantes: madres culpables: adoc-
trinamiento y divulgación materno-infantil en la primera 
mitad del siglo XX. Valencia: Universidad de Valencia; 
2003.

23. Porras MI. Un acercamiento a la situación higiénico 
- sanitaria de los distritos de Madrid en el tránsito del 
siglo XIX al XX. Asclepio. 2002;54(1): 219-250.

y la higiene escolar o la mejora de las condiciones 
sanitarias y alimentarias de la población, la cantinas 
escolares, de acuerdo con lo que estaba ocurriendo 
en el contexto internacional, se convirtieron en uno 
de los primeros antecedentes de la nutrición comu-
nitaria española. 

Aunque el contenido de los menús que ofrecían 
las cantinas escolares estuvo condicionado por las 
limitaciones organizativas y presupuestarias que 
caracterizaban a las instituciones de naturaleza filan-
trópica, las de la Asociación de Caridad Escolar de 
Madrid, además de contribuir a la mejora del estado 
nutricional de la población atendida y a la divulgación 
de hábitos higiénicos y alimentarios acordes con la 
nueva ciencia de la nutrición, sirvió de estímulo para 
que organismos públicos, como el Ayuntamiento o el 
Ministerio de Instrucción Pública, asumieran un com-
promiso en el abordaje de la alimentación escolar. Así 
mismo, la iniciativa propició la creación de cantinas 
en otros municipios y favoreció el interés colectivo 
por los problemas de la alimentación y la necesidad 
de abordarlos tanto desde el ámbito sanitario como 
educativo y comunitario.

Bibliografía

 1. Aranceta J. Nutrición comunitaria. 2ª ed. Barcelona: 
Masson; 2001.

 2. Ballester R, Perdiguero E. Ciencia e ideología en los 
estudios sobre crecimiento humano en Francia y en 
España (1900-1950). DYNAMIS. Acta Hisp.Med.Sci.
Hist.Illus. 2003;23:61-84.

 3. Campos R. El desarrollo de la salud pública en España 
durante el siglo XX. Eidon. 2010;(32):67-73.

 4. Viñao A. Higiene, salud y educación en su perspectiva 
histórica. Educar. Curitiba. 2010;36:181-213.

 5. Ballester R, Balaguer E. La infancia como valor y como 
problema en las luchas sanitarias de principios de siglo 
en España. DYNAMIS. Acta Hisp.Med.Sci.Hist.Illus. 
1995;15:177-192.

 6. Rodríguez E. La salud infantil, asunto ejemplar en la 
historiografía contemporánea. DYNAMIS. Acta Hisp.
Med.Sci.Hist.Illus. 2003;23:27-36.

 7. Rodríguez E. La construcción de la salud infantil. Cien-
cia, medicina y educación en la transición sanitaria en 
España. Hist Contemp. 1998;18:19-52.

 8. Moreno PL. La protección a la infancia en Cartagena 
(1908-1936): instituciones e iniciativas. Hist educa. 
1999;18:127-147.

 9. Hernández M, Hernández C, Sanromà J. Celestina Vig-
neaux. Les cantines escolars a Barcelona i la renovació 



212 Rev Esp Nutr Comunitaria 2011;17(4):206-212

EM. Trescastro, J. Bernabeu-Mestre, ME. Galiana 

24. Huertas R. Vivir y morir en Madrid: la vivienda como 
factor determinante del estado de salud de la población 
madrileña (1874-1923). Asclepio. 2002; 54(2): 253-
276.

25. Campos R. Higiene y enfermedad social en la Espa-
ña de cambio de siglo. El Médico. 1998;670:73-
79. 

26. Perdiguero E, compilador. Salvad al niño. Estudios sobre 
la protección a la infancia en la Europa mediterránea 
a comienzos del siglo XX. Valencia: Seminari d’Estudis 
sobre la Ciència; 2004.

27. Desayuno Escolar. Memoria aprobada por la Comisión 
permanente de la citada institución benéfica el día 7 de 
enero de 1917. Madrid: El reformista pedagógico; 1917.



Fisiología de la leptina y su implicación en la regulación del apetito

213Rev Esp Nutr Comunitaria 2011;17(4):213-220

Revisión Rev Esp Nutr Comunitaria 2011;17(4):213-220

Resumen

El estudio de la regulación del metabolismo ener-
gético supone un campo ampliamente estudiado 
desde tiempo atrás. Sin embrago no será hasta el 
descubrimiento de la leptina cuando se comience 
a investigar profundamente sobre la homeostasis 
energética. La leptina fue descubierta en el contexto 
de sus efectos sobre el control de la alimentación 
y del gasto energético, tratándose de una proteína 
de la familia de las citocinas, siendo su receptor, 
similar al de éstas. Dicha proteína participa en pro-
cesos tales como regulación del peso corporal, de la 
alimentación y del gasto energético, reproducción, 
función inmune, y probablemente en muchos otros 
procesos aún por determinar. El objetivo de este 
trabajo ha sido llevar a cabo una revisión profunda 
sobre la fisiología de la leptina, principales procesos 
orgánicos en los que interviene y su implicación en 
el desarrollo de cuadros como la obesidad. 

Palabras clave: Leptina. Obesidad. Balance ener-
gético.

Summary

The study of the regulation of energy metabolism is a 
widely studied area for some time. Clutchless not until 
the discovery of leptin when they start to investigate 
deeply on energy homeostasis. Leptin was discovered 
in the context of their effects on the control of feeding 
and energy expenditure in the case of a protein family 
of cytokines, and its receptor, similar to these. This 
protein is involved in processes such as regulation 
of body weight, food and energy expenditure, repro-
duction, immune function, and probably many other 
processes to be determined. The aim of this study 
was to conduct a thorough review of the physiology 
of leptin, leading the organic processes involved and 
their involvement in the development of cadres such 
as obesity..
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Introducción

El descubrimiento de la leptina a finales de 1994 por 
Jeffrey Friedman, supuso el comienzo de una impor-
tante etapa de ampliación del conocimiento sobre 
las principales biomoléculas que intervienen en la 
regulación del contenido graso, en nuestro organismo 
y en el balance energético corporal. Estos avances han 
posibilitado una mejora en el conocimiento del tejido 
adiposo pasando a considerarse como una glándula 
endocrina de importancia vital en el metabolismo de 
la grasa, siendo el este tejido responsable de la sínte-
sis de la hormona leptina la cual va a intervenir en la 
regulación de la ingesta alimentaria y en el balance 
energético del organismo. Su potencial participación 
en la génesis de trastornos como la obesidad abre 
importantes expectativas para el tratamiento de la 
obesidad a edades tempranas1,2. 

