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La evolución de la obesidad es una preo-
cupación creciente de las autoridades sani-
tarias nacionales e internacionales. Lo es
por la ascendente evolución de su frecuen-
cia, porque constituye en sí una enferme-
dad, por ser un factor de riesgo de otras
enfermedades graves (diabetes, enfermeda-
des cardiovasculares, artrosis, cáncer…),
porque pone en peligro la viabilidad de los
sistemas sanitarios al causar pesados costes
económicos directos e indirectos, porque
también, y muy en primer término, afecta a
los niños y a los jóvenes y porque nadie
debiera esperar la solución de este proble-
ma o, ni siquiera, un punto de inflexión para
sus tendencias, a menos de diez años vista.

Expresión de esta preocupación son los
importantes documentos elaborados por
organismos nacionales e internacionales en
años recientes. Mencionemos La Estrategia
Global sobre Dieta, Actividad Física y
Salud de la OMS (aprobada por Resolución
de su Asamblea WHA57.17)1; la Carta
Europea contra la Obesidad2, el Libro Blan-
co de la Unión Europea3; el reciente infor-
me de FORESIGHT UK (2007)4 y el docu-
mento base de la Estrategia NAOS
española5.

Existen ya algunos estudios que recogen
los preocupantes datos del problema de la
obesidad en nuestro país y de sus conse-
cuencias. Mencionemos aquí sólo algunos

hallazgos derivados de un estudio reciente
desarrollado manejando una base de datos
distinta de las que se suele emplear en los
estudios epidemiológicos6. Se trata del
European Community Household Panel de
EUROSTAT. Los países europeos estudia-
dos son nueve (Italia, Dinamarca, Bélgica,
Irlanda, Grecia, España, Portugal, Austria y
Finlandia), entre 1998 y 2001. Los datos
son para adultos entre 15 y 75 años. En
ellos, con la excepción de los tres primeros,
en el año 2001 por lo menos el 50% de los
hombres serían pre-obesos (IMC superior a
25 y menor de 30) o bien obesos (IMC
superior a 30). Lo mismo ocurre con el 25%
de las mujeres en todos los países conside-
rados. España tiene, con Finlandia, la tasa
de obesidad más alta (13%) para las muje-
res y, esta vez en solitario, la tasa más alta
para los hombres (13,9%).

Uno de los hallazgos más importantes
del trabajo es la alta tasa a la que está cre-
ciendo a lo largo del tiempo la epidemia de
obesidad: un 8,5% de media para todos los
países considerados en un periodo de sólo
cuatro años. (10% para las mujeres y 8,5%
para los hombres en España). Todos estos
resultados vienen a ratificar, con una nueva
y solvente fuente, los motivos de preocupa-
ción que ya teníamos

La OCDE está insistiendo en sus infor-
mes más recientes en que la obesidad es
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uno de los más importantes factores de ries-
go que ponen en peligro la salud y que
mayores repercusiones va a tener en el futu-
ro sobre el crecimiento del gasto sanitario.
La OCDE ha destacado que en EE.UU. los
costes de asistencia sanitaria son un 36%
mayores y los de la medicación un 77%
más altos para las personas obesas7. Estas
diferencias se dan también en los países
europeos. El crecimiento de la obesidad en
las dos décadas pasadas en la mayor parte
de los países de la OCDE se traducirá en
mayores costes sanitarios en el futuro. Su
estudio reciente sobre previsiones de gasto
sanitario dedica todo un capítulo a la obesi-
dad. “Si no se controla, esta enfermedad
puede erosionar en un futuro cercano los
avances en longevidad saludable logrados
hoy para la gente mayor, al tiempo que
supondrá una carga adicional en los costes
sanitarios globales”8.

En febrero de 2007 se cumplieron dos
años desde el lanzamiento por el Ministerio
de Sanidad y Consumo a través de la Agen-
cia Española de Seguridad Alimentaria de
la Estrategia por la Nutrición, la Actividad
física, contra la Obesidad y por la Salud, o
Estrategia NAOS. Puede afirmarse que la
Estrategia NAOS ha tenido un éxito y una
acogida notables. Este éxito inicial ha con-
sistido básicamente en haber logrado unos
niveles de sensibilización y concienciación
de muy diversos sectores sociales en un
plazo de tiempo verdaderamente corto.
También se debe a la puesta en marcha de
ciertos programas y acciones concretos de
los que se da cuenta en este monográfico.
Estos logros derivan, sin duda, de la impli-
cación en la estrategia de esos mismos sec-
tores sociales, reflejada no sólo en declara-
ciones programáticas de cara a la galería
sino en la aceptación de ciertos compromi-
sos que están empezando a ser cumplidos.
La Estrategia se ha visto pues catapultada
por el potente resorte que puede llegar a
suponer la cooperación de los sectores pri-
vados con el sector público cuando sus inte-
reses no están contrapuestos.

Una de las grandes tareas que nos espera
es desarrollar todas las dimensiones de la
Estrategia en programas de acción detalla-
dos y con los recursos pertinentes. Tengo
que decir que el Ministerio está haciendo un
esfuerzo para dotarla con personal y finan-
ciación a su servicio.

Un acontecimiento de gran valor simbó-
lico y jurídico ha sido la modificación, por
unanimidad de todos los grupos parlamen-
tarios, de la Ley 11/2001, de 5 de julio, que
creó la Agencia Española de Seguridad Ali-
mentaria9, en virtud de la disposición final
octava de la Ley 44/2006 de 29 de diciem-
bre de mejora de la protección de los con-
sumidores y usuarios10. La ley ha cambia-
do el nombre de la Agencia añadiendo al
mismo la Nutrición y atribuyéndole, con el
máximo rango normativo, la responsabili-
dad de planificar, coordinar y desarrollar
estrategias y actuaciones que fomenten la
información, educación y promoción de la
salud en el ámbito de la nutrición y en
especial la prevención de la obesidad. Tam-
bién la dota de algunos instrumentos lega-
les para mejorar su capacidad de actuación
(legitimación activa para interponer accio-
nes de cesación). La razón de estas modifi-
caciones estriba en la necesidad de superar
un concepto anticuado de la salud alimen-
taria, restringido a los aspectos de mera
protección de la salud frente a las enferme-
dades con origen en el consumo de produc-
tos alimenticios, y entra de lleno en la pro-
moción de la salud mediante la mejora de
las condiciones de vida y la actividad físi-
ca. Son éstos refuerzos normativos que
facilitarán y darán continuidad a las tareas
de la Agencia. Seguimos así, por cierto,
una tendencia europea en la reorganización
de las administraciones públicas sanitarias
encargadas de la seguridad alimentaria,
consistente en añadir a sus responsabilida-
des la de afrontar la tendencia creciente de
la obesidad.

¿Cuáles son los rasgos generales que han
caracterizado el desarrollo de la Estrategia
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NAOS en este periodo? Podríamos destacar
los siguientes:

La Estrategia NAOS tiene para el
Gobierno español una muy alta prioridad
política. El propio Presidente del Gobierno
así lo expresó en su discurso sobre el Esta-
do de la Nación ante el Congreso de los
Diputados el día 30 de mayo de 2006, al
anunciar como uno de sus programas desta-
cados en sanidad la lucha contra la obesidad
infantil.

La Estrategia pretende tener en sus ini-
ciativas el más sólido apoyo científico.
Desde el principio un elenco de grupos de
trabajo formados por destacados científi-
cos, clínicos y otros expertos ha colaborado
en su formulación y desarrollo. Un fruto
destacado ha sido la publicación del libro
que recopila los informes técnicos de
dichos grupos11.

La colaboración interinstitucional e
intersectorial, recogidas como deberes
para la AESAN en su ley fundadora, carac-
terizan también a la Estrategia NAOS. La
función de las comunidades autónomas y
los municipios en la difusión y promoción
de las condiciones para una alimentación
saludable y de la actividad física es de la
máxima importancia. Colaborar con todas
las entidades territoriales es un eje insosla-
yable de nuestra política marcado por la
naturaleza de nuestra Constitución. Un
ejemplo lo constituye el Programa PER-
SEO, de promoción de los hábitos alimen-
tarios saludables y la actividad física en las
escuelas, iniciado el año 2006 en unión
con el Ministerio de Educación y en el que
participan en ésta su primera fase seis
comunidades autónomas, del que se trata
en este monográfico12. Hay que decir a
este respecto, que existe ya entre comuni-
dades autónomas y municipios un sano
espíritu de emulación por proporcionar a
los ciudadanos y especialmente a nuestros
niños los mejores programas de preven-
ción de la obesidad.

En cuanto a la cooperación intersectorial
la estrategia NAOS se ha distinguido por
intentar movilizar a los más diversos secto-
res y actores sociales, entre ellos el mundo
empresarial. La industria alimentaria y las
empresas de distribución han mantenido
una posición muy positiva respecto de la
estrategia y han firmado convenios con
compromisos de gran alcance. Esta dimen-
sión ha sido internacionalmente reconocida,
como veremos a continuación.

Podríamos decir también que la presen-
cia constante de la Estrategia NAOS en los
medios de comunicación es otra de sus
características. Así, uno de sus objetivos,
sensibilizar a la población acerca de la tras-
cendencia sanitaria del problema de la obe-
sidad, está ya más próximo, pues los
medios de comunicación en la sociedad
moderna son un canal fundamental para la
obtención de información y el cambio de
comportamientos por los ciudadanos.

España mantiene un lugar destacado
entre los países a los que se atribuye un
mayor dinamismo al enfrentarse al reto de
contrarrestar la epidemia de la obesidad
como expresan los reconocimientos inter-
nacionales de la Estrategia NAOS. Un jura-
do, reunido por la Oficina Regional Euro-
pea de la Organización Mundial de la Salud
en su Conferencia Ministerial celebrada en
Estambul el mes de noviembre de 2006,
otorgó a la Estrategia NAOS uno de sus pre-
mios, por la forma en que aborda la colabo-
ración entre las administraciones públicas y
los agentes sociales privados. La Unión
Europea también nos ha hecho reiterada-
mente el honor de invitar al Ministerio y a
la Agencia Española de Seguridad Alimen-
taría y Nutrición como ponente a sus distin-
tos foros para explicar nuestras experien-
cias en el desarrollo de la Estrategia.
También ha reconocido su interés la oficina
central de Ginebra de la OMS que organizó
en Madrid, con la colaboración del Ministe-
rio y la Agencia, una reunión técnica sobre
indicadores de seguimiento de los progra-
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mas de prevención de la obesidad en octu-
bre de 2007.

La estrategia NAOS ha de incorporar la
perspectiva de género porque, por un lado,
la obesidad, en ciertas dimensiones, afec-
ta más intensamente a las mujeres y por-
que, por otro lado, el protagonismo de la
mujer en la selección y en la preparación
de los alimentos en los hogares españoles
es abrumador. En efecto, la obesidad afec-
ta especialmente a las mujeres, en particu-
lar a partir de cierta edad. Entre las perso-
nas mayores de sesenta años hay más
hombres con sobrepeso (49% frente a
39,8 % en las mujeres) pero hay más
mujeres con obesidad, que es la situación
más preocupante. Según su IMC, frente a
un 31,5% de hombres obesos hay un
40,8% de mujeres obesas. Si en lugar del
IMC consideramos la “obesidad central”,
es decir la que toma como parámetro de
medida la circunferencia de la cintura, hay
78,4% de mujeres obesas frente a 48,4%
de hombres13. Estos datos, confirmados
por otros muchos, ponen de relieve la
necesidad de desarrollar programas de
prevención y tratamiento de la obesidad
específicos para mujeres.

Por otro lado, sabemos que mayoritaria-
mente son las mujeres las que hacen la
compra en el mercado y las que cocinan.
Según la última Encuesta sobre usos del
tiempo, que es de 2001, las mujeres dedi-
can al trabajo de la casa cinco veces más
tiempo que los hombres y el doble de
tiempo a las compras14. La realidad es
pues que las mujeres tienen un gran prota-
gonismo en la decisión de optar por unos u
otros hábitos alimentarios que luego sigue
toda la población y muy en particular los
niños. Por ello las actividades de sensibili-
zación, información y educación de la
estrategia NAOS van a tener muy en cuen-
ta que las mujeres deben constituir un
objetivo privilegiado, al tiempo que propi-
ciarán un mayor equilibrio en la distribu-
ción de estas tareas.

Finalmente quiero destacar que la estrate-
gia NAOS tiene una dimensión de equidad o
justicia distributiva respecto de los menos
favorecidos. Las personas y los grupos
sociales menos favorecidos en términos de
renta y de educación y cultura sufren más la
enfermedad de la obesidad y tiene menos
acceso a alimentos de más calidad, a infor-
mación solvente sobre hábitos alimentarios
y al ejercicio físico. Como dice el Informe
Técnico General de la Estrategia “en los paí-
ses desarrollados la prevalencia de obesidad
es mayor en los grupos socioeconómicos
más deprimidos”11. Según Sanz de Galdea-
no6 “la prevalencia de la obesidad está cla-
ramente asociada con el estatus socioeconó-
mico (definido por educación y renta
familiar) bajo” (aunque no encuentra aso-
ciación estadísticamente significativa para
la renta en el caso de los hombres). “Hom-
bres y mujeres con sólo educación primaria
tiene una probabilidad sustancialmente
mayor de ser obesos que los que tiene edu-
cación universitaria”. Por ello la estrategia
NAOS también va a considerar que estos
grupos merecen una atención especial en
sus programas, particularmente de los que
pretenden sensibilizar, informar y educar.

Concluyo con palabras de la Ministra de
Sanidad y Consumo que también hago
mías: “mi agradecimiento a las decenas de
científicos, clínicos y expertos de todo tipo,
sociedades científicas, municipios, asocia-
ciones, empresas, medios de comunicación
y entidades diversas que están contribuyen-
do al desarrollo de la estrategia NAOS con-
tra la obesidad. A pesar de su gran esfuerzo
la tarea es tan grande que sólo hemos avan-
zado los primeros pasos. Por eso tengo nue-
vamente que convocarles a todos a seguir
colaborando y prestando su apoyo. Necesi-
tamos una auténtica movilización social en
pro de la Estrategia NAOS contra la obesi-
dad y en interés de la salud de todos los
españoles, especialmente de los que hoy
son niños o jóvenes pero que pronto serán
los adultos que habrán de “hacer país”
cuando nosotros ya nos retiremos.”

Félix Lobo
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RESUMEN

La obesidad, cuya prevalencia permanece en aumento, se
halla relacionada con las principales enfermedades crónicas
que afectan a la salud de la población. Por ello, la Asamblea
Mundial de la Salud aprobó, en 2004, la Estrategia Mundial
sobre Régimen Alimentario, Actividad Física y Salud, con el
objetivo de reducir los factores de riesgo de enfermedades no
transmisibles relacionados con las dietas poco saludables y la
inactividad física. En esta línea, en 2005, el Ministerio de
Sanidad y Consumo puso en marcha la Estrategia NAOS como
una plataforma donde incluir e impulsar todas aquellas inicia-
tivas que contribuyan a lograr el necesario cambio social en la
promoción de una alimentación saludable y la prevención del
sedentarismo a partir de unos retos específicos en diversos
ámbitos de actuación. La Estrategia NAOS trasciende de las
áreas sanitaria y educativa y aglutina actuaciones en todos los
sectores de la sociedad que juegan un papel en la prevención
de la obesidad. Campañas de información, acuerdos con insti-
tuciones públicas y privadas, convenios de colaboración
voluntaria, programas educativos, apoyo a iniciativas de pro-
moción de la salud, son algunas de las actividades que se lle-
van a cabo en el seno de la Estrategia NAOS. El desarrollo de
las mismas y la incorporación de otras nuevas, junto con la
labor de evaluación y seguimiento de todas ellas será lo que
permita mantener un alto grado de efectividad en la prevención
de la obesidad.

Palabras clave: Alimentos. Conducta alimentaria. Nutri-
ción. Actividad física. Obesidad. Industria alimentaria. Políti-
ca nutricional. Estrategia NAOS.

ABSTRACT

The Spanish Strategy for Nutrition,
Physical Activity and the Prevention

of Obesity (NAOS Strategy)

Obesity, the prevalence of which is still on the rise, is
related to the main chronic diseases affecting the health of the
population. Therefore, in 2004, the World Health Assembly
approved the Global Strategy on Diet, Physical Activity and
Health with the aim of reducing the risk factors of non-
transmittable diseases related to unhealthy diets and physical
inactivity. Along this same line, the Spanish Ministry of Health
and Consumer Affairs began implementing the NAOS Strategy
in 2005 as a platform from which to include and promote all
those initiatives contributing to achieving the necessary social
change in the promotion of healthy eating and the prevention
of a sedentary lifestyle by meeting certain specific challenges
within different scopes of action. The NAOS Strategy extends
far beyond the healthcare and educational areas, by combining
actions in all those sectors of society playing a role in
preventing obesity. Informative campaigns, agreements with
public and private institutions, voluntary working agreements,
educational programs and supporting health promotion
initiatives are some of the activities being carried out as part of
the NAOS Strategy. Carrying out these activities and
incorporating yet others, in conjunction with the work of
evaluating and monitoring all of these activities, will be what
is going to make it possible to maintain a high degree of
effectiveness in preventing obesity.

Key words: Foods. Nutritional policy. Exercise Food-
Processing Industry. Obesity. NAOS Estrategy.
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INTRODUCCIÓN

La preocupación por la creciente preva-
lencia de obesidad se debe a su asociación
con las principales enfermedades crónicas
que afectan a la salud de la población. Al
menos tres cuartas partes de los casos de
diabetes mellitus tipo 2, un tercio de los
casos de ictus y enfermedades coronarias,
la mitad de los casos de hipertensión y una
cuarta parte de las osteoartritis pueden ser
atribuidas al exceso de peso. En la región
europea de la Organización Mundial de la
Salud (OMS) más de un millón de muertes
y doce millones de años de vida ajustados
por discapacidad (AVAD) se atribuyeron,
en el año 2000, al exceso de peso en los
adultos1. Un análisis realizado por el Insti-
tuto Sueco de Salud Pública concluía que,
en la Unión Europea, el 4,5% de los AVAD
se pierden como resultado de una mala ali-
mentación, un 3,7% se pierden por causa de
la obesidad y un 1,4% más debido a la falta
de actividad física. Los tres juntos suman el
9,6% de los AVAD frente al 9% debido al
tabaquismo 2. Según la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), seis de los siete
principales factores determinantes de la
salud están ligados a la alimentación y la
práctica de actividad física3. Queda claro,
pues, que realizar una alimentación equili-
brada, practicar actividad física de manera
habitual y mantener un peso adecuado a lo
largo de la vida es el medio para protegerse
de la mayoría de las enfermedades crónicas,
incluido ciertos tipos de cáncer 4,5.

Además de la preocupación existente en
términos de salud pública, prevenir la obe-
sidad también es importante para evitar una
futura escalada de los costes en los servi-
cios sanitarios. En España, se calculó que
los costes asociados a la obesidad, en el año
2002, sumaban unos 2.500 millones de
euros anuales, lo que representa, aproxima-
damente, el 7% del gasto sanitario total6. A
nivel individual, distintos estudios señalan
que, en los Estados Unidos, el gasto médi-
co anual de un adulto obeso es un 36%

superior al de una persona con un peso
recomendable, mientras que el gasto farma-
cológico es un 77% mayor7. Además, el
sobrepeso y la obesidad afectan a los gru-
pos sociales más desfavorecidos lo que con-
tribuye a aumentar las desigualdades en
salud.

Esta situación ha llevado a la OMS a
declarar que la obesidad será una de las
grandes epidemias que nos amenazarán
durante el Siglo XXI, lo que ha hecho que
los gobiernos de los diferentes países y las
instituciones supranacionales cada vez
otorguen mayor importancia a las políticas
que puedan contribuir a mitigar sus efectos.
Como sucede con la mayoría de las enfer-
medades que tienen su principal origen en
exposiciones de carácter ambiental y social,
son las medidas preventivas, más que las
terapéuticas, las que arrojan resultados más
efectivos y eficientes, y en este sentido se
proyectan la mayoría de las actuaciones.

En el año 2004, la Asamblea Mundial de
la Salud aprobó la Estrategia Mundial
sobre Régimen Alimentario, Actividad Físi-
ca y Salud, con el objetivo de reducir los
factores de riesgo de enfermedades no
transmisibles relacionados con las dietas
poco saludables y la inactividad física8. En
ella se insta a todas las organizaciones e
instituciones internacionales, nacionales y
locales a desarrollar actuaciones que permi-
tan la creación de entornos que propicien
una mejora en la dieta y reducir el sedenta-
rismo.

LA ESTRATEGIA NAOS

En España, los datos de la última
Encuesta Nacional de Salud (2006)9 indi-
can que la prevalencia media de obesidad
en adultos es de un 15,25% y de nada
menos que un 37,43% de sobrepeso. Esto
es, uno de cada dos adultos pesa más de lo
recomendable. Mientras que la prevalencia
de obesidad es similar entre varones y
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mujeres (15,54% en varones y 14,95% en
mujeres), el sobrepeso es muy superior
entre los varones (44,42% de varones con
sobrepeso frente a un 30,27% de mujeres).
Pero si la situación es preocupante entre los
adultos, es en niños y adolescentes donde se
alcanzan cifras realmente alarmantes:
según esta encuesta, la prevalencia actual
de obesidad infantil es del 9,13% y de un
18,48% de sobrepeso, por lo que si suma-
mos ambas cifras veremos que uno de cada
cuatro niños españoles tiene exceso de peso
(27,61%), iniciándose este sobrepeso en
edades cada vez más tempranas.

La respuesta del Ministerio de Sanidad y
Consumo ante este reto ha sido la puesta en
marcha, en febrero de 2005, de la Estrategia
NAOS10, acrónimo que corresponde a las
iniciales de Nutrición, Actividad física, pre-
vención de la Obesidad y Salud. Esta estra-
tegia, coordinada por la Agencia Española
de Seguridad Alimentaria y Nutrición
(AESAN), ha sido premiada por la Organi-
zación Mundial de la Salud durante la Con-
ferencia Ministerial contra la Obesidad,
celebrada en noviembre de 2006 en Estam-
bul, destacándose así el valor de la Estrate-
gia NAOS como modelo en la lucha contra
la obesidad.

La Estrategia NAOS tiene como objeti-
vos sensibilizar a la población del problema
que la obesidad representa para la salud y
reunir e impulsar aquellas iniciativas, tanto
públicas como privadas, que contribuyan a
lograr que los ciudadanos, y especialmente
los niños y jóvenes, adopten hábitos saluda-
bles a lo largo de toda la vida. Con un enfo-
que integral, comprende tanto recomenda-
ciones generales como iniciativas muy
concretas destinadas a sectores específicos.

Para lograr este propósito, durante años
se ha actuado a través de campañas de
información a los ciudadanos sobre las
consecuencias que una alimentación
inadecuada y el sedentarismo tienen sobre
su salud, junto con programas educativos,

principalmente en las escuelas, donde se
daban las pautas que deben guiar estos
hábitos. De esta forma se consideraba que
si el individuo disponía de suficiente infor-
mación y conocía cómo realizar una ali-
mentación equilibrada y la suficiente acti-
vidad física, adoptaría unos hábitos más
saludables. Aún asumiendo que éstas son
decisiones individuales, no debemos olvi-
dar que cada individuo vive en un contex-
to socioeconómico que va a condicionar,
de manera decisiva, su forma de vivir.
Existe una enorme presión ambiental que
induce al consumo de alimentos con una
alta densidad energética y a la práctica de
actividades sedentarias, junto con ciertas
barreras que dificultan la generalización
del consumo de alimentos saludables
como son las frutas y verduras, o la esca-
sez de áreas cercanas donde practicar
deporte sin asumir grandes riesgos. La
experiencia nos demuestra que sólo con
dar información y educación no es sufi-
ciente para provocar el necesario cambio
social que lleve a invertir la tendencia
ascendente de la prevalencia de obesidad,
sino que, además, debe actuarse sobre el
entorno facilitando la adopción de estas
opciones saludables.

Esta actuación integral implica superar
los ámbitos de la sanidad y educación e
incorporar a la Estrategia NAOS a otros
sectores de la sociedad, que pueden y deben
desempeñar un papel destacado en la pre-
vención de la obesidad, como son las
empresas alimentarias, publicistas, perio-
distas, urbanistas, deportistas, cocineros
famosos y, en general, a toda la sociedad.
En la mayor parte de las iniciativas adopta-
das se ha contado con la implicación de
otros: otras administraciones públicas, uni-
versidades, sociedades científicas, empre-
sas y asociaciones de ciudadanos. Pocas
actividades realizadas en el campo de la
salud pública han tenido un carácter tan
marcadamente multidisciplinar e intersec-
torial, desarrollándose estas coaliciones a
través de acuerdos voluntarios y convenios
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de colaboración. Muchas de las campañas
realizadas para informar sobre los benefi-
cios de una alimentación saludable y la
práctica habitual de actividad física lo están
siendo conjuntamente con organizaciones
tan dispares como Walt Disney, la Liga de
baloncesto profesional ACB, la asociación
de cocineros Eurotoques o la Fundación de
los Ferrocarriles Españoles (promoción de
las Vías verdes).