La regulación del peso y de la composición corporal 
mantiene una estrecha relación con el balance ener-
gético3. El adecuado mantenimiento de éste último 
dependerá de la existencia de un balance energético 
negativo, circunstancia sólo presente cuando la ener-
gía ingerida a través de los alimentos es gastada por el 
organismo a través del metabolismo basal, actividad 
física y efecto termogénico de los alimentos4. En 
este sentido, en el niño y al igual que en el adulto, la 
obesidad nutricional o exógena  es el resultado de un 
desequilibrio mantenido en el tiempo entre la ingesta 
y el gasto energético de los sujetos5,6. Actualmente se 
sabe como para el mantenimiento del peso corporal a 
lo largo de la vida es necesario que el balance ener-
gético esté controlado por toda una serie de señales 
tanto aferentes como eferentes, que se encargarán 
a su vez de mantener en proporciones estables el 
volumen energético total de reserva del organismo. 

Por su parte y desde un punto de vista genético, 
estudios en gemelos homocigóticos muestran que 
hasta un 75% de las variaciones en el índice de 
masa corporal (IMC, Kg/m2) se puede atribuir a fac-
tores genéticos7-9; es decir, el genotipo es un factor 
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crucial en relación con la magnitud de la reserva de 
grasa corporal y/o el desarrollo de la obesidad. No 
obstante, y a pesar de estar sujeta a la ingesta y del 
gasto energético, la regulación del depósito graso 
dependerá además de toda una serie de factores tales 
como influencias medioambientales, metabólicas, 
nerviosas, conductuales, endocrinas y genéticas. 
Estudios a partir de modelos animales con cuadros 
de obesidad genética han supuesto las bases para 
posteriormente profundizar en el complejo proceso 
que representa la regulación del peso corporal u ho-
meóstasis energética. Por el momento se carece de 
evidencia científica sólida respecto de la existencia de 
pacientes obesos a causa de alteraciones monogéni-
cas, sino que más bien, el origen de ésta parece ser 
multifactorial y en su caso, el factor genético debido 
a múltiples alteraciones a éste nivel. Luego se trata 
de una afectación multigenética10,11.

Regulación y detección de los niveles 
plasmáticos de leptina 
Al igual que en ratones, el homólogo del gen ob en 
humanos se encuentra ubicado a nivel del brazo largo 
del cromosoma 712. Dicho gen codifica una proteína 
de 167 aminoácidos con peso molecular de 16 kD 
denominada leptina. Dicha hormona de naturaleza 
peptídica es secretada a la sangre por diferentes 
estructuras y órganos entre los que cabe destacar 
el tejido adiposo blanco, y en menor medida por la 
placenta, el estómago y las células estelares del híga-
do13,14. Ahora bien, dentro del tejido adiposo existen 
diferencias en cuanto a la capacidad de secreción 
de leptina. Esta circunstancia se verá influida por la 
localización del  tejido adiposo. Así, las principales 
regiones adiposas donde la producción de leptina re-
sulta mayor son a nivel del tejido adiposo subcutáneo, 
retroperitoneal, omental, y en tejidos grasos adyacen-
tes a las vías linfáticas15,16. Respecto de la síntesis 
y concentraciones circulantes de leptina, hemos de 
mencionar como ambos factores mantienen una re-
lación directa con el volumen de grasa almacenada, 
de tal forma que a medida que los depósitos de grasa 
aumentan, las concentraciones de leptina circulantes 
se elevarán en tanta proporción como la cantidad 
de grasa lo haga17. Al igual que otras hormonas, la 
leptina presenta un ritmo de secreción pulsátil aun-
que sujeto a variaciones diurnas teniendo su mayor 
secreción durante las primeras horas de la mañana 
para ir disminuyendo a medida que avanzamos hacia 
el mediodía18. A pesar de ello, su patrón de secreción 
resulta similar al de otras hormonas como la prola-
ctina (PRL), tirotropina (TSH), la melatonina o los 
ácidos grasos libres, mientras que es opuesto al del 

cortisol o de la hormona adrenocorticotropa (ACTH). 
En el caso de la mujer, los pulsos de secreción de 
leptina son similares a los de la hormona luteinizante 
(LH) y el estradiol. 

En relación con el factor sexo, éste representa otro 
de los factores implicados en el volumen de leptina 
y sus concentraciones circulantes. Por lo general, 
las concentraciones de leptina suelen ser mayores 
en el sexo femenino que entre los varones con in-
dependencia de su correlación con los valores en el 
índice de masa corporal (IMC), el porcentaje de grasa 
corporal, el grosor de los pliegues de la piel o la edad. 
Esta circunstancia tiene su justificación en varios 
aspectos, entre los que destacan una producción de 
leptina por unidad de masa grasa mayor en mujeres 
(75%) que en los hombres. Esta circunstancia, tiene 
su explicación en una mayor concentración de grasa a 
nivel subcutáneo teniendo en cuenta que es el tejido 
adiposo subcutáneo el principal productor de leptina. 
Además, la mayor concentración de estrógenos en 
la mujer inducirá a la expresión de leptina in vivo 
en humanos, e incluso modificar incrementando la 
sensibilidad de los tejidos a la hormona19. Finalmente, 
podemos concluir la existencia de una mayor produc-
ción de leptina en mujeres que en hombres debido a 
su mayor composición de grasa subcutánea.

Si bien, ante situaciones de ayuno que cursan con 
restricción calórica, las concentraciones de leptina 
disminuirán de acuerdo a la reducción de las reservas 
grasas orgánicas20. Resultado de esta reducción en 
las concentraciones de leptina tendrá lugar un au-
mento del apetito acompañado de una disminución 
considerable del gasto energético. Sin embrago, esta 
disminución en sus concentraciones resultará ser 
mayor en mujeres que en hombres, circunstancia que 
podría explicar la mayor facilidad de las mujeres para 
la recuperación ponderal tras periodos de restricción 
calórica con pérdida de peso. Esto parece indicar que 
la leptina, secretada por los adipocitos, sea una señal 
aferente hacia el hipotálamo, que atraviesa la barrera 
hematoencefálica y es capaz de modular mediante 
mecanismos de retroalimentación negativa el tamaño 
de los depósitos grasos, es decir de regular el balance 
energético a corto y a largo plazo21,22.

Con todo ello, además de la adiposidad, el balance 
energético o las hormonas, existen otros factores (en 
este caso intrínsecos de los adipocitos) que como 
ciertas citocinas o factores de la transcripción podrían 
ejercer un efecto regulador en la síntesis de leptina 
y sus concentraciones circulantes23. Entre estas mo-
léculas cabría destacar en primer lugar el papel del 
factor de necrosis tumoral (TNF) y su implicación 
sobre las concentraciones de leptina24,25. Se ha de-
mostrado como éste induce la expresión de leptina 
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en modelos animales. Por su parte, la interleucina 
1 (IL-1) parece describir efectos similares sobre las 
concentraciones de leptina. 

Con relación a su detección en sangre, ésta se lleva a 
cabo mediante un procedimiento denominado radio-
inmunoanálisis que utiliza I125 y leptina recombinante 
como estándar. Los valores de referencia considerados 
como normales por dicho método son en el caso de 
la mujer de 4,1 a 25 ng/mL y en hombres de 1,2 a 
9,5 ng/mL. 

Funciones fisiológicas de la leptina
La evidencia científica disponible muestra como la 
leptina interviene en numerosas funciones fisiológicas 
las cuales tendrán su ejecución bien a nivel del sis-
tema nervioso central (SNC) o en órganos periféricos 
(Figura 1). Sobre el sistema nervioso central (SNC), 
la leptina actúa a nivel de receptores específicos 
provocando una inhibición de la ingesta por perdida 
del apetito26. De este modo, la leptina interviene en 
el mecanismo de control a mediano y largo plazo del 
balance energético27. 

De acuerdo con estudios recientes, la leptina actúa 
dirigiéndose al SNC y encargándose de modular los 
procesos neuroendocrinos que intervienen en las di-
versas respuestas adaptativas y comportamientos28. 

Así, en ratones ob/ob, la administración sistémica o 
intracerebro-ventricular de leptina así como también 
por vía intranasal29 provocaran una disminución 
del apetito y de las reservas grasas corporales. En 
este sentido parece lógico que las concentraciones 
plasmáticas de leptina en humanos se correlacionen 
con la masa grasa total. Pues bien, en el caso de 
sujetos obesos, estos  suelen presentan niveles de 
leptina elevados. 

La leptina participa en un sinfín de procesos entre los 
que cabe destacar por su importancia la respuesta 
inflamatoria30, en tanto que dicha hormona posee 
capacidad para estimular e iniciar la proliferación de 
las células T CD4+ así como de ciertas citocinas26,27 
(Figura 2). Desde un punto de vista sexual y de de-
sarrollo, la leptina cobra una especial relevancia en 
el inicio de la pubertad y con ello en la reproducción. 
Esta capacidad para modular el inicio de una edad 
sexualmente efectiva tiene su origen en la estrecha 
intercomunicación que dicha hormona  posee con 
el hipotálamo. A través del eje hipotálamo-hipofiso-
ovárico, la leptina informara a dicho órgano sobre el 
volumen orgánico total existente de masa grasa para 
el inicio de la pubertad femenina y la reproducción. 
La leptina posee además la capacidad de incrementar 
las concentraciones plasmáticas de hormona luteini-
zante, hormona folículo estimulante y testosterona. 
En el caso de pacientes femeninos obesos, estos 

Figura 1. Principales acciones de la leptina a nivel central y periférico Adaptado de Friedman et al., 199827
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suelen desarrollar una resistencia central a la leptina, 
originándoles alteraciones gonadales como cuadros 
de amenorrea. Pues bien, la administración de leptina 
en estas pacientes no sólo mejora sus cuadros de 
amenorrea sino que generalmente los corrige.

Otra de las principales funciones de la leptina es su 
capacidad para estimular la función angiogénica. 
Si bien, del mismo modo que potencia la creación 
de nuevos vasos sanguíneos, la leptina posee una 
gran capacidad para elevar la presión arterial. Di-
cho incremento en las cifras de la presión arterial 
suele venir acompañado de una reducción del flujo 
plasmático renal aumentando con ello la resistencia 
renal vascular y la frecuencia cardiaca. Teniendo en 
consideración tales aspectos, resulta obvio plantear 

como en aquellas personas obesas, el exceso de 
leptina  jugara un papel crucial en el desarrollo de 
trastornos como la hipertensión31. 

Se ha verificado una cierta capacidad para intervenir 
a nivel ocular y ante enfermedades relacionadas con 
la diabetes mellitus. Así, se ha comprobado como 
aquellos pacientes que muestran concentraciones 
más elevadas de leptina en el ojo muestran una 
mayor probabilidad de padecer retinopatía diabética. 
Considerando la capacidad de la leptina para inducir 
la angiogénesis, la terapia con leptina podría ser una 
opción útil para enlentecer sino evitar las alteracio-
nes oculares derivadas de la diabetes mellitus32. La 
leptina además posee la capacidad de modificar el 
metabolismo glucídico y de estimular la lipólisis en 

Figura 2. Implicaciones inmunológicas de la leptina

Adaptado de Sánchez-Margalet et al., 200630

Abreviaturas: Th 1: Linfocitos T helped 1; Th 2: Linfocitos T helped 2; IL2: Interleucina 2; TNF-: Factor de necrosis 
tumoral alfa; Ig G2: Inmunoglobulina G2
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el adipocito provocando alteraciones en el reparto 
lipídico del tejido muscular. Promueve la termogénesis 
en el tejido adiposo marrón e incrementa la síntesis 
de los ácidos grasos en el hígado.

Interacción metabólica de la leptina 
con la insulina y otras citocinas  
La existencia de estados de resistencia a la insulina 
y a la leptina en individuos obesos, así como por la 
clara asociación existente entre obesidad y diabetes 
mellitus no insulino dependiente (DMNID), ha deter-
minado el desarrollo de numerosas investigaciones 
en este sentido.  

La DMNID se caracteriza por un estado severo de 
resistencia a la insulina asociado con hiperglicemia, 
lo que ha permitido postular a la leptina como la 
responsable de las relaciones entre obesidad y resis-
tencia a la insulina y entre obesidad y DMNID33. La 
evidencia disponible demuestra que en los adipocitos 
de rata, la leptina disminuye la unión de la insulina 
con sus receptores34. Además de su notoria acción 
lipolítica sobre estas células, la leptina también inhibe 
los efectos antilipolítico y lipogénico de la insulina35, 
aunque tal efecto aún no se haya demostrado en 
adipocitos humanos. 

Ahora bien, leptina e insulina se regulan mutuamente. 
Así, la leptina inhibe la producción de insulina en las 
células  del páncreas36, mientras que la insulina 
estimula la producción de leptina en el adipocito. 
En este sentido, la leptina y la insulina afectan a 
las vías de señalización intracelular comunes y a 
las proteínas IPS, indicio de la importancia de su 
interacción fisiológica. Se ha demostrado que en el 
tejido adiposo de ratas37 y del hombre38, el factor de 
necrosis tumoral  (TNF-), citocina producida por 
las células del sistema inmune y por el tejido adiposo, 
estimula la expresión y por tanto la producción de 
la leptina. Por otro lado, la interleucina 1- también 
disminuye la expresión y la producción de leptina, 
mientras que las interleucinas 6 y 8 no la afectan39.

Leptina, señales y vías reguladoras 
del apetito
El receptor de la leptina fue descrito por primera vez 
en 1995 por Tartaglia et al utilizando para ello leptina 
marcada e identificando su existencia en los plexos 
coroideos de ratón40,41.

Existe una amplia variedad de formas del receptor 
en humanos esto es, formas cortas y largas. Por su 
estructura y en su forma corta, el receptor se compone 

de una región externa  o receptora compuesta por 816 
aminoácidos y de un dominio transmembrana de 34 
aminoácidos. En la forma larga, se compone de un 
dominio efector constituido por 303 aminoácidos y 
responsable de la activación de señales intracelu-
lares42. En la actualidad, se sabe como las formas 
largas predominan en el hipotálamo y sus funciones 
son mediar en las acciones de la leptina a nivel del 
sistema nervioso central (SNC). Las isoformas cortas, 
se encuentran en los demás tejidos  y sus principales 
funciones son la regulación del sistema inmune y el 
transporte de la leptina43.