LA PIRÁMIDE NAOS

Desde el principio estuvo clara la impor-
tancia de conjugar la promoción de una ali-
mentación saludable con la práctica de acti-
vidad física, pero no como dos realidades
separadas sino englobadas en un único
mensaje. La representación gráfica de este
mensaje conjunto es la “Pirámide NAOS
sobre los estilos de vida saludables”. Se
trata de una pirámide que, por primera vez,
asocia recomendaciones alimentarias y de
actividad física.

La pirámide tiene tres niveles, de mane-
ra que en cada nivel se asocian las reco-
mendaciones sobre lo que es aconsejable
comer y la actividad física que debe des-
arrollarse con una determinada frecuencia
(diariamente, varias veces a la semana,
ocasionalmente) (figura 1). El objetivo del
símbolo es, de esta manera, asociar en un
modelo visual unas recomendaciones de
estilo de vida saludable. Los contenidos de
la Pirámide NAOS son escuetos: no pre-
tenden agotar las recomendaciones ni ser
especialmente dirigistas. En primer lugar
porque al equilibrio alimentario se puede
llegar desde numerosas opciones culina-
rias y hábitos alimentarios y desde las más
variadas e imaginativas costumbres de
actividad física cotidiana. Y, en segundo
lugar, porque se trata de recomendaciones
para toda la población y lógicamente pue-
den (y en algunos casos deben) completar-
se y matizarse con recomendaciones espe-
cíficas hechas por profesionales.

EL PROGRAMA PERSEO

Los niños y jóvenes con sobrepeso tie-
nen altas probabilidades de llegar a ser
adultos obesos. Teniendo en cuenta la rele-
vancia de las intervenciones en la población
mas joven se debe actuar sobre su entorno
(familiar y escolar), fomentando desde la
primera etapa de la vida unos hábitos de ali-
mentación y de vida saludables e inculcán-
doles su mantenimiento a lo largo de toda la
vida.

En el ámbito escolar se ha puesto en
marcha el denominado Programa PER-
SEO, con la colaboración del Ministerio
de Educación y Ciencia y las consejerías
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de sanidad y educación de las comunida-
des autónomas de Andalucía, Canarias,
Castilla y León, Extremadura, Galicia y
Murcia, además de las ciudades de Ceuta y
Melilla. El objetivo del programa es ense-
ñar a los escolares las características de
una alimentación saludable, y habituarles
a su consumo a través de los menús esco-
lares, a la vez que se estimula la práctica
de deporte y actividad física. Desarrollado
durante el curso escolar 2007/08, está diri-
gido a los alumnos de Educación primaria
de 67 centros escolares, con edades com-
prendidas entre 6 y 10 años, y a sus fami-
lias, incluyendo a más de 14.000 niños e
implicando en su desarrollo a profesores,
directores de colegios, asociaciones de
madres y padres de alumnos y profesiona-
les sanitarios de atención primaria de las
ciudades donde se desarrolla esta iniciati-
va. En la mitad de los centros se pondrán
en marcha las medidas que constituyen la
intervención mientras que la otra mitad
servirá como control. Si al finalizar el
curso escolar la intervención demuestra
haber conseguido unos resultados positi-
vos, en una segunda fase la intervención se
podrá extender a otros colegios del resto
de comunidades autónomas.

ACUERDOS CON LAS EMPRESAS
ALIMENTARIAS

Probablemente la principal novedad en
la Estrategia NAOS haya sido la de incorpo-
rar a las campañas de información y progra-
mas de educación acciones dirigidas a
modificar la oferta alimentaria. Especial-
mente relevantes están siendo los acuerdos
alcanzados con las asociaciones de las dife-
rentes empresas que conforman la cadena
alimentaria, promoviendo la fabricación,
distribución y servicio de productos más
saludables que faciliten la adopción de una
alimentación sana y equilibrada. Estos
acuerdos se han dirigido a mejorar la infor-
mación nutricional que reciben los consu-
midores, principalmente a través de la bús-

queda de nuevos modelos de etiquetado
nutricional; mejorar la composición de los
alimentos, reduciendo el contenido en gra-
sas, especialmente saturadas, azúcares y
sal, y limitando la presencia de ácidos gra-
sos de conformación trans; aumentar la
oferta de frutas y verduras en los restauran-
tes; y reducir la presión comercial que reci-
ben los niños regulando la publicidad y el
marketing de alimentos y bebidas dirigidos
a menores de doce años a través del llama-
do Código PAOS.

Está claro el papel de la publicidad en la
modificación de los hábitos alimentarios.
Por ello, lograr el compromiso de las
empresas alimentarias para una promoción
responsable de sus productos mediante la
aplicación de códigos de conducta, espe-
cialmente de aquella dirigida a niños, se
considera una medida eficaz11. Suscrito
por las 36 mayores empresas de la indus-
tria alimentaria, que representan más del
80% de la inversión publicitaria en el sec-
tor, el Código de autorregulación de la
publicidad de alimentos dirigida a meno-
res, prevención de la obesidad y salud
(PAOS)12 supone un gran avance en la
regulación de la publicidad infantil de ali-
mentos, no sólo porque establece los prin-
cipios que han de regir el diseño, ejecución
y difusión de los mensajes publicitarios,
precisando y ampliando lo que establece la
legislación vigente, sino también porque
fija los mecanismos que garantizarán el
control y la aplicación de estas normas.
Los tres pilares del Código son sus reglas
y sanciones, la supervisión previa que se
hace de los anuncios que van a emitirse y
la comisión de seguimiento, integrada por
tres representantes de la industria alimen-
taria, tres representantes de las organiza-
ciones de consumidores y presidida por la
AESAN.

Para disminuir la ingesta de determina-
dos nutrientes, se ha obtenido el compromi-
so de la industria alimentaria de reducir, de
manera progresiva, el contenido en sal, azú-
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cares y grasas en sus productos. Para afron-
tar de forma coordinada la disminución de
estos tres nutrientes en la composición de
los distintos grupos de alimentos se está tra-
bajando con la Federación Española de
Industrias de la Alimentación y Bebidas,
disponiendo de una larga lista de empresas
y sectores que, de forma voluntaria, han ini-
ciado la reformulación de sus productos.
Por otro lado, con las empresas de restaura-
ción y hostelería se han alcanzado acuerdos
para aumentar la disponibilidad de platos a
base de frutas y verduras en sus estableci-
mientos y mejorar la composición de las
comidas, reduciendo el contenido en sal y
la calidad de los aceites empleados en las
frituras.

SEGUIMIENTO Y EVALUACIÓN
DE LAS MEDIDAS ADOPTADAS

Dado que los resultados tardarán en ser
visibles, resulta fundamental evaluar perió-
dicamente los avances obtenidos, no sólo
midiendo la prevalencia de obesidad sino
también indicadores intermedios, a la vez
que se identifican y priorizan aquellas ini-
ciativas que hayan demostrado ser efectivas
en promover una alimentación más saluda-
ble e incentivar la práctica habitual de
deporte y actividad física entre la pobla-
ción. Probablemente ésta sea la parte menos
desarrollada de la Estrategia NAOS. Para
corregir esta debilidad, y siendo conscien-
tes de la importancia que tiene demostrar la
efectividad de las acciones emprendidas, se
ha celebrado en la sede de la AESAN un
taller de la OMS sobre seguimiento y eva-
luación de políticas nacionales de preven-
ción de la obesidad13. El objetivo de este
taller, celebrado en octubre de 2007, ha sido
definir los indicadores necesarios y las
fuentes de información que permitan medir
la aplicación de la Estrategia NAOS y estra-
tegias similares en otros países. Esto permi-
tirá realizar una revisión y evaluación regu-
lar de las acciones desarrolladas, así como
la difusión de sus resultados.

CONCLUSIÓN

Todas estas actuaciones sólo alcanzarán
su objetivo si se mantienen a medio y largo
plazo. Es mucho lo que se ha avanzado en
algo más de dos años, pero todavía queda
mucho camino por recorrer. Debemos ser
conscientes de que invertir la tendencia de
la obesidad exige un esfuerzo continuo y
sostenido, y que nadie debiera esperar la
solución de este problema, o ni siquiera un
punto de inflexión, en menos de diez o
quince años, o incluso más. Mientras que
la OMS, en la Carta Europea contra la
Obesidad14 aprobada en noviembre de
2006, fija como objetivo revertir la tenden-
cia de la obesidad en el año 2015, como
muy tarde, otras organizaciones hablan de
un plazo mínimo de 40 años para atajar
este problema15. Pero esto exigirá la deter-
minación firme de luchar contra esta
enfermedad, poniendo los medios necesa-
rios, humanos y económicos, para alcanzar
esta meta.
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RESUMEN

El trabajo analiza los antecedentes históricos de la nutri-
ción comunitaria española a través del estudio de los primeros
intentos de institucionalización que tuvieron lugar en la Sec-
ción de Higiene de la Alimentación y Nutrición de la Escuela
Nacional de Sanidad (ENS), limitando la búsqueda al período
1930-1936. Junto a la formación de los profesionales de la
salud pública en las materias relacionadas con la nutrición y la
alimentación se desarrolló un programa de investigación que
contemplaba tres grandes áreas de trabajo. Para poder conocer
cuál era la alimentación media habitual de los españoles y
orientar las medidas preventivas encaminadas a conseguir una
adecuada alimentación se llevaron a cabo estudios y encuestas
sobre consumo. Se estudió la composición química de los ali-
mentos españoles, con el objeto de determinar las posibles
carencias. Por último, se analizaron los problemas de salud
que acarreaba una alimentación deficiente en grupos de riesgo
como las personas diabéticas. Los resultados de las investiga-
ciones pusieron de manifiesto que la alimentación media de
los españoles, especialmente la de las clases trabajadoras, esta-
ba muy lejos de poder ser considerada equilibrada desde el
punto de vista nutricional. Los mayores problemas residían en
un déficit de proteínas animales, así como importantes defi-
ciencias en aportes de minerales y vitaminas. El estallido de la
guerra civil en julio de 1936 interrumpió el desarrollo del pro-
ceso de institucionalización. Sólo en la década de 1960, tras el
paréntesis del primer franquismo, se recuperó el interés sani-
tario por los problemas de la alimentación.

Palabras clave: Nutrición. Salud Pública. Historia. España.

ABSTRACT

Historical Background Data
of Spanish Community Nutrition:
the Works of the National School

of Health between 1930-36

This study analyses the historical background data on
Spanish community nutrition by means of the study of the first
attempts toward institutionalization which took place in the
Nutrition and Food Hygiene Division of the Spanish National
Health School, restricting the search to the 1930-1936 period.
In conjunction with the training of the public healthcare
professional in the subjects related to nutrition and diet, a
research program was carried out which took in three major
areas of work. In order to be able to ascertain what the average
regular diet of Spaniards and to serve as guidance for the
preventive measures aimed at achieving a proper diet,
consumption-related studies and surveys were conducted. A
study was made of the chemical composition of Spanish foods
for the purpose of determining the possible lacks. Lastly, the
health problems entailed in a deficient diet in risk groups such
as diabetics were analyzed. The results of the research
revealed that the average diet of Spaniards, especially those of
the working classes, was far from being able to be considered
balanced from the nutritional point of view. The greatest
problems lay in a deficit of animal proteins, as well as major
lacks in mineral and vitamin intake. The outbreak of the
Spanish Civil War in July 1936 halted the institutionalization
process being carried out. It was only in the 1960’s, following
the parenthesis of the first stage of the Franco era, that the
health authorities once again took an interest in these diet-
related problems.

Key words: Nutrition. Health Public. History. Spain.
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SALUD Y ALIMENTACIÓN:
EL INTERÉS SANITARIO

DE LO QUE SE COMÍA EN ESPAÑA

En 1923 Enrique Carrasco Cadenas
publicaba Ni gordos, ni flacos. Lo que se
debe comer, una de las primeras monogra-
fías españolas dedicadas a divulgar los
conocimientos sobre la higiene de la ali-
mentación. En la introducción1, el autor
indicaba que el problema de la alimenta-
ción higiénica preocupaba cada vez más y
cada día se le prestaba mayor atención por
parte de las personas encargadas de velar
por la salud pública: “la higiene debía pro-
pagar las reglas necesarias para evitar
enfermedades ocasionadas o favorecidas
por la práctica de una alimentación excesi-
va, insuficiente o incorrecta”. El problema
alimentario de España no era únicamente
un problema de cantidad, resultaba necesa-
rio contemplar los aspectos cualitativos y
de proporción: “si otros deben preocuparse
de que todo el mundo pueda comer, a nos-
otros nos incumbe, en parte, difundir cómo
se debe comer de una manera higiénica”.

Aquel mismo año, Gregorio Marañón2,
en el prólogo al trabajo de Francisco Mar-
tínez Nevot, Ideas modernas sobre ali-
mentación, ponía de manifiesto el crecien-
te interés de los médicos por los temas de
nutrición. En su opinión, cada vez era
mayor la importancia que para el trata-
miento de un gran número de enfermeda-
des tenía el régimen alimenticio: “las
incorrecciones cuantitativas y cualitativas
de la alimentación se consideraban res-
ponsables principales de muchos estados
patológicos”.

La aparición de ambos trabajos, refleja-
ba el creciente interés sanitario por los
temas relacionados con la alimentación.
Esta circunstancia no puede desligarse de
lo que venía ocurriendo en el contexto
internacional. Ni de los importantes cam-
bios de carácter organizativo que empeza-
ba a vivir la sanidad española, que alcan-

zarían su máxima expresión en las refor-
mas sanitarias impulsadas durante la
Segunda República3-5. Pero fue en la déca-
da de 1930 cuando tuvo lugar la incorpora-
ción de los problemas nutricionales en el
proceso formativo de los sanitarios que
pasaban por la Escuela Nacional de Sani-
dad, y cuando se diseñó y desarrollo un
programa de investigación en materia de
nutrición comunitaria.

La Escuela Nacional de Sanidad, a
pesar de haber sido creada en 1924, no
alcanzó un desarrollo institucional acorde
con los parámetros de las modernas escue-
las de salud pública hasta la incorporación
de Gustavo Pittaluga como director de la
misma en 19306. Además de llevar a cabo
una importante reorganización administra-
tiva, las reformas iniciadas por Pittaluga
permitieron crear un auténtico organigra-
ma docente y ampliar sus contenidos. Una
de las enseñanzas que tuvo que incorporar-
se “ex novo” fue la higiene de la alimenta-
ción y de la nutrición. La creación de la
Cátedra de Higiene de la Alimentación y
de la Nutrición llevaba pareja la puesta en
marcha de un “servicio especial para el
estudio bioquímico de la producción ali-
menticia nacional, la determinación de los
valores isodinámicos de los grupos prima-
rios, de las vitaminas, etc., y las investiga-
ciones comparadas sobre el metabolismo
de las diferentes clases sociales y pobla-
ciones de España”7.

Como profesor titular de la nueva disci-
plina se contrató a Enrique Carrasco Cade-
nas, uno de los nutricionistas de mayor
prestigio en la España de aquellos años y
autor de uno de los primeros textos de
divulgación sobre la materia. Tras cursar
sus estudios de medicina, recibió una for-
mación de postgrado sobre nutrición y
patología digestiva en algunos de los cen-
tros europeos más prestigiosos del
momento8. Discípulo y colaborador de
Gregorio Marañón y de Juan Mendinavei-
tia, en cuyo Instituto trabajó durante varios
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años, se doctoró en medicina por la Uni-
versidad Complutense el 30 de mayo de
1925 con la presentación y defensa de un
trabajo sobre el Valor del metabolismo
basal como prueba de diagnóstico funcio-
nal 9. Finalizada la guerra civil, fue some-
tido a un expediente de depuración y aun-
que volvió a ejercer la medicina, no se
reincorporó a la Escuela Nacional de Sani-
dad. La cátedra de Higiene de la Alimenta-
ción y de la Nutrición pasó a ocuparla F.
Vivanco, en la década de 1940.

Carrasco se rodeó de un nutrido grupo de
colaboradores. Luis Aransay, profesor agre-
gado, Alfredo Bootello, profesor ayudante,
quien llegó a ocupar la Jefatura de Higiene
de la Alimentación de la Dirección General
de Sanidad tras la guerra civil10, y Carmen
Alvarado, profesora preparadora. Además,
participaron en los trabajos e investigacio-
nes auspiciadas por la Cátedra de Higiene
de la Alimentación y de la Nutrición de la
Escuela Nacional de Sanidad, entre otros,
Antonia Pastor, Carmen Olmeda Vioreta,
Luisa Piñoles, y Francisco Jiménez. Este
último, se incorporó en la década de 1940,
al Instituto de Investigaciones Médicas que
dirigía el profesor Jiménez Díaz, y colabo-
ró en temas de nutrición con Francisco
Grande Covián11.

LOS TRABAJOS DE LA SECCIÓN
DE HIGIENE DE LA ALIMENTACIÓN

Y NUTRICIÓN DE LA ESCUELA
NACIONAL DE SANIDAD

El programa de actividades desarrollado
por Carrasco Cadenas y colaboradores con-
templaba tres grandes áreas de trabajo12. En
primer lugar, se trataba de determinar cuál
era la alimentación media y habitual de los
españoles y poder así orientar las medidas
preventivas necesarias para conseguir una
alimentación adecuada. En segundo lugar,
se pretendía estudiar la composición quími-
ca de los alimentos españoles. Y en tercer
lugar, se buscaba resolver los problemas de

salud que acarreaba una alimentación defi-
ciente en determinados grupos de población,
tal como ocurría con las personas diabéticas,
particularmente aquéllas que contaban con
pocas posibilidades económicas.

Los estudios y las encuestas
sobre consumo

Para poder conocer lo que se comía en
España, el grupo de Carrasco realizó diver-
sos estudios siguiendo las recomendaciones
del Comité Internacional de Higiene de
Ginebra, y más concretamente las emana-
das del Comité de Expertos reunido en
Roma en 1932 12,13. Aplicaron dos tipos de
metodología: hacer el cálculo partiendo de
las cantidades consumidas de cada alimen-
to en todo el país, o bien conocer exacta-
mente lo que comían un número determina-
do de individuos, mediante encuestas
alimenticias, para calcular la ración media.
Ambos métodos habían sido seguidos en las
investigaciones llevadas a cabo en Inglate-
rra y Alemania, con el fin de conocer la ali-
mentación de sus poblaciones obreras afec-
tadas por la crisis económica de 1929 y el
paro forzoso.

Aplicando el primero de los métodos, la
Sección de Higiene de la Alimentación y
Nutrición de la Escuela Nacional de Sani-
dad llegó a la conclusión, por las cantidades
de alimentos calculados, que se alcanzaba
un total de 1.876 kilocalorías cada veinti-
cuatro horas, por debajo de la cifra calórica
necesaria (2.000 a 3.500 kilocalorías). Los
déficits más importantes resultaban en pro-
teínas y aminoácidos esenciales, en minera-
les, sobre todo calcio y fósforo, y en vitami-
nas, en especial la liposoluble A y también
la antiescorbútica C.

Con el método de la encuesta alimentaria
se pusieron en marcha dos investigaciones.
Una de ellas fue realizada en la provincia de
Castellón por el doctor Such, estudiando las
necesidades calóricas de sujetos internados
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en instituciones benéficas. La otra fue lleva-
da a cabo por Francisco Jiménez y Manuel
Jiménez en la provincia de Jaén. A partir de
la utilización de los carnés familiares de ali-
mentación recomendados por el Comité de
Higiene de la Sociedad de Naciones, fueron
anotando para cada persona la alimentación
habitual, señalando por día la cantidad de
pan, de carne, de huevos, etc., así como el
uso de picantes y cantidad de vino ingerida.
En cada caso se anotaba la edad, peso, talla,
clase de trabajo, sexo y posición económi-
ca, para lo cual dividieron a la población en
clase acomodada, clase media y clase obre-
ra. Ayudaron a elaborar las fichas los médi-
cos, farmacéuticos y maestros de los 70
pueblos estudiados, sobre los 98 que tenía
la provincia.

Los resultados del estudio de alimenta-
ción en la provincia de Jaén pusieron de
manifiesto que la clase acomodada adulta
ingería una dieta hiperproteica, formando la
base de la alimentación la leche, los huevos,
la carne, y de ésta mucha de cerdo. Los
autores del trabajo calcularon que estos
individuos consumían de 2 a 2,5 gramos de
proteínas por kilo de peso y eliminaban
21,3 gramos de nitrógeno urinario. Al no
consumir vegetales, además de hipernitro-
genada, la alimentación resultaba hiperuri-
cémica, con las consecuencias que ello
podía tener sobre las arterias, riñón, etc.,
con derivaciones al reuma, diabetes u obe-
sidad.

La clase media adulta ingería una ali-
mentación más equilibrada desde el punto
de vista nutricional que la clase acomodada.
Al consumir menos proteínas, cubrían sus
necesidades energéticas con una mayor
ingesta de hidratos de carbono. Aunque
tomaban vegetales, lo hacían en poca canti-
dad. Por su parte la clase obrera adulta era
la que mostraba una situación más preocu-
pante. Un porcentaje elevado (cercano al
80%), no tomaba ni carne, ni huevos, ni
leche, y su base de alimentación era el pan
y los alimentos “feculentos”. Los porcenta-

jes de consumo de alimentos ricos en prote-
ínas aumentaban ligeramente en los pue-
blos grandes y en la capital, pero disminuí-
an en el campo, donde en muchas
localidades los alimentos “feculentos” eran
la única fuente de ingreso energético y plás-
tico. Los pescados eran consumidos algo
más por la clase obrera, sobre todo el baca-
lao en salazón.

Por lo que se refiere a la población infan-
til, el trabajo de F. Jiménez y M. Jiménez,
ponía de manifiesto que eran los niños de
clase acomodada los únicos que cubrían sus
necesidades de alimentación de manera
equilibrada. En los niños de clase media,
disminuía la cantidad de proteínas suplién-
dolas con alimentos “feculentos”, además
de abusar del café como desayuno en susti-
tución de la leche. Con todo, los autores del
estudio consideraban que estos niños reci-
bían una alimentación aceptable desde el
punto de vista nutricional. Eran los niños de
la clase trabajadora los que presentaban una
situación más crítica. La mayoría no toma-
ban los alimentos mínimos y necesarios
para asegurar su correcto desarrollo: “ni
carne, ni huevos, ni leche. Pan más pan,
aceite, fruta si la hay, patatas, harinas son
los elementos de donde han de tomar los
materiales para su crecimiento y desarro-
llo”. La situación de los niños de clase
obrera se agravaba por el consumo de vino
y aguardientes, sustancias que entraban de
lleno en su alimentación, de forma particu-
lar en el desayuno acompañando al pan.
Como indicaban los autores del estudio se
trataba de “niños de ocho a catorce años, en
pleno desarrollo y crecimiento, sin recibir
ni un tercio ni nada de albúminas animales
durante meses enteros, les afectará grande-
mente no sólo para su desarrollo y talla,
sino también para el aumento de enferme-
dades que podrían resistir y la aparición de
otras larvadas y poco conocidas (enferme-
dades carenciales), que pongan su organis-
mo en débiles condiciones de inferioridad”.
Los resultados de todos aquellos trabajos
fueron cotejados con los precios de los prin-

Josep Bernabeu-Mestre et al.

454 Rev Esp Salud Pública 2007, Vol. 81, N.° 5



cipales alimentos. Los resultados de dicho
análisis ponían de manifiesto, que en Espa-
ña se comía lo que se podía comprar, que el
consumo era pobre siempre que el precio
fuese alto.

También se ofrecían datos comparando
el consumo de carne y leche en España con
lo que se consumía en otros países. Las
palabras del doctor Enrique Carrasco no
pueden ser más concluyentes: “Compren-
deremos por qué en otros países se orienta
la higiene alimenticia en el sentido de
luchar contra el abuso de carnes; en otras
publicaciones hemos insistido que estas
campañas sanitarias no deben ser trasplan-
tadas a España, pues nuestro problema es
bien distinto, tanto en el consumo de carne
como de leche. Aquí, justamente, el pecado
es, a menudo, no haberlas probado jamás”.
En el caso de la leche, se insistía en su con-
dición de “alimento-compensador”. Como
principal conclusión, a la luz de los estudios
realizados sobre consumo, desde la Sección
de Higiene de la Alimentación y Nutrición
de la Escuela Nacional de Sanidad, se pro-
ponía divulgar la distribución de un presu-
puesto en materia de alimentación que ase-
gurase una ración perfecta del modo más
económico.