Desde un punto de vista anatómico, los receptores de 
leptina estarán localizados en los núcleos arcuato, pa-
raventricular (PVN) y en las áreas hipotalámicas ven-
tromedial (VMH), lateral (LH) y dorsomedial (DMH). 
En el caso de las áreas VMH y LH ambas tendrán 
influencias dentro y fuera del hipotálamo regulando 
con ello la actividad de los sistemas parasimpático 
y simpático. Luego estas regiones hipotalámicas ex-
presarán neuropéptidos implicados en la regulación 
de la ingesta alimentaria y del peso corporal44. Por su 
parte, el neuropéptido Y (NPY) constituye un agente 
orexígeno muy potente, cuyas concentraciones están 
aumentadas en los ratones ob/ob. En un sistema 
homeostático tan complejo como éste también par-
ticipan otros neuropéptidos como consecuencia de su 
activación por la leptina45,46. Es el caso de diversos 
agentes anorexígenos que como la colecistoquinina, 
bombesina e insulina potencian el efecto anoréctico 
de la leptina. Del mismo modo, se ha comprobado 
como la leptina incrementa los niveles de ARNm de 
la hormona liberadora de corticotropina (CRH), cuya 
actividad a nivel del núcleo paraventricular se traduce 
en una disminución de la ingesta y en el aumento 
del gasto energético. Luego en base a todo lo ante-
rior, podemos establecer como las concentraciones 
elevadas de leptina serán detectadas por diferentes 
grupos de neuronas hipotalámicas. Ante situaciones 
de ayuno prolongado, la leptina disminuirá activándo-
se diferentes mecanismos implicados en la respuesta 
adaptativa generada ante situaciones de inanición 
y que se traducirán en distintos procesos a nivel 
metabólico, hormonal y de comportamiento. Por su 
parte, la ganancia ponderal de peso subsiguiente a 
períodos de alimentación generará un incremento en 
las concentraciones de leptina activando respuestas 
metabólicas diversas todas ellas orientadas a esta-
blecer un balance energético negativo47 (Figura 3).

Ahora bien, otros autores, en sus estudios iniciales 
con ratones obesos y diabéticos, plantearon la exis-
tencia en ellos de una leptino–resistencia a nivel 
hipotalámico48. En el caso de humanos, este modelo 
de leptino–resistencia ha sido ampliamente aceptado 
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postulándose como causa probable defectos a nivel 
del receptor de la misma49. Del mismo modo, altera-
ciones a nivel de los receptores del plexo coroideo y 
la saturación del transporte hematoencefálico podrían 
ser otras de las causas de obesidad importantes50. 
Esta condición de resistencia a la leptina en obesos 
(a pesar de mostrar un exceso de leptina) será la 
responsable de su apetito exagerado (hiperfagia).

Los sujetos obesos en su mayoría expresan leptina lo 
que indica que las mutaciones en el gen ob son poco 
frecuentes en ellos51,52. Se han descrito alteraciones 
genéticas entre individuos que poseen delecciones en 
el gen de la leptina cursando con amenorrea y obesi-
dad extrema52 lo que pone de manifiesto las primeras 
descripciones de mutaciones entre genes de leptina 
o a nivel de sus receptores en sujetos obesos53-55.
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Tras dos días de intenso trabajo, la Cumbre de las Américas y 
el Caribe para la prevención de la Obesidad y las Enfermedades 
Crónicas concluyó con dos paneles de análisis de experiencias 
legislativas y de reflexión sobre lo que Chile y Latinoamérica 
pueden hacer después de la Cumbre de la ONU sobre las 
enfermedades no transmisibles. Dicha Cumbre tuvo lugar en 
la sede de Naciones Unidas en Nueva York  el pasado mes de 
septiembre, en la que se presentó una declaración que en sus 
cláusulas 62 y 63, llamaba a las Agencias de Naciones Unidas 
y a los Estados miembros a continuar trabajando en la línea 
iniciada para preparar recomendaciones y establecer objetivos 
voluntarios para la prevención y control de las enfermedades 
no transmisibles para finales de 2012 y a formular objetivos 

Cumbre de las Américas y el Caribe para la prevención 
de la Obesidad y las Enfermedades Crónicas. 
Valparaíso (Chile), 16-18 de octubre de 2011

e indicadores nacionales. La cumbre de Valparaíso, ha sido 
el primer evento de continuación.

La idea era suscribir compromisos y acuerdos concretos que 
permitan enfrentar la pandemia de la obesidad y las enfer-
medades crónicas. La Declaración de Valparaíso por primera 
vez expresa que la hipertensión, la diabetes y la obesidad, 
entre otras enfermedades, sí son transmisibles, es decir, “se 
contagian y diseminan dentro de los países y entre países”.

El amplio grupo de representantes de organizaciones interna-
cionales, expertos científicos y parlamentarios de las Américas 
y el Caribe, reunidos en el Congreso Nacional bajo el auspicio 
del Gobierno de Chile propuso acciones directas para hacer 
frente a estos problemas en forma integral. Entre ellas la crea-
ción de un Consejo Nacional Técnico Ciudadano para la Vida 
Saludable que promoverá, coordinará, apoyará y monitoreará 
la implementación de las acciones para una vida saludable, 
asignando los fondos necesarios para cumplir con la misión.

La definición de políticas y programas integrados para prevenir 
estas enfermedades y que incluyan todas las áreas relevantes: 
educación, salud pública, deportes, cultura, agricultura, co-
mercio, infraestructura, juventud, y transporte de modo que 
influya sobre la comunidad en su conjunto. En esa línea, la 
Declaración de Valparaíso es explícita en el sentido que “la 
industria y la publicidad deben cumplir con la legislación para 
evitar que los niños sean utilizados con fines comerciales”. 
Así como “la educación sobre alimentación y vida saludables 
deben integrarse al currículum, la alimentación y el ambiente 
escolar”.
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11 de Noviembre 2011

El pasado 11 de noviembre tuvo lugar en el Salón 
de Actos del Hospital Universitario Miguel Servet de 
Zaragoza la III Jornada Aragonesa de Nutrición- Jor-
nada Científica de la Sociedad Española de Nutrición 
Comunitaria, organizada por María Lourdes de Torres 
Aured.

Más de 250 asistentes, en un salón de actos prácti-
camente con el cartel de “completo”, participaron y 
siguieron con interés las sucesivas sesiones de trabajo 
que se prolongaron desde las 8:30 de la mañana 
hasta las 19:00.

En la sesión dedicada a “Metodología y calidad 
en salud pública”  se abordaron temas como “Los 
estudios epidemiológicos como herramienta para 
las recomendaciones alimentarias”. La mesa “Pe-
gados al ciudadano” abordó aspectos tan diversos 
como los “Parámetros de seguridad en la cadena 
alimentaria” o  “Los medios de comunicación como 
colaboradores necesarios en la difusión de mensa-
jes de salud y dieta equilibrada”. La tercera mesa 
centró su interés en la  “Investigación y Desarrollo” 
y ya en las sesiones de tarde los ejes centrales de 

III Jornada Aragonesa de Nutrición 
H. U. M. S. Jornada Científi ca Sociedad 
Española de Nutrición Comunitaria (SENC)

discusión versaron sobre  “Alimentos de la Dieta Mediterránea” y el 
“papel de los  Agentes de Salud Pública y Comunitaria en la cadena 
Nutricional”.

Sesión inaugural de la III Jornada Aragonesa de Nutrición- Jornada Científica 
de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria en el salón de actos del 
Hospital Universitario Miguel Servet
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Recientemente, en el marco del Congreso de la Socie-
dad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) 
se ha presentado el documento “Recomendaciones 
nutricionales basadas en la evidencia para la pre-
vención y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad 
en adultos (Consenso FESNAD-SEEDO)”1. El estudio 
surge de la necesidad compartida por los expertos de 
que, a pesar de que la prevención y el tratamiento 
de la obesidad tiene un enfoque integral, la dieta 
constituye un pilar fundamental que debe liberarse 
de prácticas poco fundamentadas y de afirmaciones 
hechas sin método científico.

A priori, nos puede parecer que ya todo está dicho, 
pero cuando exploramos la espesura del bosque que 
suponen los artículos publicados, empezamos a com-
prender lo difícil que es responder a preguntas apa-
rentemente tan banales como ¿realizar varias comidas 
al día nos protege contra el aumento de peso? o ¿el 
consumo alto de grasa total en una dieta isocalórica 
es un determinante para la ganancia de peso?

Desde este punto de vista, el documento al que alu-
do, creo que va a suponer un hito que proporcionará 
al profesional de la salud la ayuda para identificar la 
mejor estrategia de prevención y tratamiento de la 
obesidad. Pero además, es un buen punto de partida 
para realizar nutrición basada en la evidencia. La 
metodología utilizada, en esta revisión, se ha basado 
en el examen de los datos científicos publicados 
desde el 1 de enero de 1996 al 31 de enero de 
2011 sobre la eficacia, ventajas e inconvenientes 
de los diferentes enfoques nutricionales que se han 
utilizado tanto en la prevención como el tratamien-
to de la obesidad. Más de 540 artículos citados y 
analizados atestiguan la exhaustividad del trabajo, 
a ello se debe unir el proceso de revisión externa y 
el consenso conseguido que ha aunado a las once 
sociedades científicas que están bajo el paraguas de 
la FESNAD, en la cual nuestra SENC ha desarrollado 
un papel destacado. Además, la AESAN ha avalado 
el contenido del mismo.

De evidencias y consensos
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El documento debe ser leído en profundidad, no sólo 
su resumen donde se encuentran las conclusiones en 
forma de evidencias y recomendaciones puntuales, 
sino también en su contenido amplio, donde los 
artículos fuente son desgranados y han sido clasifi-
cados siguiendo una versión simplificada del sistema 
propugnado por la Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network (SIGN)2. A forma de ejemplo, podemos 
adelantar algunas evidencias que relacionan algunos 
hechos con la mayor o menor presencia de obesidad, 
por ejemplo la existencia de ambientes obesígenos, 
referidos al hecho de que la ausencia de super-
mercados con disponibilidad de frutas y hortalizas, 
su ubicación a grandes distancias, el comer fuera 
de casa; el posible papel de la dieta mediterránea 
en la prevención del sobrepeso y la obesidad o la 
asociación ganancia de peso y consumo de dietas 
vegetarianas. O la eterna pregunta de si el tamaño, 
de las raciones, importa.

En cuanto a los nutrientes, el consenso recomienda 
que las dietas para adultos sanos que pretendan 
prevenir la ganancia de peso deben contar con 
una presencia importante de hidratos de carbono 
complejos; que la cantidad de grasas, su presencia 
relativa en la misma y su composición desempe-
ñan un papel relevante. O que una dieta con alta 
ingesta de fibra en el contexto de una dieta rica 
en alimentos de origen vegetal se asocia a menor 
ganancia de peso en adultos sanos, así como el 
consumo alto de frutas y hortalizas o el de cereales 
integrales. Si bien la fortaleza de cada evidencia 
tiene su gradación de la cual se derivan las re-
comendaciones. Tres recomendaciones grado A 
son reflejadas en esta parte de la revisión para la 
prevención del aumento de peso: el uso de dietas 
que contengan alimentos con baja densidad ener-
gética; la disponibilidad alimentaria y el acceso 
a alimentos saludables, en especial a frutas y 
hortalizas, como estrategias para crear ambientes 
favorables para mantener la media del índice de 
masa corporal poblacional y, limitar la frecuencia 
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de consumo de bebidas azucaradas para conseguir 
una menor ganancia de peso con el tiempo.

Si atendemos al tratamiento, el Consenso ha 
realizado un análisis exhaustivo de las diferentes 
dietas que, a lo largo de los últimos quince años 
han tenido mayor auge y seguimiento entre los 
consumidores. Se contrasta como las dietas hipo-
calóricas, con reducción energética de 500-1000 
Kcal, establecen pérdidas de peso equivalentes al 
8% en un periodo promedio de 6 meses, o bien 
como la pérdida de peso observada en las dietas 
bajas en hidratos de carbono a largo plazo (1 año 
o más) comportan una perdida de peso similar a la 
que se alcanza con una dieta baja en grasa, o que 
la dieta hiperprotéica no induce a largo plazo una 
mayor perdida de peso que una dieta convencional 
rica en hidratos de carbono.

Así se recomienda (grado A): que es suficiente el 
déficit energético entre 500 y 1000 Kcal diarias sobre 

las necesidades del paciente obeso para conseguir 
una perdida de peso del 8% en los primeros 6 meses 
de tratamiento; que para potenciar el efecto de la 
dieta en la pérdida de peso no es útil disminuir la 
proporción de hidratos de carbono e incrementar la 
de grasas; que no se puede recomendar la disminu-
ción del índice glucémico o carga glucémica como 
estrategia específica en el tratamiento dietético de la 
obesidad; que en el tratamiento de la obesidad no se 
deben inducir cambios en la proporción de proteínas 
de la dieta y, que las dietas de muy bajo contenido 
calórico no deben ser usadas en pacientes que no 
cumplan ciertas indicaciones y requisitos.

En conclusión, un buen trabajo ratificado en consen-
so por las sociedades científicas que conforman la 
FESNAD. A partir de ahora, nuestra lectura crítica y 
las nuevas evidencias acumuladas harán del mismo 
un documento con capacidad de hacer reflexionar a 
los “obesólogos” de este país. Este consenso es un 
documento vivo.
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Las referencias bibliográfi cas y los programas 
de gestión de citas

Existen diferentes estilos y formatos tanto a la hora de 
citar en el texto los documentos consultados, como al 
plasmar la relación de citas bibliográficas consulta-
das. En cualquier caso, es importante tener en cuenta 
que las referencias que se decida utilizar deben ser 
sólo aquellas que aportan algo al manuscrito.