El estudio de la composición química
de los alimentos españoles

El segundo de los proyectos tenía por
objeto “construir unas tablas con la compo-
sición de los alimentos españoles”, además
de estudiar las modificaciones que sobre la
mayoría de dichos alimentos ejercían las
acciones culinarias14. Junto al higo chum-
bo, consumido abundantemente por el cam-
pesino andaluz durante varios meses del
año se ofrecían los principales datos (agua,
extracto, fécula, proteína, grasas y sales
minerales) de alguno de los alimentos de
mayor consumo: carne de vaca, tomates en
lata, tomates frescos, legumbres y cereales
(garbanzos y arroz), verduras (judías ver-

des, peras, fresas, fresones, ciruela claudia
y manzanas) y patatas. Con este programa
de trabajo se perseguía obtener la informa-
ción necesaria para recomendar las raciones
alimenticias más adecuadas15.

En aquel contexto, la determinación del
yodo en los alimentos y aguas de España se
convirtió en uno de los temas más estudia-
dos. El problema adquiría relevancia por el
carácter de enfermedad endémica que
representaba el bocio en muchas regiones
españolas16. Una de las principales conclu-
siones a las que llegó la Sección de Higiene
de la Alimentación y Nutrición de la Escue-
la Nacional de Sanidad, fue la de yodar arti-
ficialmente las aguas españolas17.

Junto a la atención prestada al tema del
yodo merecen ser destacados los trabajos
de Enrique Carrasco y Luisa Piñoles18 y los
de Carmen Olmedo19 sobre “la riqueza vita-
mínica de algunos alimentos españoles”.
Unas investigaciones que se vieron comple-
mentadas por los estudios del propio
Carrasco Cadenas sobre la carencia general
vitamínica de algunas regiones españolas20.

Las investigaciones sobre los contenidos
vitamínicos de los alimentos estudiados
(tomates valencianos, aceite andaluz, yema
de huevo, sardinas en conserva, espinacas
frescas, y pimiento verde) fueron llevadas a
cabo siguiendo las indicaciones de la Ofici-
na Internacional de Higiene de la Sociedad
de Naciones. De hecho, los resultados obte-
nidos con los alimentos españoles confir-
maban los publicados por otros autores
extranjeros: alto contenido de vitamina A y
C en el caso del tomate valenciano, vitami-
na A y vitamina D en el caso del aceite
andaluz, y vitamina A en la yema de huevo,
las sardinas en conserva, las espinacas fres-
cas y los pimientos verdes.

La necesidad de asegurar un aporte vita-
mínico adecuado se convirtió en uno de los
temas prioritarios en materia de “alimenta-
ción colectiva”, de forma particular a partir
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de la reunión que celebró el Comité de
Higiene de la Sociedad de Naciones, en
Berlín, en diciembre de 1932. En dicha reu-
nión se pretendía “informar sobre los
medios que se juzgasen más oportunos para
estudiar el estado de nutrición general de
los pueblos, y poder descubrir con seguri-
dad, todas las enfermedades o trastornos
relacionados con una alimentación inade-
cuada o imperfecta”. La conferencia puso
un énfasis especial en recordar la importan-
cia de asegurar un aporte suficiente de vita-
minas, evitando reducir el tema a la profila-
xis de las grandes avitaminosis.

De acuerdo con aquellas directrices, el
doctor Carrasco Cadenas, tras recordar la
rareza de algunas de las clásicas avitamino-
sis como el beriberi, destacaba la mayor
frecuencia de otras, como la pelagra o la
enfermedad de Barlow, y sobre todo del
raquitismo, enfermedad que llegaba a
representar una de las más serias amenazas
para la infancia en no pocas regiones espa-
ñolas. Pero lo que más le preocupaba eran
los estados de carencias marginales o sub-
clínicas, una situación que resultaba bastan-
te generalizada en muchas regiones de
España: “en algunas regiones de nuestro
país se vive en un estado general de caren-
cia relativa de vitaminas tan variada como
perjudicial”.

Con el objeto de detectar dichas caren-
cias marginales, Carrasco llevó a cabo un
estudio dirigido a sanitarios españoles de
todas las provincias pidiendo información
sobre algunas cuestiones relacionadas con
la alimentación. Entre las preguntas que
contenían los cuestionarios, se hacía refe-
rencia a una serie de afecciones oculares
que resultaban sintomáticas de las carencias
subclínicas de vitaminas.

En varias regiones españolas se presenta-
ban casos de querato-conjuntivitis y quera-
tomalacia, y sobre todo, de xeroftalmia,
xerosis y hemeralopia, lo que ponía de
manifiesto una carencia grave y muy com-

pleta de vitamina A. Junto a las alteraciones
de carácter oftalmológico, los cuestionarios
también hacían referencia a las de carácter
dentario en la infancia. Los problemas den-
tarios resultaban indicadores de un déficit
general de vitaminas, especialmente de
vitamina D, antirraquítica, y también de
vitamina C, antiescorbútica, al mismo tiem-
po que ponían de manifiesto la frecuencia
del raquitismo. El doctor Carrasco aprove-
chó los resultados de esta investigación para
solicitar la creación de un Instituto de
Higiene de la Alimentación: “Estimamos
que el problema tiene suficiente importan-
cia como para justificar, una vez más, que
se decida la organización y desarrollo en
España de una higiene alimenticia, cuyo
centro especial podría informar fundada-
mente sobre el estado real de problema tan
importante”.

En la línea de intentar establecer racio-
nes alimenticias que reuniesen las mejores
condiciones nutricionales, también se pro-
cedió a investigar algunos platos como el
“cocido español”21. La elección de dicho
plato se justificaba con los siguientes argu-
mentos: “plato genuinamente nacional y de
un consumo muy extendido, ya que, en
general, la clase trabajadora lo utiliza como
base de su alimentación en la comida del
mediodía”. La investigación dio como
resultado la consideración del cocido como
plato aceptable desde el punto de vista
nutricional, pues proporcionaba al organis-
mo “los principios inmediatos que éste
necesita para su nutrición, como son hidra-
tos de carbono, grasa, albúmina y sales
minerales”.

La labor sanitaria
de los comedores-dispensarios:

los comedores gratuitos para diabéticos

En el panorama epidemiológico español
de los años treinta una de las enfermedades
que mostraba mayor crecimiento era la dia-
betes22. Una gran proporción de personas
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diabéticas vivía en situación de abandono
terapéutico, bien por desconocimiento (las
diabetes ignoradas), bien por no poder
beneficiarse de un tratamiento adecuado.

Este problema sanitario reclamaba una
atención urgente por las características de
la base alimenticia que seguía la mayoría
de los españoles23. La dieta estaba basada
en pan, patatas, garbanzos, arroz, judías
secas, etc., mientras los diabéticos precisa-
ban un régimen integrado básicamente por
carnes, huevos, pescados, verduras, quesos,
mantequilla, fruta, etc. Como señalaba el
doctor Carrasco: “muchos diabéticos ni
intentan tratarse, porque de antemano
saben que no pueden costearse el régimen
alimenticio, al cual han de añadir además
la insulina”.

Entre las posibles soluciones al proble-
ma, Carrasco presentaba la alternativa del
dispensario-comedor para diabéticos
pobres que puso en marcha en Madrid en
enero de 1933: la Institución de Asistencia
a Diabéticos Pobres. Los diabéticos acudían
al comedor para hacer la comida del medio-
día y la comida de la noche, horas en que
una enfermera inyectaba también las
correspondientes dosis de insulina. El
comedor-dispensario tenía que convertirse
en el eslabón principal de la campaña anti-
diabética, “que en un porvenir no lejano
hemos de ver oficialmente establecida y
controlada”.

LA INTERRUPCIÓN DEL PROCESO
INSTITUCIONALIZADOR:

LA GUERRA CIVIL Y EL PARÉNTESIS
DEL PRIMER FRANQUISMO

Aunque durante los años de la guerra y
la posguerra se llevaron a cabo importantes
investigaciones relacionadas con los pro-
blemas de desnutrición que acompañaron a
la contienda y a sus consecuencias24, duran-
te los primeros años del régimen franquista
el interés sanitario por los problemas rela-

cionados con la alimentación fue muy esca-
so. Se trataba de una situación que no puede
desligarse del tratamiento que recibió la
salud pública y los cambios de política sani-
taria, orientados a primar los aspectos cura-
tivos de la medicina en detrimento de las
actuaciones de carácter preventivo25,26.

El testimonio de Grande Covián, recogi-
do en La ciencia de la alimentación, publi-
cado en 1947, resulta bastante significativo.
En el capítulo dedicado a “La alimentación
y la medicina preventiva”27 afirmaba que
grandes masas de población recibían dietas
que no alcanzaban el nivel mínimo estable-
cido. Los individuos que padecían estas
deficiencias nutritivas mostraban un preca-
rio estado de salud, que se manifestaba en
un menor vigor físico, en una mayor sensi-
bilidad a las infecciones y causas de enfer-
medad, en una mayor mortalidad y una
menor esperanza de vida. Desde el punto de
vista de la medicina preventiva, costaba tra-
bajo creer que hubieran tenido que pasar
tantos años para comprender el problema
en toda su extensión.

En una clara referencia a la situación
española sostenía que el auge alcanzado por
la bacteriología y los éxitos cosechados en
la profilaxis de las enfermedades infecciosas
habían provocado que la organización esta-
tal de la medicina preventiva girase alrede-
dor de estas enfermedades. Al mismo tiem-
po que recordaba como las autoridades
sanitarias de la mayoría de los países habían
comenzado a mostrar un considerable inte-
rés por el problema alimentario en su rela-
ción con la salud pública. En la España de la
década de 1940 el problema seguía requi-
riendo una labor económica que hiciese
accesibles para las clases económicamente
peor dotadas, algunos de los alimentos que
resultaban dietéticamente importantes. Ade-
más de una labor educativa y una difusión
de los conocimientos de la ciencia de la ali-
mentación que fuese capaz de mejorar los
hábitos alimentarios.
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Aunque en la Escuela Nacional de Sani-
dad se continuó impartiendo un programa
de higiene de la alimentación a cargo del
doctor Vivanco28, no se recuperó el nivel de
actividad que había alcanzado la Sección de
Higiene de la Alimentación y Nutrición en
los años comprendidos entre 1931 y 1936.
Habría que esperar a la década de 1960 para
que se recuperaran en nuestro país los estu-
dios nutricionales y el interés sanitario por
los problemas de la alimentación.

Como consecuencia del convenio firma-
do entre el gobierno español y la
FAO/UNICEF, el 31 de julio de 1961 se
ponía en marcha el Programa de Educación
en Alimentación y Nutrición (EDALNU)29.
La responsabilidad ejecutiva del programa
recayó en el Servicio Escolar de Alimenta-
ción hasta diciembre de 1972, momento en
el que pasó a depender de la Dirección
General de Salud Pública, y en 1989 de la
Dirección General de Planificación Sanita-
ria en el marco del Servicio de Educación
para la Salud del Ministerio de Sanidad y
Consumo.
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RESUMEN

En los alimentos se pueden encontrar un gran número de
sustancias tóxicas, tales como plaguicidas, antibióticos y toxi-
nas, presentando distintos orígenes (naturales o sintéticos) y
niveles de toxicidad para la salud humana. Este tipo de com-
puestos se encuentran generalmente a muy bajas concentracio-
nes en matrices muy complejas, por lo que es necesario la uti-
lización de metodologías lo más fiables posibles. En este
sentido, el empleo de las técnicas cromatográficas (de gases y
de líquidos) acopladas a detectores de espectrometría de masas
ha permitido la detección adecuada de este tipo de sustancias
en los alimentos a concentraciones extremadamente bajas. Por
ello, y en función de las características del contaminante, se
debe elegir la técnica cromatográfica que posibilite una mejor
separación del contaminante de los interferentes presentes en
la matriz, así como de los contaminantes entre sí. Esta meto-
dología proporciona datos de gran valor que mejoran nuestro
conocimiento de la Salud Pública a través de la Seguridad Ali-
mentaria.

Palabras clave: Seguridad alimentaria. Tóxicos y Conta-
minantes. Cromatografía. Espectrometría de Masas.

ABSTRACT

Using Mass Spectrometry as a Tool
for Testing for Toxic Substances
in Foods: toward Food Safety

A large number of toxic substances, such as pesticides,
antibiotics and toxins from different sources (natural or man-
made) and different degrees of toxicity for human health can
be found in foods. This type of compounds are generally found
at very low concentrations in highly complex matrices, it
therefore being necessary for the most highly reliable
methodologies possible to be sued. In this regard, the use of
gas and liquid chromatography techniques coupled to mass
spectrometry detectors has made it possible to properly detect
this type of substances in foods at extremely low
concentrations. Therefore, depending upon the characteristics
of the contaminant, one must select the chromatography
technique which affords the possibility of best separating the
contaminant from the interfering substances present in the
matrix, as well as from the contaminants amongst one another.
This methodology provides highly valuable data enhancing
our knowledge of Public Health through Food Safety.

Key words: Food safety. Toxics and contaminants.
Chromatography. Mass spectrometry.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente, la seguridad alimentaria
es una de las grandes preocupaciones de la
sociedad, como se ha podido percibir ante
los fenómenos relacionados con “el mal de
las vacas locas”, la contaminación de
pollos con dioxinas, o el más reciente pro-
blema en el que se han encontrado plagui-
cidas ilegales, como el isofenfos metil en
vegetales. Por ello, la sociedad manifiesta
constantemente una inquietud creciente
hacia la toxicología alimentaria y demanda
una información cada vez más completa
sobre la presencia de tóxicos en alimentos.
Una prueba de este interés es la preocupa-
ción por parte tanto de los organismos ofi-
ciales como de la industria alimentaria en
controlar la presencia de estas sustancias
en productos alimentarios. A nivel nacio-
nal se puede destacar la Agencia Española
de Seguridad Alimentaria y Nutrición
(AESAN), entre cuyos objetivos está el
reducir los riesgos de enfermedades trans-
mitidas por alimentos así como garantizar
la eficacia de los sistemas de control de los
mismos, coordinando a las distintas admi-
nistraciones públicas competentes en
materia de seguridad alimentaria. De igual
forma, a nivel europeo destaca la Agencia
Europea de Seguridad Alimentaria
(EFSA), siendo una de sus funciones la
evaluación de riesgos y la comunicación
de los mismos. El lema “de la granja a la
mesa” resume el espíritu de la EFSA, inci-
diendo en el control de cada punto de la
cadena alimentaria para velar eficazmente
por la salud de los consumidores. Así, la
Unión Europea, mediante la elaboración
del “Libro Blanco sobre Seguridad Ali-
mentaria”1 estableció las bases del cambio
al que se está viendo sometida la industria
alimentaria desde hace algunos años,
reforzando el control y la detección de
contaminantes en alimentos y establecien-
do límites para varios contaminantes. De
igual forma, se han publicado diversos
documentos, entre los que destaca el
Reglamento (CE) Nº 178/20022, por el que

se señalan los principios y requisitos gene-
rales de la legislación alimentaria, fijando
los procedimientos relativos a la seguridad
alimentaria.

Para conseguir el nivel de protección
deseado, se debe disponer de datos fiables,
que permitan una adecuada evaluación de
riesgos con la consiguiente toma de deci-
siones. En este sentido, el control toxicoló-
gico de los alimentos es un punto crucial y
de gran importancia para la salud pública.
Así, es imprescindible certificar que los
alimentos disponibles en el mercado a dis-
posición de los consumidores están libres
de productos tóxicos o de residuos de éstos
y si se encuentran presentes que éstos no
superan los valores máximos fijados por la
legislación3,4. Esto implica que los alimen-
tos estén sometidos a controles privados y
públicos relativos a la inocuidad de los
mismos, es decir, si hay presencia o ausen-
cia de contaminantes y que estos superen o
no las concentraciones máximas permiti-
das. Para ello es necesario recurrir a labo-
ratorios de control y análisis que determi-
nen las concentraciones de los residuos en
el alimento y verifiquen el cumplimiento
de la legislación. Es entonces cuando el
productor, el intermediario, el vendedor,
las autoridades y, en definitiva, toda la
cadena de elementos implicados en el con-
sumo de un alimento, están seguros de la
inocuidad del mismo. Además, es necesa-
rio que los resultados ofrecidos por el
laboratorio vengan acompañados de una
garantía de calidad, es decir, que los resul-
tados analíticos se apoyen sobre un siste-
ma de calidad que asegura la fiabilidad de
los análisis.

Con objeto de poder cumplir con todos
estos requerimientos es necesario el
empleo de metodologías analíticas apropia-
das que permitan la correcta identificación
y cuantificación de estos compuestos. En
general, dichas metodologías deben ser
capaces de proporcionar una alta sensibili-
dad, debido a las bajas concentraciones a
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las que pueden encontrarse. Deben ser
selectivos, puesto que es necesario distin-
guir los analitos entre sí, y de los interfe-
rentes, así como ofrecer una fiabilidad ele-
vada en la cuantificación, incluso a niveles
traza. Dentro de las técnicas existentes hoy
en día destacan el empleo de biosensores,
Enzima Linked Inmunoabsorvent Assay
(ELISA) o cromatográficas5-7; estas últi-
mas suelen cumplir con estos requisitos, ya
que por un lado permiten el análisis multi-
rresiduo, siendo ideales para la determina-
ción de varios compuestos en un solo aná-
lisis, y a continuación, en función del tipo
de detector empleado, ofrecer una elevada
sensibilidad. En este sentido, pueden
emplearse numerosos detectores como los
espectrofotométricos hasta los basados en
resonancia magnética nuclear, pasando por
detectores de captura electrónica o de
espectrometría de masas8,9. Sin embargo, la
Decisión de la Comisión, 2002/657/CE10,
relativa al funcionamiento de los métodos
analíticos para la determinación de conta-
minantes en alimentos y la interpretación
de los resultados, indica que los métodos
basados sólo en análisis cromatográficos
sin el empleo de la espectrometría de masas
para la detección no son apropiados para la
confirmación de los mismos. En este con-
texto, los laboratorios de análisis alimenta-
rio se ven obligados al empleo de la espec-
trometría de masas para la determinación
de contaminantes en alimentos, con objeto
de asegurar la fiabilidad de los resultados
obtenidos, siendo por tanto una herramien-
ta de obligado uso en los mismos. De
hecho, la UE señala este tipo de detección
como el idóneo para la correcta identifica-
ción de compuestos, empleando para ello
un sistema de identificación por puntos,
indicando que para compuestos legislados
se necesitan al menos 3 puntos de identifi-
cación, mientras que para los no autoriza-
dos o sustancias anabolizantes se necesita-
rían al menos 4 puntos10.

El presente trabajo intenta describir bre-
vemente los principios básicos sobre los

que se basa la espectrometría de masas
cuando se acopla a técnicas cromatográfi-
cas y ofrecer una visión de las principales
aplicaciones de la técnica en laboratorios
agroalimentarios, destacando las ventajas
de su empleo así como su potencialidad
para la determinación de contaminantes en
alimentos y su consiguiente repercusión en
las políticas de Salud Pública de los orga-
nismos oficiales.

FUNDAMENTO DE LOS DETECTORES
DE ESPECTROMETRÍA DE MASAS

El empleo de técnicas cromatográficas
permite la determinación simultánea de
varios contaminantes presentes en una
muestra. Sin embargo, el empleo de detec-
tores tradicionales como UV-visible, de
fluorescencia o de captura electrónica,
proporcionan una gran incertidumbre en
los resultados ofrecidos por los laborato-
rios, aumentando el riesgo de falsos positi-
vos y negativos11. En este sentido, el aco-
plamiento de un espectrómetro de masas a
un sistema de separación cromatográfica
ha permitido que se puedan identificar y
cuantificar con una gran fiabilidad sustan-
cias presentes en alimentos, puesto que un
falso positivo puede desembocar en la
paralización errónea de un determinado
cargamento de alimentos, así como un
falso negativo puede permitir que lleguen
al mercado alimentos que no cumplen con
la legislación. Este acoplamiento, que se
realiza a través de una interfase que
“conecta” el sistema cromatográfico con el
detector, presenta ciertos problemas que
en el caso de la cromatografía de gases
(GC) se resolvieron hace tiempo, posibili-
tando que dicha técnica sea considerada de
rutina en los laboratorios agroalimentarios
para la determinación de contaminantes
volátiles y apolares, mientras que el aco-
plamiento cromatógrafo de líquidos (LC)-
espectrómetro de masas es mucho más
complejo, encontrándose numerosos avan-
ces en los últimos años12 que han permiti-
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do un espectacular desarrollo de dicha téc-
nica. Esto ha posibilitado la rápida deter-
minación de sustancias más polares o ter-
molábiles en los alimentos con un alto
grado de fiabilidad.

El proceso de análisis por espectrome-
tría de masas es sumamente complejo por
lo que a continuación se explica solamen-
te de forma muy resumida un fundamento
del mismo. La espectrometría de masas
está basada en el diferente comportamien-
to que presentan los iones que se forman
por las diferentes técnicas de ionización,
al atravesar campos eléctricos y magnéti-
cos. Así dichos iones son separados en
función de su relación masa/carga (m/z) y
detectados posteriormente. Un espectró-
metro de masas consta de varios compo-
nentes básicos:

— Dispositivo de introducción de la
muestra

— Cámara de ionización o fuente,
donde se generan los iones a partir de las
sustancias químicas a analizar

— Analizador, que diferencia los iones
generados en función de su relación m/z

— Detector que produce una señal eléc-
trica amplificada para cada uno de los iones
generados

Así, una vez separadas las sustancias
en el cromatógrafo, es necesario ionizar
las moléculas y obtener iones en fase
gaseosa. Este proceso tiene lugar en la
fuente de ionización y actualmente existen
diferentes técnicas que permiten llevar a
cabo dicha ionización13. Entre las más
importantes destacan la ionización elec-
trónica, que se basa en el bombardeo de
electrones o la ionización química, donde
la ionización se realiza a través de cho-
ques con moléculas previamente ioniza-
das como metanol. Para el acoplamiento
con los cromatógrafos de líquidos, la ioni-

zación a presión atmosférica (API) ha
tenido un gran éxito ya sea mediante la
modalidad de electrospray o la denomina-
da ionización química a presión atmosfé-
rica14, siendo la más empleada en la
mayoría de los equipos.

Una vez generados los iones son intro-
ducidos en el analizador, existiendo dis-
tintas modalidades, siendo el más usado el
denominado cuadrupolo debido a su gran
robustez para análisis de rutina y su relati-
vo bajo costo comparado con otros como
la trampa de iones o los analizadores de
tiempo de vuelo14. Este analizador (figura
1) se compone de 4 barras alargadas
conectadas eléctricamente entre sí en
pares opuestos a los que se le aplica un
voltaje variable y, para un voltaje dado,
sólo los iones con una m/z determinada
presentarán una trayectoria estable y
podrán ser detectados (iones resonantes)
mientras que el resto son expulsados del
cuadrupolo y no llegan al detector (iones
no resonantes).

Estos analizadores pueden trabajar en
dos modos básicos. Si operan en modo
“barrido completo” o “full scan”, los volta-
jes aplicados varían en función del tiempo
para obtener un espectro de masas del com-
puesto, proporcionando información muy
precisa relacionada con la identidad del
producto. Sin embargo, también se puede
fijar un voltaje determinado seleccionando
así un solo ión, originando una excelente
sensibilidad con una alta especificidad,
siendo ideal con fines cuantitativos de tra-
zas y ultratrazas15.

En función del tipo de analizador es
posible repetir el ciclo ruptura-detección de
fragmentos generados, apareciendo lo que
se denomina espectrometría de masas en
tándem (MS) n. El objetivo es obtener más
información estructural mediante la frag-
mentación de iones aislados, así como
mejorar la selectividad y sensibilidad para
el análisis cuantitativo.
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En este sentido, los analizadores más
habituales son la trampa de iones y el triple
cuadrupolo. En el primero la ruptura y ais-
lamiento se produce en el tiempo, mientras
que para el segundo dicho proceso se reali-
za en el espacio, presentando ambos anali-
zadores ventajas y desventajas16, empleán-
dose ambos en análisis de rutina. En
concreto, el triple cuadrupolo está com-
puesto de tres cuadrupolos colocados con-
secutivamente, de los cuales el primero y el
tercero seleccionan los iones producto de
interés, y el segundo actúa como celda de
colisión. Este segundo cuadrupolo es el que
permite la realización de espectrometría de
masas en tandem, en este caso MS-MS,
puesto que el ciclo ruptura-detección se rea-
liza dos veces. Físicamente se aceleran los
iones (denominados precursores) desde el
primer cuadrupolo hacia el segundo en pre-
sencia de un gas de colisión (generalmente
argón o helio), pudiendo obtenerse distintas
fragmentaciones.