Uno de los estilos más comunes para hacer refe-
rencia a la bibliografía consultada se basa en los 
Requisitos de Uniformidad elaborados por el Comité 
Internacional de Directores de Revistas Médicas, 
también conocido como estilo Vancouver. El estilo 
recomendado se basa en la norma NISO Z39.29-
2005 (R2010) del National Information Standards 
Organization Bibliographic References adaptada por 
la National Library of Medicine para sus bases de 
datos, que proporciona reglas, guías y ejemplos para 
crear referencias bibliográficas para numerosos tipos 
de materiales impresos, audiovisuales o electrónicos, 
publicados y no publicados. Los estándares ISO re-
lacionados son el 690- documentación – referencias 
bibliográficas. Contenido, forma y estructura e ISO 
690-2 Información y documentación –referencias 
bibliográficas Parte 2. Documentos electrónicos.

De acuerdo a este estilo, las referencias deben citarse 
en orden de aparición en el texto, con números ará-
bigos. Al final del texto del artículo, en el apartado 
dedicado a las referencias bibliográficas, las citas se 
ordenan de acuerdo al número secuencial en el que 
se han mencionado en el texto. 

Las referencias de artículos estándar de publicaciones 
biomédicas se redactan mencionando el nombre de 
los autores -hasta un máximo de seis- separados por 
comas, con su apellido y las iniciales sin puntos; si 
hay más de seis autores, se escriben los seis primeros 
y se añade “et al.” (abreviación de la expresión latina 
“et al” que significa “y otros”). Si la autoría correspon-
de a un Comité, se menciona el nombre del Comité. 
A continuación de los autores del trabajo se escribe 
el título del artículo seguido por un punto. Luego, 
el nombre de la revista biomédica, en su expresión 

abreviada según aparece en el Index Medicus; a la 
que sigue, sin puntuación alguna intermedia, el año 
de publicación, –punto y coma– , Volumen, –dos 
puntos–, primera y última página del artículo. Por 
ejemplo: Fuster J, Llovet JM, Garcia-Valdecasas JC, 
Grande L, Fondevila C, Vilana R, et al. Abdominal 
drainage after liver resection for hepatocellular car-
cinoma in cirrhotic patients: a randomized controlled 
study. Hepatogastroenterology 2004; 51: 536-40.

Las abreviaturas internacionales de las publicacio-
nes pueden consultarse en “Journals Database” de 
PubMed. Las españolas en el Catálogo C17 o bien 
en el DREV de la BVS del Instituto de Salud Carlos 
III y en la base de datos de Revistas de Biomedicina 
del IHCD de Valencia.

Los Requisitos de Uniformidad (actualización abril 
2010) contienen 42 ejemplos de diferentes documen-
tos que pueden utilizarse como referencias bibliográ-
ficas (Ejemplos disponibles en la National Library of 
Medicine-NLM), incluidos libros, capítulos de libros, 
documentos electrónicos, documentos legales, etc.

El estilo Harvard es otro de los utilizados con mayor 
frecuencia. En este caso los documentos se refieren 
en el texto mencionando entre paréntesis el apellido 
del primer autor y el año de publicación del artículo. 
La relación de citas al final del manuscrito sigue el 
orden alfabético de los apellidos de los autores, que 
van seguidos por las iniciales del nombre seguidas 
por un punto, separados por comas, y a continuación 
entre paréntesis el año de publicación. Continúa la 
referencia mencionando el título del artículo seguido 
por un punto. Luego, el nombre completo de la revista 
biomédica –punto y coma– , Volumen, –dos puntos–, 
primera y última página del artículo.

Hay muchos estilos que siguen el sistema Harvard de 
cita entre paréntesis autor-año, incluido el sugerido 
por la American Psychological Association (APA), el 
estilo más utilizado en las ciencias sociales y el Chi-
cago Manual of Style, empleado en las publicaciones 
de Humanidades.

Rev Esp Nutr Comunitaria 2011;17(4):226-227Taller de escritura
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Cada revista utiliza un estilo de referencia, por lo que 
es de gran utilidad leer detenidamente las normas de 
la publicación a la que se desea enviar el manuscrito.

En el desarrollo del trabajo científico, el investigador 
habitualmente se ve obligado a gestionar una gran 
cantidad de material informativo de diversos tipos. 
Existen en el mercado programas informáticos dise-
ñados específicamente para organizar y gestionar las 
referencias bibliográficas: los gestores bibliográficos 
personales. Son aplicaciones destinadas a manejar 
bases de datos de referencias bibliográficas obtenidas 
a partir de distintas fuentes (Medline, Mla, EconLit, 
LISA, catálogos,...) capaces de crear, mantener, 
organizar y dar forma a referencias bibliográficas de 
acuerdo con diferentes estilos de citación (Vancouver, 
Ansi... ).

En la actualidad existe una gran variedad de produc-
tos, como Procite, Reference Manager, Refworks, 
EndNote, o Zotero, entre otros. Son aplicaciones que 
permiten manejar bases de datos de referencias bi-
bliográficas, con una gran versatilidad en los formatos 
de salida, de acuerdo con diferentes estilos de citación 
y la posibilidad de incluir las referencias en textos de 
artículos científicos, con lo que evitan la tediosa tarea 
de reescribir largas listas de referencias bibliográficas 
para adaptarlas a diferentes estilos. Permiten crear 
bibliografías o introducir listas de referencias dentro 
de un manuscrito de forma automática.

En unos casos se trata de software que funciona 
on-line, vía web; en otros casos el programa está 
instalado en nuestro puesto de trabajo y se pueden 
utilizar desde distintas plataformas. En la mayor parte 
de los casos permiten intercambiar datos con otros 
programas de gestión bibliográfica. 

EndNote web es gratuito, pero con grandes limitacio-
nes como la disponibilidad de un número máximo de 
registros (10.000), o un número limitado de carpetas 
a compartir (100). Zotero es un programa de software 
libre con licencia abierta y por tanto, de distribución 
gratuita. Aunque tiene algunas limitaciones en 
comparación con otros programas, admite hasta 33 
tipos de referencias bibliográficas (artículos, libros, 
capítulos de libro, etc.) y permite trabajar con pro-
cesadores de texto tanto de software libre como con 
programas como Word. Su limitación reside en que 
al ser una extensión de Mozilla FireFox sólo funciona 
desde este navegador.
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Tanto el Informe de la Comunidad Europea (2003) 
como el Documento de Consenso coordinado por la 
SENPE en relación a la Malnutrición Hospitalaria 
(2011) aportan criterios de interés en torno a las 
acciones en población mayor, pero no cabe duda de 
que la iniciativa que representa este libro, coordinado 
por el Dr. Juan Carlos Caballero García y el Dr. Javier 
Benítez Rivero, nos puede ayudar, de una manera 
más cercana y específica, a un mejor manejo de este 
importante problema al que se enfrenta la atención 
sanitaria al anciano en la actualidad. 