El triple cuadrupolo se puede emplear de
diversas maneras como barrido de iones
productos, barrido de iones precursores o
pérdida neutra, siendo lo mas habitual
monitorizar una reacción (selection reac-
tion monitoring) que consiste en que ambos
analizadores (primer y tercer cuadrupolo)
registran solo unas masas seleccionadas. En
esta modalidad los iones seleccionados por
el primer analizador sólo son detectados si
producen una fragmentación específica. Al
no hacer un barrido de masas y al medir
sólo una masa durante todo el tiempo se
puede aumentar la sensibilidad.

De esta forma, teniendo en cuenta el
criterio de identificación por puntos indi-
cado por la UE10, por cada ión precursor se
obtiene un punto de identificación y por
cada ión producto 1,5 puntos por lo que,
por ejemplo, mediante el empleo de un tri-
ple cuadrupolo se necesitan al menos dos
transiciones más el ión precursor para la
correcta identificación de un compuesto
ilegal.

APLICACIONES
DE LA ESPECTROMETRÍA

DE MASAS COMO DETECTOR

Existe una gran variedad de compuestos
químicos que por diferentes vías pueden
llegar a los productos alimenticios que se
consumen cada día. Dentro de éstos se
encuentran productos como plaguicidas,
medicamentos veterinarios, micotoxinas y
acrilamida, para los cuales el empleo de la
espectrometría de masas ha posibilitado
una detección rápida y fiable, permitiendo
determinar dichos compuestos por debajo
de los límites regulados por los organismos
oficiales en un tiempo de análisis relativa-
mente corto.

Así, en primer lugar podemos destacar la
presencia de productos fitosanitarios
empleados para combatir las plagas y enfer-
medades de frutas y hortalizas. Unas bue-
nas prácticas agrarias y un respeto de los
plazos de seguridad dan lugar a una reduc-
ción de los niveles de plaguicidas emplea-
dos por debajo de los límites máximos fija-
dos, evitando riesgo alguno para la salud
del consumidor. La problemática aparece
cuando se hace uso de plaguicidas no per-
mitidos o registrados, o cuando no se
siguen las pautas adecuadas en la aplica-
ción de aquellos productos permitidos.

Los plaguicidas se pueden clasificar en
varios grupos en función de su estructura
química. De este modo las categorías clási-
cas de plaguicidas más empleados son:
organoclorados (DDT), organofosforados
(malatión), carbamatos (propoxur), pire-
troides (deltametrina), triazinas (atrazina),
y ureas sustituidas. La toxicidad de estos
compuestos viene determinada por una
serie de factores como son la familia a la
que pertenece, las cantidades aplicadas, el
medio y momento de aplicación, el
momento de la recolección, etcétera, todo
ello afectando a los niveles de plaguicida
en el alimento final. El espectro de toxici-
dad es muy amplio, incluyendo compues-
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tos de alta toxicidad como algunos organo-
fosforados, plaguicidas que teóricamente
no son tóxicos para los mamíferos, como
algunos reguladores del crecimiento e
insecticidas biológicos y finalmente pla-
guicidas que no presentan efectos tóxicos
elevados pero que pueden producir efectos
tóxicos tras una exposición crónica, como
muchos fungicidas.

Actualmente los productos agrícolas
están sometidos a controles privados y
públicos, evaluando la presencia de resi-
duos de plaguicidas presentes y que no
superen las concentraciones máximas per-
mitidas15.

Otro grupo que está cobrando una gran
importancia en los últimos años son los pro-
ductos farmacológicos y promotores del
crecimiento dentro del sector veterinario.
Estos productos ayudan a controlar las
infecciones bacterianas de los animales y a
preservar su salud y crecimiento. Estas
medicaciones son administradas a través
del agua o como aditivos en los piensos. La
aparición de residuos veterinarios indesea-
dos en los productos de alimentación se
debe a la administración de medicamentos
prohibidos, o a un uso inadecuado, sin res-
peto de los plazos de seguridad de medica-
mentos permitidos17. Dentro de los distin-
tos fármacos de uso veterinario se pueden
distinguir numerosas clases, entre las que
destacan las sulfonamidas, quinolonas,
tetraciclinas, macrólidos y antihelmínti-
cos18. Tanto las tetraciclinas, quinolonas y
macrólidos son agentes bacterianos de
amplio espectro y su presencia en los ali-
mentos de origen animal supone un riesgo
para la salud, ya que pueden resultar tóxi-
cos y dar lugar a reacciones de resistencia
bacteriana que a través de la cadena alimen-
taria puede ser transferida a los consumido-
res19. De igual forma, los antihelmínticos
están considerados como unos poderosos
agentes antiparasitarios, mientras que las
sulfonamidas son un potente grupo bacte-
riostático potencialmente carcinógeno.

Dentro de las sustancias tóxicas que pue-
den aparecer de forma natural en los alimen-
tos se encuentran las micotoxinas, que son
metabolitos secundarios tóxicos producidos
por hongos en alimentos y derivados bajo
ciertas condiciones ambientales. El creci-
miento de estos hongos y la aparición de las
micotoxinas puede ocurrir en cualquiera de
las etapas que recorren los alimentos: antes
de la recogida, tras la cosecha, durante el
almacenamiento, durante el procesado o al
comerlos, debido a condiciones ambientales
extremas y afectando a la calidad de los ali-
mentos20. Existen diferentes tipos de mico-
toxinas, entre las más importantes encontra-
mos: la patulina (manzanas), las aflatoxinas
(frutos secos, maíz, especias,…), la ocrato-
xina A (cereales, especias, vino, cerveza,
zumos,..), los tricotecenos (cereales), zeara-
lanona (maíz) o la fumonisima (maíz)21. Las
micotoxinas pueden causar una diversidad
de efectos tóxicos en humanos y animales.
Actualmente se ha demostrado que algunos
de estos tóxicos son cancerígenos, genotóxi-
cos y pueden afectar al hígado, riñón y al
sistema inmunológico. Por ejemplo, se pien-
sa que la ingesta continuada de aflatoxinas
está relacionada con el cáncer de hígado en
personas afectas por la hepatitis B. Así se
considera la aflatoxina B1 como uno de los
agentes causantes del cáncer de hígado mas
potentes junto a la M1, que es un carcinóge-
no genotóxico de especial relevancia para
aquellos consumidores habituales de
leche21.

Por otro lado, existen ciertos tóxicos que
pueden aparecer como resultado del cocina-
do de los alimentos, los cuales no provienen
de una aportación directa intencionada, sino
como consecuencia de las reacciones quí-
micas que tienen lugar cuando los produc-
tos alimenticios se someten a temperaturas
elevadas. Entre estos tóxicos cabe destacar
la acrilamida y los hidrocarburos aromáti-
cos policíclicos (PAHs)22. La acrilamida se
forma cuando alimentos con alto contenido
en carbohidratos y bajo en proteínas son
procesados o cocinados a altas temperatu-
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ras. Los principales alimentos en los que
aparece son las patatas fritas, el café, los
pasteles, pan y tostadas. En cuanto a los
efectos tóxicos de esta sustancia diferentes
estudios han demostrado que una exposi-
ción prolongada puede ocasionar daños en
el sistema nervioso, sistema reproductivo y
en el material genético, además de conside-
rarse como una molécula con propiedades
carcinogénicas y mutagénicas23. Pero a
pesar de esto, se ha llegado a la conclusión
de que la mayoría de estos efectos son
improbables en el ser humano si se tiene en
cuenta que el promedio de consumo es muy
reducido.

Por otro lado, los PAHs son un grupo
muy elevado de compuestos, más de 100
familias diferentes, los cuales entran a for-
mar parte de los denominados compuestos
orgánicos persistentes (COPs). Esto se debe
a la capacidad de mantenerse estables
durante largos períodos de tiempo sin alte-
rar sus propiedades tóxicas. Los PAHs tie-
nen su origen en la combustión incompleta
de la materia orgánica y pueden llegar a los
alimentos como resultado de la contamina-
ción ambiental, los procesos de secado y
ahumado, además de por el proceso de
cocinado a elevadas temperaturas con con-
tacto directo con el fuego. Los principales
impactos de los PAHs en la salud humana
se centran en sus propiedades genotóxicas,
es decir causan daños al material genético
(teratogénicas, mutagénicas y carcinogéni-
cas). Los más potentes carcinógenos son el
benzo(a)antraceno, benzo(a)pireno y el
dibenz(ah)antraceno.

Finalmente conviene destacar la presen-
cia de contaminantes ambientales en ali-
mentos. De esta forma, las dioxinas y los
bifenilos policlorados (PCBs) son un grupo
de productos químicos tóxicos y persisten-
tes entre cuyos efectos en la salud humana
y el medio ambiente se incluyen la toxici-
dad dérmica, la inmunotoxicidad, los efec-
tos reproductivos, los efectos perturbadores
del sistema endocrino y los efectos cancerí-

genos. Las dioxinas son principalmente
subproductos no intencionales de una serie
de procesos químicos, así como de casi
todos los procesos de combustión, mientras
que los PCB son sustancias producidas
intencionalmente, que han sido fabricados
durante décadas antes de su prohibición
debida a su toxicidad, persistencia y efectos
bioacumulativo. La vía de exposición prin-
cipal de la población a éste tipo contami-
nantes es a través de los alimentos, más
concretamente el pescado y el marisco. Los
suelos, los sedimentos y el entorno acuático
son depósitos importantes dada la persis-
tencia de estos contaminantes en el medio
ambiente. La vía más importante de exposi-
ción humana a las dioxinas es el consumo
de alimentos y los productos derivados del
pescado24.

Como se ha visto, existen una variedad
de compuestos químicos que por diferentes
vías pueden llegar a los productos alimenti-
cios que se consumen cada día. Éstos pue-
den considerarse como microcontaminan-
tes, ya que la concentración a la que se
pueden encontrar es muy baja a nivel de
traza. Sin embargo, a pesar de esto, está
completamente demostrada su peligrosidad
para los consumidores. Así, los organismos
legislativos europeos como la EFSA han
tomado medidas para fijar los límites máxi-
mos a los que se pueden encontrar estas
sustancias en cada tipo de alimento.

Las exigentes legislaciones actuales que
limitan la presencia de estos compuestos a
unas concentraciones realmente bajas, de
trazas, como se ha comentado anteriormen-
te, requieren de potentes herramientas ins-
trumentales que permitan detectar su pre-
sencia a esos niveles. De ahí, la importancia
que ha adquirido la cromatografía tanto de
gases como de líquidos acoplada a detecto-
res de espectrometría de masas, ya que son
equipos tecnológicos de extraordinaria sen-
sibilidad y capacidad para identificar y con-
firmar la presencia estos compuestos con un
elevado grado de seguridad.
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Existen numerosas publicaciones donde
se pone de manifiesto la capacidad de la
espectrometría de masas para la determina-
ción de estos contaminantes en alimen-
tos14,15,25-29. De forma general, se puede
indicar que la metodología a utilizar se divi-
de en varias etapas que comprenden la
extracción de analitos de la muestra; etapa
de limpieza o “clean-up”, para eliminar una
parte importante de los interferentes, sepa-
ración de los distintos compuestos median-
te técnicas cromatográficas (GC o LC) y,
finalmente, una detección sensible y selec-
tiva mediante espectrometría de masas. En
la tabla 1 se muestran algunos ejemplos
representativos de la aplicación de dicha
técnica de detección donde se puede obser-
var el alto grado de sensibilidad alcanzado

para la determinación de estos contaminan-
tes en muestras tan complejas como leche,
pescado y miel.

En función de la naturaleza del tóxico a
determinar se aplica la combinación de
técnicas más adecuada. De esta manera,
para el análisis de compuestos de baja-
media polaridad, la técnica más apropiada
es la cromatografía de gases acoplada a
espectrometría de masas (GC-MS). De
hecho, en la década anterior, la GC-MS ha
sido la técnica más ampliamente usada
para la detección de la mayoría de los con-
taminantes orgánicos, puesto que se trata
de una técnica reproducible entre distintos
laboratorios47. En la figura 2 se muestra un
ejemplo de determinación de plaguicidas
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Compuestos analizados Matriz
Técnica

de separación
Analizador
de masas

Límite de detección
(µg · kg-1)

Referencia

PAHs Marisco GC Q 1.4-20.3 30

PAHs Aceite de oliva HS-GC* QqQ 0.02-0.06 31

PAHs + Plaguicidas Aceite de oliva GC IT 0.1-3.8 32

Plaguicidas Vegetales, frutas LC ESI-TOF 0.5-3 33

Plaguicidas Vegetales grasos LP-GC* IT 0.01-2.5 34

Plaguicidas Hígado GC QqQ 0.01-8.7 35

Plaguicidas Vegetales LC ESI-Q 0.06-2.7 36

Plaguicidas + PCBs Huevo GC Q 0.2-0.7 37

PCBs Aceite de maíz GC IT 0.0004-0.002 38

Acrilamida Chocolate en polvo, cacao, café LC ESI-QqQ 9.2 39

Acrilamida Cereales de desayuno, galletas LC ESI-QqQ 15- 20 40

Acrilamida Patatas, pan, salvado, centeno, fritos LC ESI-QqQ 5 41

Micotoxinas Semillas y alimentos UPLC* ESI-QqQ 0.01-0.7 42

Tricotecenos Maíz LC APCI, ESI-QTrap 0.3-3.8 43

Cloramfenicol Leche LC APCI-QqQ 0.03 44

Fluoroquinolonas
y quinolonas

Salmón LC ESI-TOF 1-3 45

Quinolonas, tetraciclinas,
flumequina

Miel LC ESI-QqQ 0,4-11 46

Tabla 1

Determinación de contaminantes en alimentos mediante técnicas cromatográficas acopladas a espectrometría de masas*

* Abreviaturas: GC: Cromatografía de Gases; HS: Extracción por espacio-cabeza; LC: Cromatografía líquida; LP-GC: Cromatografía de gases a baja
presión; UPLC: Cromatografía de líquidos de alta eficiencia; Q: Simple cuadrupolo; QqQ: Tripe cuadrupolo; IT: Trampa de iones; ESI: Electrospray;
APCI: Ionización química a presión atmosférica; TOF: Analizador de tiempo de vuelo.



en muestras de hígado de pollo mediante
GC-MS-MS35. Se puede observar como en
el cromatograma total de iones (figura 2 a)
es difícil la detección de los plaguicidas,
pero cuando se monitorizan solamente las
transiciones de los plaguicidas deseados
(figura 2b-2e) se consigue una gran sensi-
bilidad y selectividad. Para la determina-
ción del endosulfan α (figura 2c) se obser-
va otro pico correspondiente al endosulfan
ß que presenta las mismas transiciones
pero que no interfiere para su determina-
ción. Además se puede observar como el
aumento de la selectividad conseguida por
el empleo de la espectrometría de masas
permite discriminar entre plaguicidas que
aparecen coeluidos.

Sin embargo para la determinación de
compuestos más polares o termosensibles

no es una técnica adecuada, a no ser que se
recurra a un proceso de derivatización que
hace aumentar el tiempo total de análisis
así como su complejidad, debiendo de
emplearse la cromatografía de líquidos
acoplada también a un detector de masas
(LC-MS). Además, la mayoría de los nue-
vos plaguicidas desarrollados así como los
antibióticos son cada vez más polares, por
lo que poco a poco, la LC-MS está reem-
pleazando a la GC-MS como técnica de
rutina en los laboratorios agroalimenta-
rios. Así, es posible agrupar los compues-
tos anteriores de modo que micotoxinas,
acrilamida, plaguicidas polares y residuos
veterinarios se determinan mayoritaria-
mente mediante LC-MS, mientras que
PCBs, PAHs, dioxinas y plaguicidas de
polaridad baja, mayoritariamente median-
te la GC-MS22,48.
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Figura 1
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En concreto la LC-MS/MS ha demostra-
do su gran potencial para el análisis de con-
taminantes en muestras alimentarias o com-
plejas en general, puesto que evita la
aparición de falsos positivos debidos a
identificaciones erróneas y permite detectar
la presencia del compuesto en cantidades
muy bajas, del nivel pg/kg o µg/kg.

Finalmente se puede indicar el reciente
problema aparecido en el sector hortícola
español con la presencia de isofenfos metil
(plaguicida no registrado) en pimientos. El
empleo de la espectrometría de masas ha
permitido una rápida y correcta identifica-
ción de dicho producto en vegetales, como
se puede observar en la figura 3, donde se
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Figura 2

Cromatograma de una muestra de hígado de pollo fortificada con 50 µg/kg de plaguicidas.
a) Cromatograma total de iones; b-e) Cromatograma obtenido monitorizando una sola transición por compuesto 

b) quinalfos; c) endosulfán a; d) fenamifos; e) o,p’-DDT. 1 y 2 endosulfan αα y ß‚ respectivamente
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muestra el pico cromatográfico del isofen-
fos metil (separado mediante un cromató-
grafo de gases) junto a los iones caracterís-
ticos de dicho compuesto al ser
fragmentado y que ha permitido su rápida
detección en pimientos contaminados por
dicho plaguicida.

FUTURAS LÍNEAS
DE INVESTIGACIÓN

Debido al fuerte impacto de la presencia
de contaminantes en alimentos, es aún
necesario el control para su determinación
y conocer si su presencia está por encima
de los límites máximos regulados por los
organismos oficiales. Sin embargo, hasta
ahora todos los esfuerzos se venían cen-
trando en la determinación de la sustancia
contaminante primaria, sin prestar dema-

siada atención a los metabolitos o produc-
tos de degradación de dichos compuestos.
Es por ello que es necesario desarrollar
procedimientos de análisis que posibiliten
la determinación conjunta tanto del conta-
minante primario como de sus metabolitos,
ampliando la información obtenida
mediante los análisis químicos realizados,
pudiendo emplearse para ello nuevos
espectrómetros de masas como los analiza-
dores de tiempo de vuelo (TOF)49, basados
en la medida del tiempo que tardan los
iones generados y acelerados con igual
energía en la fuente de iones en alcanzar un
electrodo colector situado a una distancia
prefijada. Como los iones poseen la misma
energía pero diferentes masas, alcanzan el
colector a diferentes tiempos, dependiendo
de su masa, carga y energía cinética, permi-
tiendo una determinación muy exacta de
las masas moleculares. Asimismo, han sur-
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Figura 3

Determinación de isofenfos metil mediante GC-MS-MS en pimiento: (a) cromatograma y (b) espectro de masas
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gido nuevos analizadores basados en la
combinación de un simple cuadrupolo con
el analizador de tiempo de vuelo, permi-
tiendo combinar la simplicidad de un cua-
drupolo con la sensibilidad inherente, reso-
lución y exactitud de masas del TOF50. De
igual forma están apareciendo nuevos ana-
lizadores híbridos como el cuadrupolo
trampa linear (QqLIT), que está basado en
la utilización del tercer cuadrupolo como
trampa de iones, permitiendo mejorar la
sensibilidad del proceso de detección, sien-
do muy útil para la identificación de meta-
bolitos de contaminantes en distintas
matrices51, así como otro tipo de equipos
de alta resolución como el orbitrap51,52. Sin
embargo y a pesar de la gran calidad de la
información que proporcionan y de estar
encontrando su propio campo de aplicación
dentro de la toxicología alimentaria, su
empleo en los laboratorios de rutina suele
ser aún muy reducido debido al elevado
coste de la instrumentación necesaria, por
lo que se espera un aumento en el número
de aplicaciones que incluyan estos analiza-
dores en los próximos años.

Además, los laboratorios deben de ir
satisfaciendo las cada vez más estrictas
legislaciones tanto nacionales como inter-
nacionales en relación con la presencia de
contaminantes en los alimentos. Esto pro-
voca en los laboratorios agroalimentarios
diversos problemas, puesto que se aumenta
el número de muestras a analizar, así como
hay una mayor variedad de contaminantes a
determinar, junto con la necesidad de adap-
tar los métodos de análisis a las nuevas
directivas, ofreciéndose la espectrometría
de masas como una poderosa herramienta
que permite soslayar parte de los problemas
actuales.
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RESUMEN

El desarrollo de la genómica funcional en los próximos
años condicionará cambios en el conocimiento teórico y la
práctica clínica de la nutrición. La posibilidad de determinar el
perfil genético de un individuo (variaciones genéticas y modi-
ficaciones epigenéticas) y de conseguir la integración de estos
datos en una compleja red de interacciones metabólicas cons-
tituye un desafío sin precedentes en la nutrición humana. La
aplicación práctica del conocimiento científico puro derivado
de la nutrigenómica, en términos de prevención y tratamiento
de la obesidad, la DM2 y las enfermedades cardiovasculares, y
sus implicaciones en la salud pública, son en este momento
todavía indeterminadas. La posibilidad de una intervención
nutricional en periodos críticos del desarrollo y la capacidad
de modificar la susceptibilidad genética a ciertas enfermeda-
des a través de la alimentación es el gran reto de la nutrigenó-
mica, más allá del diseño de dietas o alimentos funcionales
“personalizados”.

Palabras clave: Genes. Genómica. Epistasia Genética.
Nutrigenómica. Obesidad. Enfermedad cardiovascular. Salud
pública. Nutrición. Epigenética.

ABSTRACT

Nutrigenomics, Obesity
and Public Health

Functional genomics will change knowledge and practice
in clinical nutrition in the forthcoming years. The possibility
of performing an individual’s genetic profile (genetic
variations and epigenetic modifications) as well as the ability
of its integration in a complex network of metabolic
interactions represents a huge challenge in Human Nutrition.
The influence of nutrigenomics in terms of prevention and
treatment of chronic diseases, such as obesity, type 2 diabetes
and cardiovascular disease in a population level remains
undetermined for the moment. The opportunity of nutritional
intervention in critical stages of development and the chance
of changing genetic susceptibility to diseases through diet in a
Public Health basis should lead the future of nutrigenomics
beyond the mere design of “personalized” functional food or
diets.

Key words: Genes. Genomics. Epistasis, Genetic.
Obesity. Cardiovascular diseases. Public health. Nutrition.
Epigenetic. Nutrigenomics.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad crónica
caracterizada por el incremento suprafisio-
lógico de los depósitos grasos del organis-
mo ligada a una constelación de patologías
asociadas, tales como la diabetes mellitus
tipo 2 (DM2), la dislipemia, la hipertensión
arterial y la enfermedad cardiovascular, que
finalmente determinan una disminución de
la expectativa de vida1. Este incremento de
la morbimortalidad comienza a evidenciar-
se cuando la relación entre el peso y talla al
cuadrado de un individuo (índice de masa
corporal, IMC= Kg/m2) es superior a 25
Kg/m2 (sobrepeso) y especialmente a partir
de un IMC de 30 Kg/m2 (obesidad)1,2. Más
allá de las consecuencias sobre la calidad de
vida y la supervivencia del individuo, el
impacto socioeconómico en los próximos
años de una población como la española
con una prevalencia de exceso ponderal
(sobrepeso y obesidad) de al menos el 50%3

es incalculable. En la tabla 1 se muestra la
prevalencia de obesidad (IMC ≥ 30 Kg/m2)
en España según grupos de edad y sexo3-5.