La obra representa un recorrido en profundidad por 
las situaciones de subnutrición que pueden afectar a 
las personas ancianas y un desglose de los distintos 
factores determinantes que pueden desembocar en un 
cuadro de desnutrición. El primer capítulo aborda el 
marco general de la epidemiología de la desnutrición 
en ancianos, donde se analizan los distintos factores 
de riesgo y las circunstancias que pueden favorecer 
un disbalance nutricional. En otros capítulos se con-
templan aspectos como la fragilidad en el anciano, la 
valoración geriátrica integral como proceso diagnóstico 
y multidisciplinario, los síndromes geriátricos enfoca-
dos como situaciones de enfermedad expresadas por 
un conjunto de síntomas como forma más habitual 
de presentación de las enfermedades en los ancianos; 
valoración del estado nutricional en el anciano, la des-
nutrición como factor de riesgo de morbi-mortalidad 
y de hospitalización en ancianos;  los factores so-
cioeconómicos, psicológicos y fisiológicos que pueden 
favorecer el desarrollo de un cuadro de malnutrición 
en personas de edad avanzada; la polimedicación y el 
consumo continuado de determinados como factor de 
riesgo nutricional; o el impacto de la desnutrición en 
las enfermedades degenerativas del sistema nervioso 
central (demencias), en los accidentes cerebrovascula-
res, en las enfermedades digestivas y en los procesos 
cardiorrespiratorios más frecuentes.
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Monografía dedicada a diversos aspectos de la his-
toria de la alimentación y de la nutrición en la época 
contemporánea de la que participan autores de las 
Universidades de Valencia, Alacant, Miguel Hernán-
dez, Murcia y la Autónoma de Barcelona. 

En 2004 un equipo de historiadores de la salud y 
de la nutrición de la Universidad Miguel Hernán-
dez, el Instituto de Historia del CSIC y el Instituto 
de Historia de la Medicina y de la Ciencia López 
Piñero (Universitat de Valencia- CSIC) iniciaban un 
proyecto de investigación con el título Nutrición y 
salud en la España de la primera mitad del siglo XX. 
Tomando como punto de partida aquel trabajo, esta 
monografía aporta nuevas reflexiones abordando la 
relación nutrición y salud desde factores científicos, 
sanitarios, socioeconómicos, culturales y políticos que 
la condicionan. La alimentación, las enfermedades 
del hambre, los hábitos dietéticos, las investigacio-
nes sobre fisiología de la nutrición, la economía de 
los alimentos, o las políticas sociales y educativas 
emprendidas para hacer frente a la desnutrición y al 
hambre, su influencia en la evolución demográfica 
son algunas de las cuestiones que se plantean en los 
capítulos de esta obra.

Los autores plantean una revisión del marco concep-
tual de la transición nutricional y revisan la relación 
entre nutrición, salud pública y desarrollo econó-
mico. Josep Bernabeu analiza el contexto histórico 
de la transición nutricional en España y junto a sus 
colaboradores completa su análisis con una revisión 
de la nutrición y las políticas  de salud pública en la 
España de las primeras décadas del siglo XX.

La monografía se completa con tres estudios referidos 
al ámbito español sobre el control de calidad de los 
alimentos, los estudios nutricionales realizados en 
Madrid durante la Guerra Civil  o la introducción y el 
consumo de fórmulas infantiles en España.
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Información de las secciones
1. Los trabajos se remitirán por correo electrónico a: renc@

nutricioncomunitaria.org, redaccion@nexusmedica.com. Los 
manuscritos se acompañarán de una carta de presentación en 
la que solicite el examen de los mismos para su publicación en 
alguna de las secciones de la Revista, con indicación expresa de 
tratarse de un trabajo original, no haber sido publicado excepto 
en forma de resumen, que todos los autores firmantes están 
de acuerdo con su contenido y que sólo es enviado a Revista 
Española de Nutrición Comunitaria.

2.  Los manuscritos serán revisados anónimamente por dos exper-
tos en el tema tratado. El comité editorial se reserva el derecho 
de rechazar los artículos que no juzgue apropiados, así como 
de introducir modificaciones de estilo y/o acortar los textos 
que lo precisen, comprometiéndose a respetar el contenido 
del original.

 Revista Española de Nutrición Comunitaria, no acepta la res-
ponsabilidad de afirmaciones realizadas por los autores.

Descripción de las secciones
Artículos originales
Manuscritos que tengan forma de trabajo científico y recojan los 
siguientes apartados: introducción, material y métodos, resultados y 
discusión. La extensión no debe ser superior a 4.000 palabras con 
un abstract de menos de 200 palabras.

Artículos de revisión
Análisis crítico de las publicaciones relacionadas con un tema relevante 
y de interés, que permita obtener conclusiones racionales y válidas. La 
extensión debe ser la misma que para los artículos originales.

Comunicaciones breves
Artículos breves de opinión o de comunicación de resultados  obteni-
dos de una investigación científica. La extensión no debe ser superior 
a 1.000 palabras con un abstract de menos de 100 palabras.

Cartas al director - Tribuna de opinión
Esta sección incluirá observaciones científicas totalmente acep-
tadas sobre los temas de la revista, así como el planteamiento 
de dudas o controversias relacionadas con artículos publicados 
recientemente. En este último caso, para su aceptación, las car-
tas deben recibirse antes de los 2 meses de haberse publicado 
el artículo al que hacen referencia. Las cartas serán enviadas al 
autor responsable del artículo citado para su posible respuesta. 
No deberán tener una extensión superior de 500 palabras y un 
máximo de 5 citas bibliográficas.

Secciones fijas
El objetivo de las mismas es contribuir a la formación continuada 
en aquellos campos de la nutrición comunitaria más desconocidos y 
serán solicitados por el Comité Editorial. Estas secciones son:

•  Epidemiología para nutricionistas

•  Dietética Clínica y Comunitaria

•  International News: Reuniones y publicaciones científicas con 
el ámbito de la revista y redactada en la lengua diferente a la 
española, preferentemente inglesa.

Presentación de manuscritos
Los manuscritos deberán presentarse mecanografiados a doble espa-
cio, en páginas tamaño DIN A4 (210x 297 mm), con márgenes de 
al menos 25 mm. La numeración deberá comenzar por la página del 
título, página del resumen y palabras clave, texto, agradecimientos, 
citas bibliográficas, tablas y/o figuras (una página por cada una de 
ellas) y leyendas.

Página del título
Debe contener:

1.  El título (conciso e informativo) en castellano e inglés.

2.  Nombre completo y dos apellidos de los autores.

3.  Nombre de (los) departamento(s) y la(s) institución(es) a la(s) 
que el trabajo debe ser atribuido.

4.  Nombre y dirección (teléfono, fax, correo electrónico) del respon-
sable de la correspondencia y del autor al cual deben enviarse 
los ejemplares que publica su artículo.

Resumen Estructurado y Palabras Clave
La extensión del resumen no deberá exceder las 200 palabras y se 
dividirá en: fundamentos, métodos, resultados, y conclusiones.