La aparición de la obesidad en un
individuo puede entenderse como la
resultante de la interacción entre su
dotación genética y las influencias
ambientales, entre las cuales se encuen-
tran el nivel de actividad física y sus
elecciones alimentarias, tanto en canti-
dad (aporte energético) como en calidad
(nutrientes y otros componentes de los
alimentos). El número de genes implica-
dos en la regulación de la homeostasis
energética y el apetito, el peso corporal y
la adiposidad, con posible trascendencia
en la etiología de la obesidad, es enorme.
El mapa genético de la obesidad involu-
cra al menos 600 genes, marcadores y
regiones cromosómicas ("http://obesity-
gene.pbrc.edu/"), con presencia en el ser
humano de posibles loci relacionados
con un fenotipo obeso en todos los cro-
mosomas excepto el Y. Los principales
loci relacionados con la obesidad se
encuentran en los cromosomas 4, 10 y
20. Se han descrito múltiples mutaciones
en un solo gen asociadas a la obesidad,
de las cuales los genes en los que se han
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Población infanto-juvenil*
Hombres

(% prevalencia)
Mujeres

(% prevalencia)
Total

(% prevalencia)

2-9 años 16,3 11,6 14,0 

10-17 años 18,5 9,1 13,9

18-24 años 12,6 14,9 13,7

Población adulta†

25-34 años 7,1 4,8 5,9

35-44 años 11,7 12,2 12,0

45-54 años 16,9 26,4 22,0

55-64 años 21,5 34,2 28,5

Población anciana (65 años y más)

Institucionalizados‡ 20,5 21,8 21

No institucionalizados § 31,5 40,8 36

Tabla 1

Prevalencia de obesidad en España según grupos de edad y sexo

* Estudio EnKid (IMC > P97 para edad y sexo, tablas de Orbegozo, Hernández et al).
† Estudio DORICA (IMC ≥ 30 Kg/m2).
‡ Aranceta et al (IMC ≥ 30 Kg/m2).
§ Gutiérrez-Fisac et al (IMC ≥ 30 Kg/m2).



replicado el mayor número de estudios
son precisamente aquellos implicados en
el metabolismo energético, la adipogé-
nesis y la señalización celular (peroxiso-
me proliferator –activated receptors γ,
PPARG; guanine nucleotide binding
protein (G protein), beta polypeptide 3,
GNB3), genes que codifican para adipo-
citoquinas y otros factores involucrados
en la regulación del apetito y la ingesta
(leptina, LEP, y su receptor, LEPR; adi-
ponectina, ADIPOQ; receptor 2c de 5-
αhidroxitriptamina, HTR2C; nuclear
receptor subfamily 3, group c, member
2, NR3C1, también denominado receptor
de mineralcorticoides; receptor tipo 4 de
melanocortina, MCR4; proopiomelano-
cortina, POMC), genes involucrados en
la regulación de la termogénesis y el
gasto energético (proteínas desacoplado-
ras mitocondriales, UCP1, UCP2 y
UCP3, genes de la familia de los recep-
tores adrenérgicos ß, ADRB3, ADRB2)6

y otros con función no bien conocida (fat
mass and obesity associated gene, FTO7)
A nivel poblacional, las obesidades
monogénicas constituyen un pequeñísi-
mo porcentaje (OMIM, Online Mende-
lian Inheritance in Man; http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/dispo-
mim.cgi?id=601665). Más aún, en algu-
nos casos, la combinación precisa en un
individuo de alelos específicos de 2
genes (o rara vez más de 2) provoca la
aparición de un determinado fenotipo.
Esta interacción gen-gen se denomina
epistasia o epistasis y por el momento
en el ser humano se están empezando a
describir ciertas interacciones epistáti-
cas relacionadas con la obesidad (genoti-
pos específicos de TBC1D1, una proteí-
na que contiene un dominio que puede
funcionar como activador de GTPasa).
Sin embargo, en la mayoría de los indi-
viduos que serán obesos (obesidad
“esporádica” poligénica) se establece
una compleja red de interacciones difícil
de estudiar entre genes y medio ambien-
te (estilo de vida) donde los diferentes

patrones alimentarios desempeñan un
papel relevante, más allá del simple
aporte de un exceso de energía.

INTERACCIONES ENTRE
GENES Y NUTRIENTES:

LA GENÓMICA FUNCIONAL

El estudio de la interacción entre genes y
nutrientes, reciente y vertiginoso, conlleva-
rá cambios en la investigación y la práctica
de la nutrición humana, tanto a nivel indivi-
dual como poblacional.

La nutrigenética desarrolla el conoci-
miento científico que explica el impacto de
las variaciones genéticas individuales en
los requerimientos óptimos de un determi-
nado nutriente para un determinado sujeto,
frente a los principios tradicionales en
nutrición basados en recomendaciones de
ingesta a nivel poblacional con base epide-
miológica y resumidos en conceptos como
las Recommended Dietary Allowances
(RDAs) o nivel medio diario de consumo
de un nutriente suficiente para cubrir
requerimientos del 97-98% de la pobla-
ción sana de una determinada edad, sexo y
etapa de la vida.

La nutrigenómica es la disciplina que
estudia la regulación de los genes por la
dieta (su función: transcripción y transla-
ción, y metabolismo). Así, la transcriptómi-
ca (transcriptoma: colección completa de
tránscritos de ácido ribonucléico, ARN,
producido por el ácido desoxirribonucléico,
ADN, de un genoma), la proteómica (prote-
oma: conjunto total de proteínas derivadas
del transcriptoma, incluyendo sus ulteriores
modificaciones) y la metabolómica (meta-
boloma: la suma total de metabolitos endó-
genos y exógenos, p.ej los derivados de la
flora colónica) constituyen la denominada
genómica funcional.

Las interacciones entre genes y nutrien-
tes son complejas y variadas. Existen 3
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grandes grupos conceptuales: variaciones
genéticas y necesidades de nutrientes, inter-
acciones directas nutriente-gen e interac-
ciones epigenéticas (tabla 2).

VARIACIONES GENÉTICAS Y
REQUERIMIENTOS DIETÉTICOS

El código genético de individuos no
emparentados coincide en un 99,9%. Los
polimorfismos son lugares del ADN
donde frecuentemente difieren las secuen-
cias en distintos individuos (al menos en
un 1% de la población). Los más frecuen-
tes SNPs (single nucleotide polymor-
phisms) son cambios de una sola letra en
el código (un solo nucletótido); un indivi-
duo puede llevar diversas combinaciones
de un determinado polimorfismo (2 copias
de cada gen). El genotipo es la combina-
ción de secuencias en las 2 copias de un
gen para un polimorfismo particular. Se
han identificado más de 10 millones de
SNPs, de los cuales los más comunes apa-
recen en un 5 hasta un 50% de la pobla-
ción. La mayoría de los humanos somos
heterocigotos para más de 50.000 SNPs
en nuestros genes, muchos de los cuales
implican una alteración en la expresión
génica o cambios en la estructura o fun-
ción de sus productos (proteínas). El aná-
lisis de todos los SNPs de un individuo es
actualmente impracticable. Sin embargo,
el hecho de que los SNPs cercanos en la
secuencia de ADN de un gen tiendan a

heredarse juntos (haplotipo) y que la
mayoría de las regiones cromosómicas
solo tiene unos cuantos haplotipos comu-
nes, permite de forma práctica el análisis
de éstos y de agrupaciones de SNPs8

(http://hapmap.org).

Los SNPs son parte de los mecanismos
de adaptación al entorno en la evolución
humana y condicionan la diversidad pobla-
cional, la individualidad, la susceptibilidad a
ciertas enfermedades y asimismo la idiosin-
crasia en las respuestas a fármacos. Algunos
SNPs comunes en la población determinan
para los sujetos portadores requerimientos
especiales de nutrientes. Por ejemplo, la 5,
10-metilentetrahidrofolatoreductasa
(MTHFR) es una enzima implicada en el
metabolismo del ácido fólico cuya variante
termolábil (homocigosis C677T, presente en
el 5 hasta el 30% de la población) presenta
una reducción de su actividad y se relaciona
con un incremento de las concentraciones
de homocisteína en plasma (figura 1) y un
incremento del riesgo de enfermedad car-
diovascular9,10 y tromboembólica11,12 y
aumento de complicaciones obstétricas en
algunos estudios13,14. La ingesta de elevadas
cantidades de folatos consigue una normali-
zación de la concentración de homocisteína
en plasma, aunque su repercusión en térmi-
nos de morbilidad cardiovascular está por
demostrar15-19.

El gen APOA1 (apoproteína A1, compo-
nente fundamental del colesterol HDL) es
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Gen Nutriente Ejemplo

Variación genética (SNP) Condicionamiento de una necesidad particular
Homocigosis C677T MTHFR: incremento de
las necesidades de folatos

Modificación aguda de la expresión génica Interacción directa PPARs y ácidos grasos poliinsaturados

Modificación crónica de la expresión génica Regulación epigenética
Modificaciones nutricionales en periodos crí-
ticos del desarrollo

Tabla 2

Interacciones entre genes y nutrientes

SNP: single nucleotide polymorphism.
MTHFR: 5, 10-metilentetrahidrofolatoreductasa.
PPARs: peroxisome proliferator –activated receptors.



altamente polimórfico. Dependiendo del
genotipo de una determinada región promo-
tora (APOA1-75G→A), la ingesta baja
(homocigosis para el alelo G) o elevada
(portadores del alelo A) de ácidos grasos
poliinsaturados determina un incremento en
las concentraciones de colesterol HDL en
mujeres 20.

Los receptores PPAR regulan más de
300 genes, muchos de ellos involucrados en
el metabolismo lipídico extracelular y oxi-
dación de ácidos grasos. A su vez, los PPAR
están regulados por ácidos grasos y metabo-
litos de ácidos grasos, que se comportan
como ligandos de los PPARα. Así, otro
ejemplo de variación genética determinante
de una diferente necesidad de nutrientes es
un SNP en el gen del PPARα (PPARA
Leu162Val) asociado con alteraciones en el
colesterol total, colesterol LDL y apoprote-
ína B que determina en portadores del alelo
V162 una marcada reducción en la concen-
tración de triglicéridos en respuesta a áci-
dos grasos poliinsaturados20.

Los ejemplos previamente descritos ilus-
tran cómo ciertos SNPs pueden determinar
una concreta recomendación al individuo
en cuanto a su alimentación pero también
muestran la complejidad de las relaciones
entre genes, nutrientes y rutas metabólicas.
De este modo, una portadora del alelo V162
en PPARA a la que se le recomendara una
elevada ingesta de ácidos grasos poliinsatu-
rados para disminuir sus cifras de triglicéri-
dos podría padecer como efecto adverso un

descenso de su colesterol HDL en caso de
ser homocigota para el alelo G de APOA1.

INTERACCIONES DIRECTAS
ENTRE GENES Y NUTRIENTES

Son las interacciones conocidas desde hace
más tiempo, en las cuales un nutriente se com-
porta básicamente como un factor de trans-
cripción que modifica de forma aguda la
expresión génica21. Son ejemplos clásicos las
interacciones con sus receptores nucleares de
la vitamina D o los derivados retinoicos de la
vitamina A. Como previamente se ha mencio-
nado, los ácidos grasos de la dieta22,23 (espe-
cialmente ácidos grasos mono y poliinsatura-
dos) son capaces de ligarse directamente a los
receptores PPAR y modificar la expresión de
otros genes críticos involucrados en el meta-
bolismo lipídico (NR1H2/LXR, liver X recep-
tor) o disminuir la disponibilidad de la sterol
regulatory element-binding protein-1,
SREBP-1 (inhibición de su activación proteo-
lítica por ácidos grasos poliinsaturados, fun-
damentalmente omega 3) un regulador de
genes que codifican para proteínas involucra-
das en la síntesis del colesterol y la lipogéne-
sis24. Es decir, los ácidos grasos se comportan
como factores de transcripción críticos para la
expresión de una colección de genes involu-
crados en el metabolismo lipídico y el proce-
so de adipogénesis25.

Una muestra de la aplicación en la indus-
tria alimentaria de estos conceptos son los
alimentos funcionales con ácido linoléico
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Figura 1

A partir del folato ingerido con la alimentación, el tetrahidrofolato se comporta como un aceptor/donador de grupos metilo, proceso en el que se encuen-
tra involucrada la enzima clave metilentrahidrofolatoreductasa (MTHFR). Este ciclo se halla imbricado con la síntesis de purinas y pirimidinas (no refle-
jado en el esquema) y con los fenómenos de metilación del ADN a través de la acepción por la homocisteína de un grupo metilo donado por el 5-metilTHF,
reacción catalizada por la metionina sintasa. La variante termolábil de la MTHFR (C677T) presenta una actividad reducida e induce, en condiciones die-
téticas de escasez de folatos, un incremento de los niveles plasmáticos de homocisteína y un incremento del riesgo cardiovascular.

Tetrahidrofolato (THF)

5, 10-metilenTHF      → 5-metilTHF
MTHFR

metionina sintasa
Homocisteína
 vit. B12
Metionina

S-adenosil-metionina

reacciones de metilación
(ADN)



conjugado (CLA), un tipo de ácido graso
con supuestos efectos beneficiosos sobre el
peso y la composición corporal (aumento de
la masa magra y disminución de la masa
grasa). En realidad, los CLAs son un con-
junto de isómeros posicionales y geométri-
cos del ácido linoléico con enlaces conjuga-
dos dienóicos, de los cuales aquéllos con
actividad biológica conocida son el CLA
cis-9, trans-11 y trans-10, cis-12. En concre-
to, el isómero trans10,cis-12 ha demostrado,
en ratones y otros animales, poseer la capa-
cidad de disminuir el peso y modificar la
composición corporal26, aunque en huma-
nos los resultados son contradictorios27-30.
Los posibles mecanismos inductores de sus
efectos sobre la composición corporal no
están totalmente aclarados, pero se sabe que
CLA trans-10, cis-12 es capaz de modificar
la expresión de diversos genes (PPARs,
SREBP-1) implicados en la adipogénesis y
en la actividad de diversas enzimas involu-
cradas el metabolismo energético31-34. Sin
embargo, algunos autores han comunicado
la posibilidad de acciones desfavorables del
CLA trans10, cis-12 sobre el perfil lipídico
y la sensibilidad a la insulina35-37. Es desta-
cable que el CLA cis-9, trans-11, el isómero
presente primordialmente de forma natural
en leche y carne de rumiantes, parece ejer-
cer acciones antiinflamatorias a nivel de
tejido adiposo y promover un aumento de la
sensibilidad a la insulina38,39. La proporción
de los diferentes isómeros es variable en los
preparados comerciales destinados a la ali-
mentación humana y por tanto parece pru-
dente la precaución en su empleo, especial-
mente en pacientes obesos diabéticos o con
síndrome metabólico, una considerable
fracción de la población de obesos40.

REGULACIÓN EPIGENÉTICA
Y NUTRICIÓN

El epigenoma

La expresión génica puede verse modifi-
cada a lo largo de la vida de un individuo

sin necesidad de alteraciones en la secuen-
cia de ADN por medio de los llamados
cambios epigenéticos, fundamentalmente a
través de de la metilación del ADN y la ace-
tilación y metilación de histonas. Estos
patrones de modulación de la expresión
génica (represión o expresión) mantenidos
de forma estable a lo largo del tiempo e
incluso con capacidad de ser transmitidos
transgeneracionalmente41 constituyen el
denominado epigenoma. La regulación epi-
genética permite la expresión o represión
estable de genes en las diversas líneas celu-
lares y en los distintos estadios del desarro-
llo. La inactivación de uno de los cromoso-
mas X en las células somáticas femeninas y
el silenciamiento alélico del imprinting o
sellado genómico, que determina que en
ciertos genes su expresión dependa de si
son heredados del padre o la madre, consti-
tuyen ejemplos clásicos de regulación epi-
genética. Estas modificaciones epigenéticas
precisan una compleja maquinaria que per-
mite que se mantengan en los sucesivos
ciclos celulares de tal forma que se preser-
ve el epigenoma. Además de factores intrín-
secos (metiltransferasas) otros factores
ambientales y nutricionales inciden en la
regulación epigenética. La modificación en
la disponibilidad de grupos metilo a través
de la alimentación puede determinar cam-
bios en la metilación de genes, la modifica-
ción de su expresión y transformaciones en
el fenotipo, especialmente durante el des-
arrollo fetal y ciertos periodos críticos del
desarrollo.

Interacciones epigenéticas en periodos
críticos del desarrollo

Diversos estudios epidemiológicos42,43

y estudios in vivo en animales muestran
cómo la malnutrición materna durante la
gestación desencadena una serie de adap-
taciones metabólicas fetales (“fenotipo
ahorrador”)44 que en la edad adulta
aumentan el riesgo de desarrollar enferme-
dades cardiovasculares45-49, hipertensión
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arterial50, obesidad51, hiperinsulinemia e
hiperleptinemia52 y resistencia a la insuli-
na y DM253-55, especialmente en condicio-
nes de sobreaporte energético56. Aunque
los mecanismos no están claros, las modi-
ficaciones epigenéticas de la expresión
génica parecen desempeñar un papel
importante. Hipotéticamente, el entorno
nutricional fetal adapta al feto para sobre-
vivir a largo plazo en un entorno postnatal
de similares características. Cuando este
entorno difiere del de la vida adulta (pre-
dicción errónea), las adaptaciones fetales
resultan inapropiadas y como consecuen-
cia se desarrolla la enfermedad (Predictive
Adaptative Response Hypothesis57). Así,
un feto que se desarrolla en un entorno
nutricional adverso se adapta metabólica-
mente (programación o imprinting meta-
bólico) de tal modo que en el futuro, en
condiciones de sobreaporte energético,
emergen la obesidad y el síndrome meta-
bólico como consecuencia de una inade-
cuación con el entorno nutricional existen-
te58. Estas respuestas adaptativas ocurren
en períodos críticos del desarrollo, distin-
tos en los diferentes órganos, durante el
periodo fetal y postnatal.

Por tanto, es posible que existan ciertas
ventanas temporales en las que modificacio-
nes nutricionales originen cambios perma-
nentes (programación o imprinting nutricio-
nal). Por ejemplo, la leptina, una adipoquina
implicada en la regulación central del apeti-
to y el balance energético al actuar como
una señal de los depóstitos grasos del orga-
nismo, posee también efectos tróficos sobre
ciertas neuronas hipotalámicas involucradas
en la respuesta a nutrientes y contribuye a su
plasticidad en el periodo neonatal pre-
coz59,60. La leptina pudiera también regular
durante este periodo la proliferación de
células beta pancreáticas61. Más aún, la
administración subcutánea de leptina
recombinante en el periodo neonatal precoz
a las crías de ratas malnutridas durante la
gestación es capaz de revertir la programa-
ción metabólica fetal a un fenotipo normal

en la edad adulta62. En humanos, se ha
encontrado asimismo una correlación nega-
tiva entre el IMC a los 2 años de edad y la
concentración de leptina en leche materna
de madres no obesas, a su vez dependiente
del grado de adiposidad materna63. Otros
estudios no han encontrado esta rela-
ción64,65. La leptina pudiera ser uno de los
múltiples componentes bioactivos de la
leche materna que explican el hallazgo en
algunos estudios66-68 (no en todos69,70) de
una menor prevalencia de obesidad en edad
adulta de los lactantes amamantados frente a
aquellos alimentados con leche de fórmula.

La inducción de cambios epigenéticos
por la alimentación es también posible en
otras etapas del desarrollo. Se ha encontra-
do mayor supervivencia y menor riesgo de
DM en los nietos de aquellos abuelos pater-
nos que sufrieron escasez de alimentos en el
periodo de crecimiento lento previo a la
pubertad71. En este periodo emerge el pri-
mer pool viable de espermatocitos y
comienza la reprogramación del imprinting
en ciertos genes. Curiosamente el gen del
factor de crecimiento similar a la insulina
tipo 2 (IGF-2) se expresa únicamente en el
alelo paterno en la mayoría de tejidos
durante el desarrollo fetal y tras el naci-
miento72,73. Al igual que IGF-2, involucra-
do en el desarrollo placentario y el control
del aporte de nutrientes al feto, otros genes
sellados, o imprinted genes, se expresan en
placenta y regulan la demanda fetal de
nutrientes y también se expresan en áreas
del cerebro, como el hipotálamo, involucra-
das en el control del apetito y la homeosta-
sis energética. Las variaciones epigenéticas
en respuesta a nutrientes en estos genes es
probable que hayan desempeñado un papel
importante en la evolución. Más aún, cier-
tos síndromes asociados a alteraciones en el
imprinting, como el síndrome de Prader-
Willi, asocian característicamente obesidad
y DM2.

Los gemelos monocigóticos discordan-
tes en cuanto a IMC en edad adulta son
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raros pero representan una oportunidad
única de estudiar los cambios epigenéticos
potencialmente involucrados en la obesi-
dad, así como las ventanas temporales en
las que las modificaciones nutricionales
puedan ser relevantes. En un estudio reali-
zado en gemelos monocigóticos finlande-
ses, aquéllos con un IMC diferente en edad
adulta ya manifestaban un fenotipo similar
(diferencias de peso significativas) al naci-
miento; estas diferencias se atenuaron a los
6 meses de vida pero comenzaron a reapa-
recer en la adolescencia y curiosamente a
los 8 años edad (periodo de crecimiento
lento prepuberal) se encontraban todos por
encima del peso esperado en caso de parto
no gemelar74.

Alteraciones epigenéticas,
envejecimiento y obesidad: alimentación

y preservación del epigenoma

Entendiendo la regulación epigenómica
como una adaptación al entorno, es por
tanto imprescindible la preservación del
epigenoma a lo largo de la vida. La influen-
cia de la alimentación en este sentido no se
limita a las acciones directas de los nutrien-
tes presentes en los alimentos (colina, ácido
fólico, vitamina B6, B12) (figura 1) sobre la
conservación de los patrones de metilación
epigenéticos. Otros componentes (aditivos,
pesticidas, tóxicos) pueden ser capaces de
producir alteraciones en la metilación del
ADN. Por ejemplo, un antifúngico frecuen-
temente empleado en la viticultura, la vin-
clozolina, posee acciones antiandrogénicas
y, comportándose como un disruptor endo-
crino, potencialmente pudiera generar
patrones anómalos de metilación del ADN
e inducir alteraciones en la fertilidad y cán-
cer también en humanos75.

Sin embargo, tanto por influencias
medioambientales como debido a fenóme-
nos estocásticos, con el paso del tiempo se
acumulan alteraciones epigenéticas que
implican modificaciones en el fenotipo. La

acumulación de errores en la metilación del
ADN y la pérdida de regulación epigenéti-
ca están involucrados en los procesos de
tumorogénesis y envejecimiento76. Más
aún, una vez que aparecen patrones abe-
rrantes en la regulación epigenética, no
sólo es posible que éstos se mantengan a lo
largo de la vida del sujeto, sino que sean
heredados en las siguientes generacio-
nes71,77. Quizás la alteración en la regula-
ción epigenética, potencialmente transmiti-
da de padres a hijos y a nietos, sea una de
las claves que expliquen el aumento de la
prevalencia de la obesidad en las últimas
generaciones.

Las modificaciones en la expresión
génica que se producen en adipocitos
envejecidos78 implican alteraciones en las
diversas rutas metabólicas, en la secreción
de adipoquinas y en la capacidad de hiper-
plasia análogas a las que se producen en el
tejido adiposo funcionalmente saturado
por un sobreaporte energético crónico.
Entre ambas situaciones, obesidad y enve-
jecimiento, se puede establecer un parale-
lismo funcional en el tejido adiposo. Así,
la obesidad constituye un estado de disfun-
ción adipocitaria. Es decir, implica tanto
un agotamiento de la capacidad de almace-
namiento de ácidos grasos (disminución
de la adipogénesis; incremento de la apop-
tosis) como una perturbación en la función
endocrinometabólica del tejido adiposo79.
Estos sucesos generan un incremento rela-
tivo del tejido adiposo visceral (obesidad
visceral) y, en último término, la aparición
de depósitos grasos aberrantes o ectópicos.
La consecuencia, en términos fisiopatoló-
gicos, es la inducción de unos cambios
adaptativos en la homeostasis corporal que
mantenidos de forma crónica acaban por
ocasionar alteraciones endocrinometabóli-
cas (lipotoxicidad y lipoapotosis80,81,
incremento de la insulinorresistencia e
hiperinsulinemia compensadora82) y la
generación de un estado inflamatorio de
bajo grado83, proaterogénico84, protrom-
bótico y procoagulante. El desenlace es la
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aparición de una constelación de patologí-
as asociadas (DM2, dislipemia, hiperten-
sión arterial, enfermedad cardiovascular,
etc) y una disminución de la expectativa de
vida.

CONCLUSIONES

El desarrollo de la genómica funcional
en los próximos años condicionará cam-
bios en el conocimiento teórico y la prác-
tica clínica de la nutrición. La posibilidad
de determinar el perfil genético de un
individuo (variaciones genéticas y modi-
ficaciones epigenéticas) y de detectar
miles de metabolitos endógenos y exóge-
nos en una muestra biológica y conseguir
la integración de estos datos en una com-
pleja red de interacciones metabólicas
constituye un desafío sin precedentes en
la Nutrición Humana. En Europa, la red
NuGO (NutriGenomics Organization,
'The European Nutrigenomics Organisa-
tion: linking genomics, nutrition and
health research'), una Red europea de
Excelencia, desarrolla diversos proyectos
de colaboración encaminados a la inte-
gración del conocimiento y tecnologías
post-genómicas. Financiado por la Unión
Europea, destaca el Early Nutrition Pro-
gramming Project (EARNEST), cuyos
objetivos son la identificación de inter-
venciones capaces de prevenir y revertir
una programación nutricional temprana
adversa y la mejora de las fórmulas de
leche adaptada. Asimismo son precisos
grandes estudios poblacionales, como los
programas NUGENOB (http://www.
nugenob.com) y Diogenes (http://www.
diogenes-eu.org), que permitan el estudio
de las interacciones entre genes y nutrien-
tes y la identificación de los determinan-
tes genéticos susceptibles de influencias
medioambientales que incidan en el des-
arrollo de la obesidad.

La capacidad no sólo de adaptar el con-
sumo de nutrientes a las necesidades exigi-

das por el particular bagaje genético de un
individuo (variaciones genéticas) para evi-
tar enfermedades y mejorar su calidad de
vida, sino de modular la expresión génica
mediante modificaciones nutricionales con
efecto no únicamente agudo (interacciones
directas gen-nutriente) sino permanente a
lo largo de la vida del individuo y, más
aún, con la posibilidad de transmitir estos
patrones de expresión génica a la descen-
dencia (regulación epigenética) constituye
el gran reto de la nutrigenómica. Las
enfermedades crónicas, de causa multifac-
torial en las que la alimentación condicio-
na, al menos en parte, su desencadena-
miento y severidad, son un campo teórico
en el que la nutrigenómica potencialmente
desempeñará un papel fundamental. Sin
embargo, las aplicaciones prácticas del
conocimiento científico puro derivado de
la genómica funcional, en términos de pre-
vención y tratamiento de la obesidad, la
DM2 y las enfermedades cardiovasculares,
así como sus implicaciones en la salud
pública, son en este momento todavía
indeterminadas.

La posibilidad de una intervención
nutricional en periodos críticos del des-
arrollo (preconcepcional, gestacional,
postnatal, infantil) que determine una dis-
minución del riesgo de padecer enferme-
dades como la obesidad en edad adulta o
la capacidad de modificar la expresión
génica a través de la alimentación y con
ello influir en diversos factores de riesgo
cardiovascular y en la susceptibilidad
genética a ciertas enfermedades, son unos
objetivos ambiciosos en nutrición y salud
pública, más allá de la repercusión de la
nutrigenómica en la nutrición del indivi-
duo a través del diseño de dietas o alimen-
tos funcionales “personalizados”. El des-
arrollo de la nutrigenómica implicará
inevitablemente la consideración de cier-
tos aspectos éticos (autonomía, consenti-
miento informado, privacidad y acceso a
la información, equidad) y la necesidad de
su regulación legal.
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RESUMEN
Existe suficiente evidencia sobre la asociación de alteraciones en

el metabolismo de la glucosa, las lipoproteínas, la acción de la insuli-
na, la hipertensión y la obesidad de distribución central. Esta asocia-
ción se denomina Síndrome Metabólico. A pesar de que ha sido cues-
tionada su existencia por la ADA y la EASD, es una herramienta útil
que permite identificar a las personas que tienen un alto riesgo de des-
arrollar enfermedad cardiovascular. El síndrome metabólico y sus
componentes individuales se asocian a una elevada incidencia de
enfermedad cardiovascular. La obesidad y el sedentarismo son facto-
res de riesgo subyacentes en la ruta patogénica de este síndrome, por
tanto la modificación de los hábitos de vida es una intervención de pri-
mera línea en la prevención y tratamiento de la resistencia insulínica,
la hiperglucemia, la dislipemia aterogénica y la hipertensión arterial.
La reducción ponderal y el ejercicio son las claves del plan global, pero
entre los tratamientos no farmacológicos la dieta permanece como una
de las estrategias de reducción del riesgo cardiovascular más importan-
tes. Estudios epidemiológicos han observado que una ingesta elevada
de azúcares simples, de alimentos con alto índice glucémico y de die-
tas con alta carga glucémica se asocian a resistencia insulínica, diabe-
tes mellitus tipo 2, hipertrigliceridemia y cifras bajas de colesterol-
HDL. Un bajo consumo de grasa saturada a favor de ácidos grasos
poliinsaturados y monoinsaturados se ha implicado en una reducción
de la incidencia de diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia, aunque con-
tinúa el debate. La fibra dietética de cereales no refinados ha sido bene-
ficiosa en la reducción del riesgo de diabetes. Entre los patrones dieté-
ticos, la dieta mediterránea se ha visto relacionada con una menor
incidencia de diabetes y con una reducción del riesgo de muerte. Estu-
dios de intervención para la prevención de diabetes tipo 2 han propues-
to dietas hipograsas (reduciendo grasa saturada y trans-), con alto apor-
te de fibra y con bajo índice glucémico. Ensayos clínicos han
demostrado el beneficio de dietas con baja cantidad de carbohidratos,
bajo índice glucémico y de las dietas mediterránea y DASH en la
reducción de la dislipemia aterogénica. Actualmente no existe una
buena evidencia para elegir dietas con restricción de carbohidratos. En
cambio, distintas guías recomiendan dietas hipocalóricas con bajo con-
tenido en grasas saturadas, grasas trans-, colesterol y azúcares a favor
del consumo de frutas, verduras, cereales no refinados y pescado.

Palabras clave: Síndrome metabólico. Diabetes mellitus tipo
2. Resistencia insulínica. Dislipemia. Hipertrigliceridemia. Hiper-
tensión. Obesidad. Dieta.

ABSTRACT

Nutrition and Metabolic Syndrome

Sufficient evidence exists in relation to the association in
clinical practice between disorders in the metabolism of glucose,
lipoproteins, insulin action, arterial hypertension and centrally-
distributed obesity. This association is named Metabolic
Syndrome. Despite the existence thereof had been questioned by
the ADA and EASD, it is a useful tool affording the possibility of
identifying individuals at high risk of developing cardiovascular
disease. Metabolic syndrome and/or its individual components are
associated with a high incidence rate of cardiovascular disease.
Obesity and a sedentary lifestyle are underlying risk factors along
this syndrome’s pathway to disease, changes in living habits
therefore being a first-line intervention in the prevention and
treatment of insulin resistance, hyperglycemia, aterogenic
dyslipemia and arterial hypertension. Weight loss and exercise are
the keys to the overall plan, one of the most important non-
pharmacological cardiovascular risk reduction strategies however
still being diet. Epidemiological studies have found a high intake
of simple sugars, of foods having a glycemic index and of diets
with a high glycemic load to be associated to insulin resistance,
type II diabetes mellitus, hypertriglyceridemia and low HDL-
cholesterol figures. Los saturated fat intake in favor of
polyunsaturated and monounsaturated fatty acids has been
implied in a reduction of the incidence of type II diabetes mellitus
and dyslipemia, although the debate is ongoing. Unrefined grain
fiber in the diet has been beneficial in reducing the risk of
diabetes. Among the diet patterns, the Mediterranean diet has
been related to a lower incidence of diabetes and a reduction in
the risk of death. Studies for intervention in the prevention of type
II diabetes have suggested low-fat diets (reducing saturated and
trans-fats), with a high degree of fiber and low glycemic index.
Clinical trials have shown diets with small amounts of
carbohydrates, low glycemic index and the Mediterranean and
DASH diets to be beneficial in reducing aterogenic dyslipemia.
There is currently no good evidence for choosing diets with
restricted carbohydrates. On the other hand, different guides
recommend low-calorie diets with a low content in saturated fats,
trans-fats, cholesterol and sugars in favor the eating fruits, green
vegetables, unrefined grains and fish.

Key words: Metabolic Syndrome X. Diabetes mellitus, Type 2.
Insulin resistance. Dyslipidemia. Hypertriglyceridemia. Hypertension.
Obesity. Diet.
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INTRODUCCIÓN

La presencia de un fenotipo determinado
por una dislipemia característica (triglicéri-
dos elevados y colesterol HDL bajo) junto
con una alteración en el metabolismo de los
carbohidratos e hipertensión arterial (HTA)
sirvió para caracterizar en sus orígenes lo que
conocemos como síndrome metabólico
(SM). Aunque las primeras descripciones
conocidas datan de principios del siglo XX
fue gracias a Reaven cuando alcanzó la cate-
goría de síndrome, inicialmente denominado
X, al describir la resistencia a la insulina,
nexo de unión de todos los componentes. La
población que lo presentaba tenía un riesgo
cardiovascular elevado. Paulatinamente se
fueron añadiendo otros factores ligados a la
resistencia a la insulina, como la obesidad,
fundamentalmente la de distribución central,
la hiperinsulinemia y la microalbuminuria.
De la misma forma se fue debatiendo la pre-
sencia de algunos componentes como la
HTA. En efecto, los pacientes con hiperinsu-
linemia debida a la existencia de insulinomas
no presentan HTAni resistencia a la insulina,
al igual que los pacientes con diabetes tipo 1
con hiperinsulinemia exógena. La evolución
de las técnicas que miden estos parámetros
bioquímicos y las evidencias de su asocia-
ción con un incremento del riesgo cardiovas-
cular han ido cambiando los puntos de corte
para caracterizar dicho síndrome, recomen-
dándose que cada población utilice como
referencia valores propios para su diagnósti-
co. Recientemente la Sociedad Americana de
Diabetes (SAD) y la Asociación Europea
para el Estudio de la Diabetes (AEED) han
cuestionado su existencia1. Se basan en que
esta agregación de factores de riesgo cardio-
vascular es muy frecuente en la clínica prác-
tica y que no se corresponde con la definición
de síndrome. Sin embargo, los entusiastas de
esta denominación sugieren que existe acuer-
do general en que la presencia de estos com-
ponentes está estrechamente relacionada con
el riesgo cardiovascular. Bajo su punto de
vista, un síndrome representa sencillamente
la asociación de determinados factores sin

que exista necesariamente un nexo etiopato-
génico común. Así, por definición, un con-
junto de síntomas o condiciones que ocurren
juntos sugieren la presencia de enfermedad o
un incremento en el riego para desarrollarla.
Los detractores dudan de que sea un indica-
dor válido de riesgo cardiovascular, al menos
a 10 años, cuando se analiza aisladamente
cada uno de los componentes, y esto es cier-
to teniendo en cuenta la medicina basada en
la evidencia. Sin embargo la pretensión más
importante de la Federación Internacional de
Diabetes (IDF), principal impulsor del SM,
es que la mejor herramienta para la valora-
ción del riesgo cardiovascular son los algorit-
mos globales de riesgo, como los suministra-
dos por el estudio Framingham. Bajo el punto
de vista académico y científico es más ade-
cuado utilizar algoritmos globales, y el SM
sirve para seleccionar a las personas que
están en riesgo de desarrollar enfermedad
cardiovascular y diabetes tipo 2, teniendo en
cuenta las características propias de su pobla-
ción y raza, independientemente de que se
utilicen los criterios diagnósticos recomenda-
dos por la IDF (2,3) o por el panel de exper-
tos del Adult Treatment Panel III (4) (ATP
III) (tabla 1).

Existe acuerdo generalizado en que cada
uno de los componentes del SM se relacio-
na con cambios en el estilo de vida. El
sedentarismo, el desequilibrio entre la ener-
gía ingerida y la gastada, y la ingesta eleva-
da de algunos alimentos en menoscabo de
otros, se asocian con la presencia de cada
uno de los componentes. Por ello, resulta
apropiado este artículo, que no trata de des-
cribir un nexo de unión etiológico ni pato-
génico para configurar el síndrome, sino
más bien asociar determinados estilos de
vida a la presencia de cada uno de los com-
ponentes del SM de forma aislada. Por últi-
mo se hará referencia a los estudios de
intervención que logran prevenir la apari-
ción de cada uno de estos factores. Bajo el
punto de vista práctico, el SM representa
una oportunidad para reforzar la descrip-
ción de un estilo de vida saludable.
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ALTERACIONES
HIDROCARBONADAS EN EL
SÍNDROME METABÓLICO

La Diabetes Mellitus (DM) es uno de
los mayores retos del siglo XXI. En el año
2025, según datos de la Organización
Mundial de la Salud (OMS) de 200 a 300
millones de personas de todo el mundo
desarrollarán DM tipo 25. Las causas prin-
cipales de esta epidemia son los cambios
en el estilo de vida así como cambios eco-
nómicos6.

El término DM describe un grupo de
alteraciones metabólicas caracterizadas por
hiperglucemia crónica, que resulta de una
deficiente secreción de insulina por parte de
las células beta del páncreas (que puede
estar presente incluso de 10 a 12 años antes
del inicio de la enfermedad) y/o resistencia
a la acción de la misma. La diabetes mal
controlada contribuye a que puedan des-
arrollarse a largo plazo complicaciones
macro y microvasculares, y fracaso por
tanto de múltiples órganos, causando arte-

riosclerosis, ceguera, insuficiencia renal
crónica y neuropatía.

Las alteraciones en el metabolismo
hidrocarbonado, ya sea la intolerancia a los
hidratos de carbono (ITG), la glucemia
basal alterada (GBA), la DM tipo 2 o la
resistencia a la acción de la insulina son,
según la OMS, componentes principales del
SM5.

Se han descrito múltiples factores de
riesgo para el desarrollo de DM. La mitad
del riesgo puede atribuirse a factores
ambientales, principalmente obesidad y
sedentarismo, mientras que el otro 50%
puede atribuirse a factores genéticos7. El
rápido incremento de las últimas décadas
en la incidencia de DM tipo 2 se debe al
aumento alarmante del sobrepeso y la obe-
sidad, siendo la obesidad el factor de riesgo
independiente más importante para el des-
arrollo de DM8-10. Otros factores a tener en
cuenta son la edad, el tabaquismo, el nivel
socioeconómico, el lugar de residencia
(entorno rural o urbano), etc11.
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Tabla 1

Criterios diagnósticos del Síndrome Metabólico

OMS 1998 Presencia de glucemia en ayunas = 110 mg /dl y/o = 140 mg /dl tras dos horas de sobrecarga oral de glucosa, o diagnóstico de
resistencia a la insulina, junto con al menos dos de los siguientes:
• Dislipemia (triglicéridos > 150 mg/dl y/o colesterol HDL <35 o 39 mg/dl en hombres y mujeres respectivamente).
• HTA (≥ 140-90 mmHg).
• Obesidad (índice cintura/cadera >0.9-0.85 en hombres y mujeres respectivamente y/o índice de masa corporal > 30 kg/m2).
• Microalbuminuria (excreción urinaria de albúmina = 20 mg/min).

ATP III 2001 Existencia de al menos tres de los siguientes:
• Obesidad abdominal (circunferencia abdominal > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres)
• Triglicéridos ≥ 150 mg/dl
• HDL colesterol < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres.
• Presión arterial ≥ 130-85 mmHg
• Glucemia basal en ayunas ≥ 110 mg / dl

IDF 2005 Presencia de obesidad central (circunferencia de cintura ≥ 94 cm para hombres caucásicos y ≥ 80 cm para mujeres caucásicas,
con valores étnicos específicos para otros grupos).
Junto con dos de los siguientes:
• Triglicéridos ≥ 150 mg/dl o tratamiento específico.
• Colesterol HDL < 40 mg/dl en hombres, < 50 mg/dl en mujeres o tratamiento específico.
• HTA (≥ 130 / 85 mmHg) o tratamiento hipotensor.
• Glucosa plasmática en ayunas ≥ 100 mg/dl o diabetes mellitus tipo 2 previamente diagnosticada. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. ATP III: Adult Treatment Panel III. IDF: Internacional Diabetes Federation.



Las recomendaciones nutricionales en el
SM tienen como objetivo mejorar la sensi-
bilidad a la insulina y prevenir o tratar las
alteraciones metabólicas. A pesar de que
algunos de los nutrientes de la dieta pueden
tener influencia en la sensibilidad de la
insulina, los principales beneficios se obtie-
nen con la pérdida de peso8.

EVIDENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS
SOBRE NUTRIENTES, ALIMENTOS
YALTERACIÓN DEL METABOLISMO

DE LA GLUCOSA

Hidratos de carbono: Parece ser que las
dietas con bajo contenido en carbohidratos
son capaces de mejorar la sensibilidad a la
insulina8,12-14, pero no existe evidencia a
largo plazo de que las dietas bajas en carbo-
hidratos sean superiores a aquéllas bajas en
grasa con restricción energética15.

Otros factores a tener en cuenta son el
índice glucémico (IG) (relación entre el
área bajo la curva de glucemia tras la
ingesta de un determinado alimento y el de
un alimento control, generalmente pan
blanco o 50 g de glucosa) y la carga glucé-
mica de los alimentos (IG multiplicado por
la cantidad de carbohidratos –en gramos–
de ese alimento y dividido entre 100). La
elevada ingesta de carbohidratos con alto
IG puede aumentar la resistencia a la insu-
lina, ya sea por pérdida de la función pan-
creática, por excesiva secreción de insulina
o por glucotoxicidad de la célula beta16-19.
En cambio, el predominio de alimentos de
bajo IG ayuda a controlar la sensibilidad a
la insulina13,20. Sin embargo, también exis-
te controversia en este aspecto, ya que en
una revisión de la biblioteca Cochrane
sobre el consumo de carbohidratos de bajo
IG, de 15 ensayos clínicos randomizados y
controlados no se encontraron diferencias
en los valores de glucemia basal y de insu-
lina, aunque sí discreta disminución en los
niveles de colesterol y de hemoglobina gli-
cosilada21.

Grasas: En múltiples estudios se ha
puesto de manifiesto que más que el consu-
mo total de grasa lo que parece estar rela-
cionado con las alteraciones en el metabo-
lismo hidrocarbonado y con el SM en
general es el tipo de grasa que se ingie-
re22,23. Diversos estudios recomiendan dis-
minuir el consumo de ácidos grasos satura-
dos y de ácidos grasos trans-, y aumentar el
consumo de ácidos grasos monoinsaturados
(MUFA) y poliinsaturados (PUFA)19,24-26.
Sin embargo, en otros trabajos se concluye
que la grasa total y los MUFA no se asocian
al riesgo de desarrollar DM tipo 2, mientras
que los ácidos grasos trans- aumentan dicho
riesgo y los PUFA lo disminuyen 19,27. El
consumo de MUFA y PUFA favorece el
control de la presión arterial, la coagula-
ción, la función endotelial y la resistencia a
la insulina, teniendo efectos beneficiosos en
la prevención y en el tratamiento del SM24.
Las dietas ricas en MUFA pueden mejorar
el control glucémico, mientras que las die-
tas ricas en PUFA pueden mejorar los nive-
les de TG en plasma8,24, pero los mecanis-
mos por los que se modula el desarrollo de
DM no están bien establecidos.

Fibra: La ingesta de fibra a partir de
cereales no purificados se relaciona de
forma inversa con la insulinorresistencia y,
por tanto, con una menor prevalencia de
DM y SM19,26,28.

Micronutrientes: Minerales tales como
magnesio, calcio, potasio, cinc, vanadio y
cromo disminuyen la resistencia a la insuli-
na, y así se han relacionado con la disminu-
ción del riesgo de desarrollar DM8.

Alimentación completa: Si hablamos
de alimentos, diversos estudios en los que
se sigue un patrón de dieta mediterránea
han demostrado disminuir la incidencia de
DM25-27.

Asimismo, se ha demostrado que a
mayor adherencia a la dieta menor mortali-
dad global, así como por enfermedad car-

Pilar Matía Martín et al.

492 Rev Esp Salud Pública 2007, Vol. 81, N.° 5



diovascular y cáncer. La dieta mediterrá-
nea, definida como una dieta saludable, se
caracteriza por un elevado consumo de ver-
duras, legumbres, frutas, frutos secos, cere-
ales integrales y aceite de oliva, bajo consu-
mo de grasas saturadas, moderada-alta
ingesta de pescado, moderado-bajo consu-
mo de leche y queso, baja ingesta de carne
roja y una moderada y regular ingesta de
vino con las comidas26. Por otra parte, hay
evidencias de que el elevado consumo de
carne roja y leche entera está asociado a un
aumento de la resistencia a la insulina, y
por tanto a DM29.

Otros: Diversos estudios demuestran
que a mayor consumo de café, tanto desca-
feinado como con cafeína, existe menor
riesgo de desarrollar DM30,31. Hay diferen-
tes teorías que podrían explicar dichos resul-
tados: por el contenido en magnesio del
café, por el efecto termogénico de la cafeí-
na, por la capacidad de la cafeína para esti-
mular la secreción de insulina de la célula
beta y por tanto mejorar la sensibilidad de la
misma30. Sin embargo, el mecanismo por el
cual se produce es todavía desconocido.

ESTUDIOS DE INTERVENCIÓN
NUTRICIONALY FARMACOLÓGICA

EN LAS ALTERACIONES
HIDROCARBONADAS DEL SM

Se han llevado a cabo diferentes estudios
de intervención con el objetivo de retrasar o
evitar el desarrollo de DM en poblaciones
de alto riesgo (obesidad, prediabetes –GBA
e ITG– y Diabetes Gestacional –DMG–).

Los principales ensayos de prevención
desarrollados se han basado en la inducción
de cambios en el estilo de vida (modifica-
ciones en la alimentación y realización de
actividad física) y en la administración de
fármacos. Parece que prescribir cambios en
el estilo de vida puede ser más beneficioso
que la administración de un determinado
medicamento31.

Modificaciones en el estilo de vida: En
cuanto a cambios en la alimentación que
ayuden a prevenir la aparición de DM, Hu y
colaboradores19 proponen mantener el índi-
ce de masa corporal (IMC) por debajo de 25
Kg/m2, realizando algunas modificaciones
nutricionales como son: dieta rica en
fibra18,19 y grasas poliinsaturadas con res-
pecto a las grasas saturadas (aumento del
ratio polinsaturadas/saturadas), disminuir la
ingesta de grasas trans- procedentes de la
hidrogenación de los ácidos grasos27, y
limitar la ingesta de alimentos con alto IG18
18. El beneficio de estas modificaciones se
pone de manifiesto en otros estudios, como
es el Diabetes Nutrition and Complications
Trial (DNCT), llevado a cabo por el Grupo
Español para el Estudio de la Diabetes y la
Nutrición24. Además de observar que la
adherencia de los españoles a las recomen-
daciones nutricionales que propone la Ame-
rican Diabetes Association (ADA) es baja,
salvo en lo referido a la ingesta de proteí-
nas, se observa que la sustitución de los áci-
dos grasos saturados por mono o poliinsatu-
rados mejora el control metabólico en
sujetos diabéticos. Esta asociación también
demuestra una disminución en la tasa de
mortalidad cardiovascular26,27. Otro estudio
de intervención muy relevante que propone
modificaciones en el estilo de vida es el rea-
lizado por el Finnish Diabetes Prevention
Study Group (FDPS)28. En el grupo de
intervención se proporcionó consejo dieté-
tico basado en una reducción de grasa total
y de grasa saturada, aumentando el consu-
mo de fibra y la actividad física con el fin
de reducir el peso corporal. Se concluyó
que la disminución ponderal fue mayor en
el grupo de intervención que en el grupo
control, y que la incidencia acumulada de
DM tras 4 años fue menor en el grupo inter-
vención (11%) con respecto al grupo con-
trol (23%). El mayor beneficio se obtuvo en
aquellas personas que consiguieron una
mayor pérdida de peso (5-7%), con una dis-
minución global en la incidencia de DM del
58%. Otros trabajos que aportan evidencias
similares al FDPS sobre la incidencia de
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DM son los realizados en Suecia por Eriks-
son y cols. (32% en el grupo intervención
frente a 42% en el grupo control)33 y en
China por Pan y cols. (44% en el grupo
intervención frente a 66% en el grupo con-
trol)34.

El ejercicio físico regular es, junto con
la alimentación adecuada, la otra medida
no farmacológica esencial para la preven-
ción de la DM35,36. Según la ADA, la acti-
vidad física tiene un nivel de evidencia B
en la prevención de la DM y en la mejora
del control glucémico, la sensibilidad a la
insulina y la reducción de las complica-
ciones.

El consumo de tabaco está relacionado
con un aumento en la incidencia de DM,
mientras que el consumo moderado de
alcohol disminuye su incidencia37,38.

Tratamiento farmacológico en la pre-
vención de DM: Existen diversos estudios
en la literatura que demuestran la reducción
en la incidencia de DM tras la administra-
ción de diferentes fármacos que inciden el
los mecanismos fisiopatológicos implica-
dos en el SM, como son metformina y gli-
tazonas, que disminuyen la resistencia a la
insulina31,39,40, acarbosa, que modifica los
niveles de glucemia postprandial41 y orlis-
tat, que disminuye la absorción de la
grasa41,42.

El estudio Diabetes Prevention Program
(DPP) confirma la importancia de las modi-
ficaciones en el estilo de vida frente al uso
de un fármaco sensibilizador de la insulina
como es la metformina. Se estudiaron 3.234
sujetos en riesgo de desarrollar DM, con
GBA. Los sujetos a los que se dio recomen-
daciones como realizar una dieta baja en
grasas, con el objetivo de disminuir el peso
un 7%, y realizar 150 minutos semanales de
actividad física, redujeron la incidencia de
DM en un 58% frente a los que se les admi-
nistró metformina, cuya incidencia de dia-
betes se redujo en un 31%31.