Fundamentos: Se describirá el problema motivo de la investigación y 
los objetivos. Se deberá ser conciso y únicamente servirá para encon-
trar el problema motivo del estudio y los objetivo del mismo.

Métodos: Se desarrollarán los aspectos más relevantes del material o 
colectivo de personas estudiadas y la metodología utilizada (estudios 
longitudinales, transversales, casos y controles, cohortes...).

Resultados: Se presentarán los resultados de más interés. Se hará 
especial énfasis en aquellos resultados con significación estadística, 
más novedosos y más relacionados con los objetivos del estudio. 
No deberán presentarse resultados que luego no aparezcan en el 
texto.

Conclusiones: Se finalizará con las conclusiones de los autores 
respecto de los resultados. Únicamente se comentarán aquellas de 
más interés según criterio de los autores. No se comentarán aspectos 
ajenos al motivo del estudio. 

A continuación del resumen deben incluirse de tres a seis palabras 
clave (mínimo: 3; máximo: 6) derivadas del Medical Subject Headings 
(MeSH) de la National Library of Medicine. Disponible en: www.ncbi.
nlm.nih.gov/entrez/meshbrowser.cgi.

Tanto el título como el resumen y las palabras clave deben presentarse 
en castellano y en inglés.

Texto
Como se ha citado anteriormente, los originales deberán contener los 
siguientes apartados: Introducción, Material y Métodos, Resutados 
y Discusión. En el caso de las Cartas al Director no deberá incluirse 
el título de los apartados. En el caso de los artículos de opinión o 
de revisión, podrán figurar apartados diferentes a los mencionados.

Introducción
Será lo más breve posible. Debe proporcionar sólo la explicación 
necesaria para que el lector pueda comprender el texto que sigue 
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a continuación. Citar sólo aquellas referencias estrictamente ne-
cesarias.

Material y Métodos
En este apartado se indica el centro de donde se ha realizado la 
investigación, el tiempo que ha durado, así como una descripción de 
los métodos con suficiente concreción como para permitir reproducir 
el estudio a otros investigadores.

Resultados
Deben presentarse de forma lógica en el texto, relatarán las observacio-
nes efectuadas con el material y métodos empleados. Pueden publicarse 
en forma de tablas sin repetir los datos en el texto.

Discusión
Los autores intentan ofrecer sus opiniones sobre el tema de investigación. 
No deben repetirse los resultados del apartado anterior. La discusión debe 
basarse en los resultados del trabajo; evitándose conclusiones que no 
estén apoyadas por los resultados obtenidos.

Agradecimientos
Si se considera necesario se citará a personas o instituciones que 
hayan contribuido o colaborado substancialmente a la realización 
del trabajo. Se mencionará la fuente de financiación del trabajo y/o 
potenciales conflictos de intereses, si procede. En este apartado 
también se mencionará la contribución de cada uno de los autores 
firmantes a la elaboración del trabajo.

Citas bibliográficas
Se presentarán según el orden de aparición en el texto con la corres-
pondiente numeración correlativa. En el artículo constará siempre 
la numeración de la cita en número volado. Deben evitarse como 
referencias bibliográficas los “abstracts” y las “comunicaciones per-
sonales”. Pueden ser citados aquellos artículos aceptados pero no 
publicados, citando el nombre de la revista seguido de “en prensa” 
entre paréntesis. La información de manuscritos enviados a una 
revista pero aún no aceptados, pueden citarse como “observaciones 
no publicadas”. Las citas bibliográficas deben ser verificadas por los 
autores en los artículos originales. Los nombres de las revistas deben 
abreviarse de acuerdo con el estilo usado en los índices internaciona-
les. (Consultar International Committee of Medical Journal Editors: 
Uniform requirements for manuscripts submitted to biomedical 
journals [www.icmje.org]).

Ejemplos de citas bibliográficas formateadas correctamente:

Revistas
1. Artículo Standard de menos de 7 autores: relacionar todos los 

autores. Vobckey JS, Vobecky J, Froda S. The reliability  of the 
maternal memory in retrospective assessment of nutriotional 
status. J Clin Epidemiol 1988;41:261-265

2. Artículo Standard de más de 7 autores: relacionar los seis pri-
meros autores añadiendo la expersión et al. Boatella J, Rafecas 
M, Codony R et al. Trans fatty acid content of human milk in 
Spain. J ped Gastr Nutr. 1993;16:432-434.

3. Sin autor: anónimo. No se cita autor.

Libros y otras monografías
1. Libro entero: James WPT (dir) Nutrición Saludable. Prevención 

de lasa enfermedades relacionadas con la nutrición en Europa. 
Barcelona, SG Editores, 1994; pp 1-188.

2. Capítulo de un libro: Prieto Ramos F. Encuestas alimentarias a 
nivel nacional y familiar. En: Serra Majem L, Aranceta J, Mataix 
J (dirs). Nutrición y Salud Pública. Métodos, bases científicas y 
aplicaciones. Barcelona, Masson, 1995; pp 97-106.

3. Documento institucional: Dirección General de Salud Pública. 
Directrices para la elaboración de estudios poblacionales de 
alimentación y nutrición. Madrid, Ministerio de Sanidad y Con-
sumo, 1994.

Otros trabajos publicados

1.  Página en Internet: Food and Nutrition Information Center. U.S. 
Department of Agriculture (USDA) [accedido 2001 Abril 27]. 
Disponible en: URL: http://www.nal.usda.gov/fnic.

2.  Artículo de revista en formato electrónico: Dietz WH, Gortmaker 
SL. Preventing obesity in children and adolescents. Annu Rev 
Public Health. 22:337-53. [edición electrónica] 2001 [citado 
27 abril 2001]; 22(1). Disponible en URL: http://publhealth.
annualreviews.org/cgi/content/full/22/1/337.

3.  Artículo publicado electrónicamente antes de la versión impresa: 
Yu WM, Hawley TS, Hawley RG, Qu CK. Immortalization of yolk 
sac-derived precursor cells. Blood. 2002;100(10):3828-31. 
Epub 2002 Jul 5.

Figuras y tablas
Se entenderán como figuras las fotografías y las gráficas o esquemas. 
Irán numeradas de manera correlativa y en conjunto como figuras. Las 
tablas se presentarán en hojas aparte que incluirán: a) Numeración 
en números arábigos; b) Enunciado o título correspondiente; c) Una 
sola tabla por hoja. Las siglas y abreviaturas se acompañan siempre 
de una nota explicativa al pie.

Aceptación de manuscritos
El Comité de Redacción se reservará el derecho de rechazar los 
originales que no juzgue apropiados, así como de proponer modifi-
caciones y cambios de los mismos cuando lo considere necesario. 
El Comité de Redacción está formado por la Directora, editores 
asociados, el redactor Jefe, los Secretarios de Redacción y el Pre-
sidente del Comité de expertos.

La Secretaría de Redacción acusará recibo de los trabajos enviados 
y posteriormente el Redactor Jefe informará acerca de su acepta-
ción. La edición de separatas para el/los autores debe solicitarse 
expresamente. 