De todos ellos, los mejores resultados se
han obtenido con el uso de troglitazona39 en
mujeres hispanas que habían padecido
DMG, reduciendo la incidencia de DM en
más del 50%. Se conocen las alteraciones
fisiopatológicas implicadas en la DMG,
como son la elevada resistencia a la insuli-
na durante la gestación y la pobre adapta-
ción de la célula beta para compensarla.
Dicha resistencia predice el desarrollo de
DM después del embarazo. Por tanto, el tra-
tamiento con fármacos que mejoren la
resistencia a la insulina, como son las tiazo-
lidinedionas, en este caso la troglitazona,
prevendría o retrasaría el diagnóstico de
DM. El estudio con troglitazona tuvo que
ser suspendido por hepatotoxicidad provo-
cada por el fármaco, de modo que a las
mujeres se les propuso el tratamiento con
pioglitazona40, observándose una reducción
en la incidencia de DM similar a la obser-
vada con la troglitazona.

Otro estudio, el STOP-NIDDM (Study
TO Prevent Non-Insulin-Dependent Dia-
betes Mellitus) puso de manifiesto que una
dieta baja en hidratos de carbono, junto
con un programa de actividad física y
cambios en el estilo de vida lograban
mayor pérdida de peso y menor incidencia
de DM tipo 2 que la administración de
1500 mg/día de metformina o 300 mg/día
de acarbosa41 .

DISLIPEMIA EN EL SÍNDROME
METABÓLICO

El perfil de lípidos plasmáticos de los
pacientes con SM se caracteriza por la
existencia de hipertrigliceridemia, descen-
so de colesterol HDL, y aumento de partí-
culas pequeñas y densas de colesterol
LDL, y de remanentes de lipoproteínas.
Dicho patrón, definido recientemente
como dislipemia aterogénica2, se ha rela-
cionado en estudios epidemiológicos con
un aumento del riesgo de sufrir un evento
cardiovascular43-52.
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Entre los patrones dietéticos que se han
relacionado con SM, un alto consumo de
pan blanco (15-18 % de las kilocalorías
totales de la dieta) se ha asociado a la pre-
sencia de dislipemia aterogénica, tanto en
hombres como en mujeres, aunque dicha
asociación se pierde tras realizar ajuste
multivariante con otros nutrientes53. Asi-
mismo, el consumo diario de una o más
bebidas no alcohólicas se ha relacionado
con elevación de las cifras de triglicéridos y
disminución de las de colesterol-HDL en
estudios longitudinales54 . En el Nurses'
Health Study se observaron cifras más ele-
vadas de trigliceridemia en ayunas y más
bajas de colesterol-HDL en relación con
dietas con carga glucémica alta, sobre todo
en mujeres con obesidad o sobrepeso55 .
Datos derivados del National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES
III) han expuesto una relación inversa entre
índice y carga glucémicos y cifras plasmá-
ticas de colesterol-HDL56. En otras pobla-
ciones también se ha encontrado la asocia-
ción entre alto consumo de carbohidratos,
hipertrigliceridemia y descenso de las cifras
de colesterol-HDL. Así, el consumo de
menos raciones de bebidas azucaradas,
zumos y snacks se ha asociado a cifras de
colesterol-HDLmás elevadas57. También se
ha observado una correlación inversa entre
niveles de colesterol-HDL y carga glucémi-
ca, porcentaje global de carbohidratos y
cantidad total de azúcares y fructosa de la
dieta58.

De forma general, la ingestión de carbo-
hidratos rápidamente digeribles, o monosa-
cáridos como la fructosa, tienden a exacer-
bar la hiperlipemia postprandial, mientras
que la fibra no digerible induce respuestas
lipídicas más atenuadas. Esta interacción
puede producirse en distintos momentos,
desde el procesamiento y absorción de las
grasas en el tubo digestivo (reducción de la
emulsificación de la grasa con dieta rica en
fibra, o regulación de la expresión de recep-
tores transportadores de ácidos grasos y
colesterol en el enterocito mediada por glu-

cosa o insulina, entre otros), hasta el perio-
do postabsortivo (sirva de ejemplo la induc-
ción de la lipogénesis de novo hepática por
fructosa). En sujetos con resistencia a la
insulina la repuesta lipémica postprandial
aumenta con la adición de carbohidratos,
sobre todo cuando se consumen alimentos
con alto índice glucémico. La hipergluce-
mia y la hiperinsulinemia originadas pro-
mueven la acumulación de partículas que
contienen apoB48 (derivadas de quilomi-
crones) y apoB100 (derivadas de VLDL).
Por tanto, esta situación parece influir tanto
en la fase intestinal como en la fase hepáti-
ca de generación de triglicéridos. No obs-
tante, el mecanismo íntimo que regula estos
procesos no ha sido bien definido. Queda
por perfilar la acción de diferentes tipos de
hidratos de carbono en la respuesta lipémi-
ca y el motivo de la gran variabilidad inte-
rindividual, probablemente por distintos
polimorfismos en los genes implicados59.

Varios ensayos clínicos han valorado el
efecto de ejercicio físico y/o dietas con
distinta distribución de macronutrientes y
alimentos sobre el perfil lipídico del SM
(tabla 2). De ellos parece deducirse un
beneficio en el perfil lipídico de los suje-
tos con SM tras disminuir el contenido de
carbohidratos de la dieta, sobre todo en lo
que respecta a las cifras de triglicéridos y
a la lipemia postprandial12,13,20,61-63, pues-
to que los resultados para colesterol-HDL
han sido más inconsistentes. No obstante,
cuando se valora el efecto de patrones die-
téticos saludables como la dieta Dietary
Approaches to Stop Hipertensión66
(DASH) y la dieta mediterránea64, puede
presumirse que el consumo de hidratos de
carbono complejos también favorece el
perfil lipídico del SM. Sin embargo, por el
diseño de estos estudios no es posible
esclarecer el efecto específico de otros fac-
tores como los ácidos grasos monoinsatu-
rados en la dieta mediterránea, o los lácte-
os desnatados en la dieta DASH. Pocos
trabajos han valorado el papel de los áci-
dos grasos omega-3 en el SM. Los datos
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Tabla 2

Ensayos clínicos sobre nutrientes / dieta / ejercicio en sm y su repercusión en los lípidos plasmáticos

Autor Estudio Población Intervención Resultados sobre lípidos plasmáticos

Poppitt, 200260 EC
aleatorizado,
controlado

n=39
con SM,

edad media 
46 años, 

IMC medio
32 Kg/m2

6 meses
1. Dieta baja en grasa con CH complejos no
hipocalórica
↓ Kcal grasas en un 10 %
Ratio CH simples/complejos: 1:2
2. Dieta baja en grasa con CH simples no
hipocalórica
↓ Kcal grasas en un 10 %
Ratio CH simples/complejos: 2:1
3. Dieta control no hipocalórica
Kcal grasas 35-40 %

Mayor ↓ colesterol total en dieta con CH com-
plejos.
No diferencias en col-LDL ni en col-HDL.
Triglicéridos más ↑ en dieta con CH simples.

Samaha, 200361
Stern, 200412

EC
aleatorizado,
controlado

n=132
(43 % con SM),
edad media 
54 años, 

IMC medio
43 Kg/m2

6 meses / 1 año:
1. Dieta hipocalórica hipograsa
Kcal grasas < 30 %
2. Dieta hipocalórica muy baja en CH (< 30
g/día, sin limitación en cantidad de grasa)
(sobre todo verdura y fruta)

Mayor ↓ triglicéridos tras dieta baja en CH,
incluso tras un año de seguimiento (ajustando
por pérdida ponderal).
No diferencias en colesterol total, col-HDL o
col-LDL 6 meses después de iniciar la inter-
vención.
Tendencia a ↑ col-LDL con dieta baja en carbo-
hidratos (no significativo) al año de tratamiento.
Menor ↓ col-HDL con dieta baja en carbohi-
dratos tras 1 año de tratamiento.

Foster, 200320 EC
aleatorizado,
controlado

n=63,
edad media
44 años,

IMC medio
34 Kg/m2

12 meses:
1. Dieta hipoenergética baja en grasa
Kcal grasas 25 %
Kcal CH 60%
Kcal proteínas 15%
2. Dieta muy baja en carbohidratos (tipo
Atkins)
Restricción de CH sin limitación de grasa y
proteínas

↑ col-HDL tras dieta baja en CH.
↓ Triglicéridos tras dieta baja en CH.
(Diferencias significativas entre grupos de tra-
tamiento a pesar de que la disminución ponde-
ral fue similar en ambos grupos).
No diferencias en colesterol total y col-LDL.

Yancy, 200413 EC
aleatorizado,
controlado

n=120,
con dislipemia,
edad media
44 años,

IMC medio
34 Kg/m2

24 semanas:
1. Dieta muy baja en CH (< 20 g/día, sin
limitación en grasa o proteínas)
2. Dieta baja en grasa hipocalórica
< 300 mg/ día de colesterol
Kcal grasas < 30 %

Mayor ↓ de triglicéridos tras dieta baja en CH.
Mayor ↑ de col-HDL tras dieta baja en CH.
No diferencias en col-LDL.

Sharman, 200462 EC
aleatorizado,
cruzado

n=15,
hombres, 
con grasa

corporal > 25%,
edad media
33,2 años,

IMC 
medio

34,3 Kg/m2

6 semanas:
1. Dieta hipoenergética baja en grasa
Kcal grasas 25%
Ksal SFA < 10%
Colesterol < 300 mg / día
Kcal CH 55%
Kcal proteínas 20%
2. Dieta hipoenergética muy baja en CH
Kcal grasas 60 %
Kcal CH 10%
Kcal proteínas 30%

↓ Colesterol total con ambas dietas.
↓ col-LDL con dieta baja en grasa.
No cambios en col-HDL con ambas dietas
↑ Triglicéridos en ayunas y Triglicéridos/col-
HDL con dieta baja en CH.
↓ tamaño col-LDL con dieta baja en CH.
↓ col-VLDL con dieta baja en CH.
↓ mayor de lipemia postprandial con dieta
baja en CH.

Volek, 200463 EC
aleatoriza-
do, cruzado

n=13,
mujeres,
con grasa
corporal
> 30%,

edad media
34 años,

IMC medio
29,6 Kg/m2

4 semanas:
1. Dieta hipoenergética baja en grasa
Kcal grasas 25%
Ksal SFA < 10%
Colesterol < 300 mg / día
Kcal CH 55%
Kcal proteínas 20%
2. Dieta hipoenergética muy baja en CH
Kcal grasas 60 %
Kcal CH 10%
Kcal proteínas 30%

Colesterol total, col-LDL y col-HDL más
bajos tras dieta baja en grasa.
No diferencias en cifras de triglicéridos.
Ratio triglicéridos / col-HDL más bajo tras
dieta baja en CH.
No cambios en col-LDL oxidado.
No diferencias en tamaño de col-LDL.
↓ col-VLDL tras dieta baja en CH.
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Tabla 2 (continuación)

Ensayos clínicos sobre nutrientes / dieta / ejercicio en sm y su repercusión en los lípidos plasmáticos

Autor Estudio Población Intervención Resultados sobre lípidos plasmáticos

Espósito, 200464 EC
aleatorizado,

simple
ciego, 

controlado

n=180
con SM,

edad media
44 años

e IMC medio
28 Kg/m2

2 años:
1. Dieta mediterránea
Aumento de la ingesta de cereales integrales,
frutas, verduras, frutos secos y aceite de oliva.
2. Dieta control
Kcal grasas < 30 %
Kcal CH 50-60%
Kcal proteínas15-20%

Tras dieta mediterránea:
↑ col-HDL
↓ Triglicéridos
↓ Colesterol total
No diferencias significativas en grupo control.

Azadbakht,
200765

EC
aleatorizado,
controlado

n=42
mujeres
con SM,

postmenopausia

8 semanas:
1. Dieta con proteína de soja
2. Dieta con grano de soja
3. Dieta DASH (control)
La carne roja de la dieta DASH fue reempla-
zada con grano de soja o con proteína de soja.

↓ col-LDL en dieta con grano de soja (con res-
pecto a los otros dos modelos de dieta).

Azadbakht,
200566

EC
aleatorizado,
controlado

n=116
con SM,

edad media
41,2 años,
IMC medio

28,9 –hombres–
y

31,4 –mujeres–
Kg/m2

6 meses:
1. Dieta hipocalórica
Kcal grasas < 30% (sobre todo saturadas)
Kcal CH 50-60%
Kcal proteínas 15-20%
Menor cantidad de calcio, lácteos, nueces y
legumbres que la dieta DASH. Mayor ingesta
de carne roja, grasa, grasa saturada, colesterol
y dulces que la dieta DASH.
2. Dieta DASH
Elevado consumo de frutas, verduras, cereales
integrales y lácteos desnatados, y bajo de
grasa, grasa saturada, colesterol, cereales refi-
nados, carne roja y dulces. Mayor contenido
en magnesio, calcio y potasio.
3. Dieta control no hipocalórica
Kcal grasas < 30% (sobre todo saturadas).
Kcal CH 50-60%
Kcal proteínas 15-20%
2-3 raciones de fruta, 3 raciones de verdura, 1
ración de leche generalmente no desnatada.

Respecto al nivel basal:
↑ col-HDL tras dieta DASH
↓ Triglicéridos tras dieta hipocalórica y tras
dieta DASH

Watkins, 200367 EC
aleatorizado,
controlado

n=41
con SM,

> 29 años de
edad e IMC
≥25 Kg/m2

6 meses:
1. Sólo ejercicio (3-4 veces/semana; 70-80%
FCM)
2. Ejercicio físico y programa estructurado
de pérdida ponderal (estilo de vida, ejerci-
cio, actitudes, relaciones, dieta -1200-1500
Kcal/día; 15-20% de Kcal grasas-)
3. Control

Mejoría del perfil lipídico con cualquiera de
las intervenciones, sin diferencias significati-
vas entre grupos.
Correlación significativa entre el grado de
pérdida ponderal y disminución de las cifras
de colesterol total, col-LDL y triglicéridos.
Pérdida de peso significativamente mayor en
grupos de intervención frente a control.

Roberts, 200668 EC
no

controlado

n=31
(15 con SM),

varones
46-76 años
IMC medio
33 Kg/m2

3 semanas:
• DIETA:
Kcal grasas 12-15%
PUFA /SFA 2,4/1
Fibra > 40 g / día
Kcal CH 60-75% no refinados
Kcal proteínas 15-20%
• EJERCICIO:
Aeróbico: caminata 45-60 minutos/ día. 70-85
% FCM

↓ significativa de las cifras de colesterol total,
col-LDL, col-HDL y triglicéridos. DIETA/
EJERCICIO

Meckling, 200769 EC
aleatorizado,
controlado,
cruzado

n=44 mujeres 12 semanas:
1. Dieta hipocalórica hiperproteica (HP)
Ratio CH / Proteínas 1:1
2. Dieta hipocalórica hiperproteica y ejerci-
cio (HPex)
Ratio CH / Proteínas 1:1
3. Dieta hipocalórica control (CON)
Ratio CH / Proteínas 3:1
4. Dieta hipocalórica control y ejercicio
(CONex)
Ratio CH / Proteínas 3:1

↓ Colesterol total en HP y CONex
↓ col-LDL en HP
↓ triglicéridos en HPex
Sin cambios en col-HDL.
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Tabla 2 (continuación)

Ensayos clínicos sobre nutrientes / dieta / ejercicio en sm y su repercusión en los lípidos plasmáticos

Autor Estudio Población Intervención Resultados sobre lípidos plasmático

Rivellese, 199670 EC
aleatorizado,
doble ciego,
controlado

n=16,
DM 2 e

hipertrigli-
ceridemia

4 meses:
2,7 g de EPA y DHA durante 2 meses y 1,7 g
de EPA y DHA, frente a placebo.

↓ significativa en las cifras de triglicéridos,
triglicéridos-VLDL y ácidos grasos libres tras
adición de aceites de pescado.

Benito, 200671 EC aleatori-
zado, contro-

lado

n=72 con SM,
edad media
51 años,

IMC medio
35 Kg/m2

3 meses:
1. 500 cc de leche enriquecida
5,7 g de ácido oleico
0,2 g de ácidos grasos omega-3
150 µg de ácido fólico
7,5 mg de vitamina E
2. 500 cc de leche semidesnatada (sin
omega-3, mayor cantidad de grasa saturada y
sin ácido fólico ni vitamina E)

↓ significativa de colesterol total, col-LDL,
apoB y triglicéridos en el grupo asignado a
leche enriquecida.
Estos parámetros no se modificaron en el
grupo control.
Sin cambios en col-HDL en ambos grupos. 
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revelan una mejoría de las cifras de trigli-
céridos, sin efectos claros sobre el coleste-
rol-HDL. El ejercicio físico parece añadir
ventajas al planteamiento dietético, posi-
blemente a través del control ponderal y de
la mejoría de la insulinorresistencia, inclu-
so la combinación de dieta (en el estudio
referido baja en grasa y con carbohidratos
complejos) y ejercicio puede producir res-
puestas evidentes sólo tres semanas des-
pués de iniciar el tratamiento68.

Recientemente se está postulando que
la repuesta a una dieta baja en grasa es
menor cuando existe dislipemia aterogéni-
ca. Por una parte, se ha observado que los
pacientes con SM absorben menos coleste-
rol procedente de la dieta, y además, la
disminución de la ingesta de grasa favore-
cería la secreción endógena de lípidos
hepáticos72. No obstante, no parece ser tan
relevante el contenido total de la grasa die-
tética sino el tipo de ácidos grasos consu-
midos. Así, la sustitución de la grasa satu-
rada por insaturada puede propiciar una
elevación de las cifras de colesterol-HDL
(MUFA) y un descenso de los triglicéridos
en partículas VLDL (PUFA omega-6 y
omega-3)73.

Por otro lado, las guías clínicas sobre
manejo de dislipemia en adultos propo-
nen como objetivo prioritario de control
conseguir cifras óptimas de colesterol-
LDL según el riesgo del enfermo también

en el SM74,75. En este sentido, gran parte
de las dietas con escaso contenido en car-
bohidratos aportan un exceso de grasa,
que cuando es saturada propicia una ele-
vación de dichas lipoproteínas en plasma.
Pero dada la evidencia disponible, están
de acuerdo en matizar las recomendacio-
nes para SM. Así, las guías americanas
(ATP III) permiten en estos casos un
máximo de 50% de las Kcal. totales en
forma de carbohidratos, sobre todo com-
plejos –frutas, verduras y cereales inte-
grales– y hasta el 35 % como grasa –el
exceso debe hacerse a partir de PUFA y
MUFA–. Se sigue recomendando una
ingesta de grasas saturadas inferior al 7 %
del aporte calórico diario, y un consumo
de proteínas del 15 %3.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

El papel de la HTA como factor de ries-
go cardiovascular es indiscutible. En la
mayor parte de los casos el tratamiento
farmacológico va a ser la clave del éxito
en lograr objetivos tensionales adecuados,
pero desde el punto de vista
dietético/nutricional es posible añadir
algunos beneficios. Varios metanálisis y
revisiones sistemáticas recientes han valo-
rado el efecto de cambios en el estilo de
vida sobre la tensión arterial (TA). Todos
han observado una reducción significativa
tras dieta destinada al control ponderal



(generalmente una combinación de reduc-
ción de grasa, restricción de sal y aumento
del consumo de frutas y verduras), ejerci-
cio físico aeróbico y limitación del consu-
mo de sodio y de alcohol76-80. No existe
una evidencia covincente sobre los benefi-
cios de los suplementos de magnesio80,81,
calcio80,82,83 y potasio80,84. Sí parece con-
sistente la asociación entre suplementos de
ácidos grasos omega-3 (a dosis general-
mente superiores a 3 g/día) y una disminu-
ción moderada de la TA80,85-87. Otros estu-
dios preliminares necesitan confirmación
posterior. Así, se ha descrito mayor dismi-
nución tensional tras dieta con baja carga
glucémica frente a dieta hipograsa hipoca-
lórica convencional88. En este sentido,
estudios de intervención sugieren que la
ingesta de fibra dietética puede disminuir
la TA89 . También se ha observado una
reducción en la necesidad de tratamiento
hipotensor tras dieta con mayor contenido
en MUFA (aceite de oliva virgen) frente
PUFA (aceite de girasol) 90.

El patrón dietético más estudiado en
HTA es la dieta DASH (Dietary Approa-
ches to Stop Hypertension) que favorece el
consumo de frutas, verduras, cereales inte-
grales, lácteos desnatados, carne de ave,
pescado y frutos secos, en contra de carne
roja, dulces y bebidas azucaradas. Contie-
ne, por tanto, menor cantidad de grasa
total, grasa saturada y colesterol, y más
fibra, proteínas, calcio, magnesio y potasio
que la dieta media americana. En un estu-
dio aleatorizado sobre 412 pacientes, la
asignación a dicha dieta produjo una mayor
reducción en las cifras de TA frente a dieta
convencional 91.

Las recomendaciones generales para el
control de la HTA se centran en la reduc-
ción ponderal, la disminución del consumo
excesivo de alcohol, la promoción de ejer-
cicio físico, la disminución de la ingesta de
sal (< 6 g/día) y de grasa saturada, y en el
aumento de frutas y verduras en la dieta
cotidiana92-94. De momento no se reco-

mienda tratar la HTA aislada con suplemen-
tos de PUFA omega-395.

OBESIDAD

El aumento progresivo de peso, incluso
de forma leve a lo largo de los años, favore-
ce el desarrollo de SM96 y de cada uno de
sus componentes por separado. También se
ha demostrado que el control ponderal,
independientemente del IMC inicial, puede
reducir la incidencia de SM97. Sin duda
pues, la prioridad preventiva/terapéutica en
el SM se centra en la reducción de peso y
para ello los cambios en el estilo de vida
son ineludibles.

Se ha discutido ampliamente sobre el
reparto óptimo de macronutrientes en la
dieta a prescribir. Un reciente metanálisis
ha analizado la eficacia de dietas con res-
tricción en carbohidratos (< 20-30 g dia-
rios en las primeras fases) con respecto a
dietas con escaso contenido graso (< 30%
de Kcal diarias). Aunque tras seis meses
todos los parámetros analizados apunta-
ban hacia un mayor beneficio de las dietas
con bajo contenido en carbohidratos, al
año de seguimiento no se observaron dife-
rencias en el peso perdido entre grupos.
Sin embargo, después de un año sí se
observó un aumento del colesterol total y
del colesterol LDL, y una disminución de
los triglicéridos en los sujetos asignados a
restricción de carbohidratos. El colesterol
HDL también aumentó con esta dieta,
pero tras 12 meses se perdió la significa-
ción estadística de esa diferencia. Los
autores concluyen que aún no existe sufi-
ciente evidencia para una decisión defini-
tiva98.

Si se atiende a los patrones dietéticos,
tanto con la dieta mediterránea64 como
con la dieta DASH66, la pérdida ponderal
ha sido superior que con dietas hipogra-
sas con reparto saludable de macronu-
trientes.

Rev Esp Salud Pública 2007, Vol. 81, N.° 5 499

NUTRICIÓN Y SÍNDROME METABÓLICO



Las guías recomiendan una pérdida de
peso de entre el 7 y el 10 % en 6-12 meses
a través de dieta con un déficit de 500-
1000 Kcal al día, ejercicio físico (30-60
minutos diarios de ejercicio aeróbico
moderado-intenso, complementado con
ejercicio de entrenamiento progresivo 2
días a la semana) y programas de terapia
conductual. Incluso pequeñas pérdidas
ponderales pueden ser muy beneficiosas
en el control de todos los factores implica-
dos en el SM75 .

CONCLUSIÓN

Tanto el SM en su conjunto como los
componentes que lo configuran de forma
aislada, se relacionan con un aumento del
riesgo cardiovascular. El tratamiento y el
control de cada uno de ellos pasan por la
modificación de los hábitos de vida, priori-
zando la disminución ponderal. Aún existe
controversia sobre la dieta óptima para
estos pacientes. En cada una de las situacio-
nes, tanto los estudios epidemiológicos
como los de intervención sugieren un
mayor beneficio de dietas con baja cantidad
de CH y/o con pobre carga glucémica. No
existe suficiente evidencia para recomendar
una disminución drástica de los hidratos de
carbono consumidos, pero sí para limitar
los alimentos con alto IG. La dieta medite-
rránea y la dieta DASH cumplen esta pre-
misa, sin embargo sólo la dieta mediterrá-
nea se ha asociado a una disminución en la
mortalidad cardiovascular y global a largo
plazo. De momento se sigue recomendando
restringir la ingesta de grasa saturada (< 7
% de las Kcal diarias), grasa trans- y coles-
terol a favor de las grasas mono- (hasta el
20-25% de las Kcal diarias) y poliinsatura-
das, y limitar el sodio y los azúcares refina-
dos. El consumo de frutas, verduras y cerea-
les integrales debe ser elevado, potenciando
también la ingesta de pescado. Incrementar
la actividad física habitual es un componen-
te fundamental recomendable del cambio en
el estilo de vida.
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RESUMEN

El desarrollo de la moderna metodología necesaria para
caracterizar con rigor la ingesta de individuos y poblaciones
data de hace sólo dos décadas, cuando germinó la epidemiolo-
gía nutricional. La razón del carácter reciente de esta discipli-
na radica en el hecho de que la valoración de la ingesta dieté-
tica a nivel poblacional presenta retos complejos, que sólo van
siendo superados a medida que investigamos y mejoramos los
instrumentos metodológicos disponibles.

En el presente artículo se revisan los métodos alternativos
para estimar la ingesta de alimentos y nutrientes en los indivi-
duos. Tras una sucinta descripción de los métodos indirectos y
directos de valoración del consumo alimentario, que incluye una
breve referencia a los biomarcadores y a técnicas mixtas como
las de estudios de “dieta total”, el artículo se centra en los méto-
dos directos de cuantificación de ingesta alimentaria mediante
cuestionarios. Aquí se plantean los fundamentos, ventajas y limi-
taciones de las opciones alternativas. Tras ello, se pone al día de
forma resumida el desarrollo de nuevos diseños de cuestionarios
y de técnicas analítico-estadísticas que tienen como fin optimizar
la metodología disponible. Finalmente, tras reconocer los avan-
ces realizados a la par que las cuestiones pendientes, se conclu-
ye afirmando que las aproximaciones que plantean la introduc-
ción complementaria de biomarcadores junto a la utilización
optimizada de métodos combinados con cuestionarios individua-
les presentan potencialmente mayor fiabilidad y precisión con-
junta para la estimación de la ingesta dietética a nivel poblacio-
nal, quedando patente la necesidad de impulsar la investigación
que permita mejorar la metodología en este campo.

Palabras clave: Encuestas de nutrición. Evaluación nutri-
cional. Registros de dieta. Marcadores biológicos.

ABSTRACT

Assessment of dietary intake
at the population level through

individual questionnaires:
Methodological shadows and lights

The development of the modern methodology necessary to
accurately characterize dietary intake in individuals and
population only dates back two decades, when nutritional
epidemiology first emerged. The reason for the recentness of
this discipline lies in the fact that dietary assessment at the
population level presents complex challenges which are only
being overcome as we investigate and improve the available
methodological instruments.

In this paper, alternative methods to estimate food and
nutritional intake are reviewed. Following a succinct
description of direct and indirect methods to evaluate dietary
consumption, including a brief reference to biomarkers and
mixed techniques such as “total diet” studies, the article
focuses on direct methods of quantifying dietary intake
through questionnaires. The basis, advantages, and limitations
of alternative options are considered, and subsequently the
article summarizes the development of new survey designs and
analytical/statistical techniques which aim to optimize the
available methodology. The article finally concludes by
affirming that the approximations indicated by the
complementary introduction of biomarkers, together with the
optimized use of combined methods with questionnaires, are
potentially the most precise and trustworthy estimations of
dietary intake at the population level. In light of both the
advances achieved and the pending challenges, it is clear that
there is a strong necessity to foster research which will lead to
improvement in the methodology in this field.

Key words: Nutrition surveys. Nutrition assesment. Diet
records. Dietary records. Diet surveys. Biological markers.
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INTRODUCCIÓN

Aunque el efecto que sobre la salud tiene
la ingesta ha sido objeto de atención desde
tiempos inmemoriales, y existen estudios
históricos de interés como el que se revisa
en otro trabajo de este monográfico, el des-
arrollo de la moderna metodología comen-
zó a plantearse con rigor sólo desde hace un
par de décadas1. No en vano la epidemiolo-
gía nutricional, como ciencia que estudia
sistemáticamente estas relaciones, es una de
las disciplinas más jóvenes en el campo de
la salud pública. La principal razón de este
relativo retraso radica en la reconocida difi-
cultad en la medición de la dieta en compa-
ración con otras exposiciones posibles con-
trastables en estudios epidemiológicos2.

Pese a dichas dificultades, el interés en
desarrollar métodos en este campo es obvio,
porque la valoración de la ingesta dietética a
nivel poblacional nos aporta los fundamen-
tos para conocer la frecuencia y la distribu-
ción de las posibles alteraciones dietéticas
y/o nutricionales más frecuentes, los efectos
que la dieta puede tener sobre los estados de
salud y enfermedad, así como poder estable-
cer determinadas intervenciones poblacio-
nales dirigidas a mejorar los niveles de salud
de los individuos de una comunidad1.

Para abordar los ambiciosos objetivos
que acabamos de exponer, existen métodos
alternativos que nos permiten hacer una
estimación tanto de la ingesta de alimentos
como de los nutrientes para llegar a conocer
el perfil alimentario de una población de
interés.

Métodos directos e indirectos para
estimar la ingesta alimentaria y

nutricional en poblaciones. Alternativas
a los métodos basados en cuestionarios

individuales.

Los métodos para llevar a cabo la evalua-
ción del consumo alimentario de una comu-

nidad o población se clasifican en “directos”
e “indirectos”, según la información se
obtenga del individuo o bien de un grupo de
personas bajo estudio respectivamente. De
forma paralela, dicha evaluación puede lle-
varse a cabo a diferentes niveles según sea la
fuente de información de la que se extraigan
los datos. Así podemos hablar de un nivel
nacional (información representada por las
“hojas de balance alimentario”), nivel fami-
liar (representado por las encuestas de pre-
supuestos familiares y las de consumo fami-
liar)4, ó nivel individual (en este caso
mediante biomarcadores, o bien a través de
las encuestas o cuestionarios alimentarios,
que serán precisamente los métodos en los
que nos vamos a centrar en este artículo)2,3.

El uso de los biomarcadores (bioquími-
cos ó biológicos), originalmente restringido
al papel de indicadores de la presencia y
disponibilidad de nutrientes en los tejidos y
valoración de déficit nutricionales, recien-
temente ha evolucionado de forma que los
nuevos desarrollos permiten aproximarnos
hacia la meta de la estimación objetiva de la
ingesta dietética y de nutrientes específicos.
Los biomarcadores se obtienen de una
muestra biológica de fácil accesibilidad
(orina, uñas, tejido adiposo, plasma,…),
mediante la cual podamos determinar un
componente de la dieta5. El mayor proble-
ma de estos indicadores es el no poder
encontrar marcadores bioquímicos / bioló-
gicos de la ingesta para todos los compo-
nentes alimentarios. Además, la presencia
de los bien conocidos mecanismos homeos-
táticos, junto a la elevada variabilidad intra-
individual de los biomarcadores disponi-
bles, la dificultad de integración en el
tiempo, y la interferencia de factores de
confusión, hacen que aunque estemos
hablando de marcadores muy prometedo-
res, aún queda mucho por investigar antes
de su uso más operativo y generalizado6,7.

En cuanto a otros instrumentos y aproxi-
maciones mixtas para la valoración dietética
en poblaciones, no podemos dejar de men-
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cionar aunque sea de forma sucinta los estu-
dios de “dieta total” que complementan las
aproximaciones anteriormente descritas8.
De hecho recientemente la Agencia Españo-
la de Seguridad Alimentaria y Nutrición ha
anunciado una iniciativa de esta naturaleza
que se va a poner en marcha de forma inmi-
nente en España. Para un estudio sobre dieta
total se combinan métodos directos e indi-
rectos. En este sentido, además de adminis-
trar alguno de los cuestionarios individuales
alternativos que describiremos en detalle en
los apartados posteriores de este trabajo, el
método consiste en que los investigadores
adquieren los alimentos que normalmente se
consumen por parte de las personas entre-
vistadas, los procesan como para ser consu-
midos, los agrupan en combinaciones o
agregados alimentarios, y finalmente los
analizan en búsqueda de potenciales sustan-
cias químicas tóxicas. Los resultados del
análisis posteriormente se combinan con la
información sobre consumo de ingesta ali-
mentaria para diferentes grupos poblaciona-
les, lo que finalmente puede aportar infor-
mación útil sobre lo que comen los
individuos de esa población, su ingesta de
nutrientes, y la posible presencia de conta-
minantes o sustancias que hay que minimi-
zar mediante las oportunas intervenciones
de política alimentaria basadas en las evi-
dencias disponibles8,9.

Métodos directos mediante
cuestionarios: fundamentos, ventajas y
limitaciones de las opciones disponibles.

En esta breve revisión nos centraremos
en esta alternativa instrumental que se basa
en la recogida de datos sobre consumo de
alimentos mediante encuesta individual,
alternativa que es la más frecuentemente
utilizada en la investigación de las relacio-
nes entre dieta y enfermedad (o entre dieta
y estado nutricional).

Los datos pueden recogerse en un
momento concreto del tiempo en un grupo

poblacional compuesto por un gran número
de individuos (estudios observacionales
transversales), o a lo largo de un período
amplio de tiempo (estudios longitudinales,
bien observacionales o bien experimenta-
les). Suele ser común que el interés radique
en valorar la dieta habitual, es decir, la que
sigue un grupo de individuos en condicio-
nes normales. El objetivo puede simple-
mente consistir en la estimación del consu-
mo medio de alimentos de un grupo de
individuos, aunque lo usual es tener la nece-
sidad de caracterizar además la distribución
de la ingesta dentro del grupo.

Desde la perspectiva de la información
obtenida a nivel individual, en ocasiones se
necesita identificar si la dieta de una perso-
na concreta pertenece a un decil determina-
do dentro de esa distribución, como ocurre
cuando se quiere correlacionar un cierto
déficit nutritivo y una patología. Otra
dimensión de objetivos es la que se puede
dar con fines diagnósticos o de comproba-
ción de la eficacia de una intervención, bus-
cando evidenciar si un individuo mantiene
adecuadamente una dieta prescrita. Por últi-
mo, puede ser que lo que busquemos sea
medir con propósitos clínicos, y con la
mayor precisión posible, la cantidad de ali-
mentos que consume un individuo. En este
caso hemos de ser conscientes de la com-
plejidad especial de la tarea, dado el ele-
mento de variabilidad intrapersonal de la
dieta que si no se caracteriza con adecuado
seguimiento riguroso, se traduce en un
componente de error aleatorio elevado.

Para todo lo anterior, se han venido des-
arrollando y proponiendo diferentes méto-
dos de valoración de ingesta que van desde
un rango de detalle individual de consumo
alimentario preciso hasta métodos que
meramente utilizan una lista de alimentos10.
En ocasiones se emplean métodos que sólo
permiten estimar el nivel de consumo de un
específico producto alimenticio o determi-
nar la ingesta de un nutriente concreto. Por
todo ello, es evidente que no existe un ins-
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trumento único o que sea el mejor en todos
los escenarios, y que cada método tiene sus
ventajas y sus inconvenientes o dificultades
prácticas que deben tenerse en cuenta en el
momento de la elección.

Antes del repaso a los modelos de cues-
tionarios individuales establecidos de
manera más estándar, hemos de dejar claro
que además de las cuatro tipologías que se
expondrán con entidad propia, existen
variantes o formas que son combinaciones
de las mismas. La elección más inteligente
entre los distintos métodos de estudio de
consumo de alimentos a nivel individual
dependerá pues del tipo de información que
sea necesario recoger. Y dicho lo cual, a
continuación describiremos los cuatro
métodos clásicos, en orden de complejidad
en cuanto a la información recogida, y en
orden inverso respecto a la dificultad de
integrar dicha información.

HISTORIA DIETÉTICA

Este método fue desarrollado por Burke
entre los años 1938 a 1947 en un entorno
clínico. De ahí su denominación como “his-
toria dietética”, por analogía con la clásica
“historia clínica”. Tal como inicialmente
fue concebida la historia dietética constaba
de tres partes: un recordatorio de 24 horas,
una lista de alimentos sobre la que se reco-
gen datos de frecuencia de consumo, así
como datos sobre patrones de horarios y
costumbres alimentarias, y una tercera parte
donde se realizaba un registro dietético de 3
días consecutivos. Este modelo original ha
sido modificado y, hoy día, no existe un
estándar homogéneo para la utilización de
este instrumento. Básicamente, la historia
dietética es una entrevista con la persona
objeto de estudio llevada a cabo por un
encuestador altamente cualificado en nutri-
ción o dietética, donde se le pide a los par-
ticipantes que intenten recordar la ingesta
alimentaria propia de un periodo de tiempo
determinado. La persona experimentada

que lleva a cabo la historia dietética tratará
de recoger el consumo habitual de alimen-
tos y bebidas, así como todo aquello que se
considere importante en relación con los
hábitos alimentarios del sujeto entrevistado
(alergias alimentarias, preferencias dietéti-
cas, variaciones estacionales, etc.). Pode-
mos decir que la historia dietética tiene en
sí un gran componente de “arte”, dado que
en el momento actual no existe ningún
método estándar aceptado unánimemente
para la recolección de la información a
recabar, y en las distintas publicaciones
especializadas aparecen muy diferentes for-
mas de abordaje de este método3,11. Dentro
de ese abanico de posibilidades, lo que
queda como elemento común es la finalidad
del instrumento: obtener información tan
detallada como sea factible sobre el consu-
mo global de alimentos del individuo,
caracterizando el patrón alimentario y los
hábitos dietéticos de la persona, así como la
estimación de los tamaños de raciones habi-
tualmente consumidas.

Las principales ventajas de la historia
dietética radican en que pueden dar una
descripción más completa y detallada de la
ingesta alimentaria habitual que los otros
métodos directos que se describen poste-
riormente (sobre todo en lo que se refiere a
preparación de los alimentos y hábitos de
consumo alimentario), y el poder utilizarse
en personas analfabetas o de culturas dife-
rentes a la propia del lugar donde se realiza
el estudio. De hecho la historia dietética ha
sido un instrumento utilizado en múltiples
estudios bien reconocidos, desde su aplica-
ción en las fases iniciales del estudio Fra-
mingham en EE.UU.12, hasta el trabajo de
campo en España dentro del estudio euro-
peo prospectivo sobre dieta y cáncer
(EPIC)13.

Sin embargo, las limitaciones del méto-
do son también importantes para su utiliza-
ción generalizada en investigaciones epide-
miológicas. Algunos autores, revisando
estudios prospectivos tales como el de Fra-
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mingham previamente citado, sugieren que
el método de la historia dietética tiende en
general a sobreestimar la ingesta14. Más
allá de eso, se ha de reconocer que esta
aproximación requiere un entrevistador
cualificado y con experiencia, exige tiempo
y cooperación por parte de la persona entre-
vistada, el coste de la entrevista resulta ele-
vado y no existe una manera estándar de
realizar la historia dietética (no hay unani-
midad en la forma de abordar el reto), por
lo que la comparabilidad de los datos obte-
nidos no está epidemiológicamente garanti-
zada11,15.

REGISTRO O DIARIO DIETÉTICO

La aplicación práctica de este método
directo de valoración de ingesta individual
consiste en que la persona encuestada o un
representante de esta (por ej., una madre
por su hijo) anota en formularios adecua-
dos, durante un periodo de tiempo determi-
nado, todos y cada uno de los alimentos y
bebidas consumidos a lo largo de ese perío-
do2. El método puede llevarse a cabo sin
cuantificar de forma precisa la ingesta de
alimentos y bebidas (utilizando modelos,
fotografías, ó medidas caseras tales como
tazas, cucharas,… como referencia). Sin
embargo, en la mayoría de las ocasiones se
busca una precisa cuantificación, utilizán-
dose la pesada o doble pesada. Esto consis-
te en anotar el peso real de cada uno de los
alimentos antes de consumirlos y los des-
perdicios tras el consumo, de manera que
puedan estimarse las cantidades reales con-
sumidas3. Los registros pueden realizarse
durante varios días consecutivos y en perio-
dos estacionales diferentes (periodo vaca-
cional, invierno / verano) de manera que
nos permitan tener una idea más cercana a
la realidad del consumo habitual del sujeto
en cuestión2.

Este método ha sido considerado tradi-
cionalmente como el patrón de referencia
(“gold standard”) para validar otros méto-

dos16, y se ha contrastado en múltiples oca-
siones con los otros tres métodos aquí revi-
sados17. Esto es, tanto con la historia dieté-
tica18, como con el recordatorio de 24
horas19, o el cuestionario de frecuencia de
consumo de alimentos20,21.

Las ventajas de este método se basan
fundamentalmente en la precisión de la
medida de la ingesta, sobre todo cuando se
está realizando un registro de doble pesada,
dándose también la circunstancia de que el
procedimiento no depende de la memoria
del individuo y de que es posible valorar la
ingesta actual y el consumo habitual si el
registro se realiza de forma repetida a lo
largo de un periodo representativo2.

En el otro lado de la balanza, el método
tiene una serie de limitaciones objetivas,
que hacen que no sea utilizado con la fre-
cuencia que cabría esperar por sus ventajas.
Entre las limitaciones de partida se incluye
la necesidad de que la persona (o represen-
tante de ésta) que participa en el estudio
sepa leer, escribir y contar/pesar con razo-
nable rigor. Pero esto puede no ser suficien-
te, y pese a que la persona sea competente
puede que desista del proceso al requerir
mucho tiempo y dedicación, especialmente
en el caso de llevar a cabo el registro por
pesada, habiéndose constatado que la preci-
sión del diario disminuye al aumentar el
número de días consecutivos de recogida de
información dietética. Complementaria-
mente, la disponibilidad de datos de com-
posición de alimentos en ocasiones es limi-
tada, en comparación a la riqueza de la
información cualitativa (alimentos, varieda-
des…) y cuantitativa (pesos o porciones)
que puede generarse inicialmente, y el coste
de codificación y análisis de los datos reco-
gidos con este método son elevados22.

Más allá de lo anterior, no olvidemos
que los patrones de ingesta habitual pueden
ser influenciados o cambiados durante el
período de registro23. Respecto a la posibi-
lidad de minimizar esta limitación específi-
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ca, distintos estudios demuestran que este
problema es claro en los primeros registros
realizados, pero tiende a desaparecer cuan-
do al mismo individuo se le realizan regis-
tros seriados24. Ello puede identificarse con
lo que en epidemiología denominamos
“efecto Hawthorne”, o fenómeno de cam-
bio de conducta que sigue al comienzo de
una intervención novedosa, con retorno gra-
dual al nivel anterior de conducta según
desaparece la novedad25. Por otro lado, y
aunque el error sistemático asociado al
“efecto Hawthorne” disminuya al incre-
mentar el número de registros seriados, el
error aleatorio aumenta al ser mayor el
número de días consecutivos de recogida de
información dietética (esto de acuerdo con
lo que comentamos anteriormente al men-
cionar la pérdida progresiva de la precisión
del diario). Una vez más, nos encontramos
en la necesidad de establecer “pros y con-
tras” para encontrar el equilibrio al utilizar
el instrumento de valoración de ingesta en
función de lo que realmente necesitamos22.

RECORDATORIO DE 24 HORAS

Pasamos a revisar brevemente un método
ampliamente utilizado en epidemiología
nutricional para conocer la ingesta habitual o
de un periodo determinado, según sean los
objetivos del estudio planteado. El método
consiste en definir y cuantificar todas las
comidas y bebidas ingeridas durante un
periodo anterior a la entrevista, habitualmen-
te las 24 horas antes de la misma. Básica-
mente se pide a la persona que recuerde y
describa el tipo y cantidad de todos los ali-
mentos (incluyendo bebidas) que tomó
durante las 24 horas previas2. Los cuestiona-
rios de recuerdo de 24 horas pueden realizar-
se mediante entrevista personal, por teléfono
o de forma automatizada, en programas
informáticos realizados al efecto, donde el
propio programa del ordenador va recordan-
do a la persona entrevistada la información
que debe proporcionar sobre el recordatorio
de 24 horas que se está realizando3,16.

Las ventajas del método radican en
aspectos relacionados con su factibilidad y
pragmatismo. Así, pueden usarse en perso-
nas analfabetas, llegando a mostrarse (si se
lleva a cabo de la forma apropiada) como el
método de elección para la valoración de
ingesta en familias de grupos sociales mar-
ginados o de menores recursos materiales26.
Hay que tener en consideración que el coste
de este método es moderado, el tiempo de
administración es corto (como término
medio suele variar entre 15 y 40 minutos),
es necesario un sólo contacto (en cada oca-
sión), los recordatorios seriados pueden
estimar la ingesta habitual de un individuo,
y el procedimiento no altera la ingesta habi-
tual de la persona16,17. Téngase en cuenta
que si este recordatorio se realiza repartien-
do la muestra entre todos los días de la
semana, se evita o reduce el problema de
los sesgos asociados a la variabilidad de la
ingesta de cada individuo27. Se aconseja
que al menos se realice durante un plazo de
tres días, siendo uno de ellos domingo o
festivo28. En caso de requerir información
sobre las variaciones estacionales de la
ingesta, se realizan encuestas en las diferen-
tes épocas del año.

En cuanto a las limitaciones intrínsecas
de esta alternativa, hay que empezar reco-
nociendo que es un método que depende
mucho de la memoria reciente del encuesta-
do y que un sólo recordatorio de 24 horas
no estima la ingesta habitual de un indivi-
duo, mientras los recordatorios repetidos
antes aludidos conllevan más complejidad
en el trabajo de campo2,17,24. Por otro lado
es difícil conocer con precisión el tamaño
de las porciones, y en realidad se requieren
entrevistadores entrenados tanto en los
recordatorios realizados por entrevista per-
sonal o como a través de teléfono (deben
saber preguntar y ayudar a recordar con
detalle los alimentos y bebidas que fueron
consumidas en las 24 horas previas a la
entrevista), o bien tener diseñado y prepara-
do un programa informático adecuado que
sustituya a estos entrevistadores entrena-
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dos, lo que en cualquier caso contrarresta
en cierto modo la ventaja inicial del coste
moderado22. Finalmente, comparte con el
registro o diario dietético el problema de
que la disponibilidad de datos de composi-
ción de alimentos en ocasiones no llega a
estar a la altura de la riqueza de la informa-
ción cualitativa y cuantitativa que puede
identificarse en el recuerdo, mientras el
coste de codificación y análisis de los datos
recogidos con este método tiende a ser
alto22.

Pese a sus evidentes limitaciones, los
recordatorios de 24 horas representan una
herramienta que, aplicada tras un diseño
apropiado y sistemático, tiene el potencial
de aportar información de gran interés tal y
como se ha podido constatar por ejemplo
en un estudio recientemente llevado a cabo
en Canadá29. Añadamos, además, que exis-
te una variante de este método utilizada en
grandes estudios poblacionales. Se trata de
lo que podríamos denominar “recordato-
rios mediante múltiples pasadas” (“multi-
ple pass recall”), que han sido puestos en
práctica en EE.UU. para caracterizar la
dieta en grandes poblaciones30, habiéndose
asimismo utilizado esta aproximación en el
Reino Unido y en otros países31,26. El
método consiste en la recogida de datos
pidiéndole a la persona encuestada que
recuerde y describa los alimentos y bebidas
consumidos en las 24 horas antes de cada
entrevista. El individuo entrevistado res-
ponde a las cuestiones sobre dichos recor-
datorios en momentos puntuales a lo largo
de un periodo de tres a cinco días, articu-
lándose la recogida de datos de forma com-
binada mediante entrevista personal y a tra-
vés del teléfono. El término “múltiples
pasadas” hace referencia a los pasos impli-
cados durante la entrevista global para per-
mitir el contrastar y comprobar la informa-
ción dietética recogida mediante los
recordatorios seriados. Así, en el primer
paso se obtiene una lista rápida de los ali-
mentos consumidos. En el segundo paso,
se realiza la recogida de información sobre

las cinco comidas consumidas (incluyendo
tiempo y lugar). Y en el tercer paso se inda-
ga sobre aquellos posibles alimentos que
pudieron haber sido olvidados. Para termi-
nar se revisan de forma detallada y comple-
ta todos los alimentos y porciones de ali-
mentos consumidos. Específicamente,
estos recordatorios se han utilizado conjun-
tamente con registros y cuestionarios de
frecuencia de consumo de alimentos en los
estudios CSFII (“Continuing Survey of
Food Intakes by Individuals”) y NHANES
(“National Health and Nutrition Examina-
tion Study”) para contribuir al conocimien-
to de la dieta de niños y adultos32.

CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE
CONSUMO DE ALIMENTOS (CFCA)

Finalmente revisaremos brevemente el
método directo de estimación de la ingesta
alimentaria individual que tiene el formato
más estructurado, siendo ampliamente utili-
zado en el terreno epidemiológico2,3. En
términos prácticos, la persona encuestada
responde el número de veces que, como
promedio, ha ingerido un alimento determi-
nado durante un período de tiempo en el
pasado, contestando así a un cuestionario
diseñado a tal efecto. Dicho cuestionario se
articula en tres ejes fundamentales: una lista
de alimentos, unas frecuencias de consumo
en unidades de tiempo, y una porción están-
dar (única o con alternativas) establecida
como punto de referencia para cada alimen-
to. Para la elaboración de estos tres ejes que
forman el esqueleto de este cuestionario se
requiere un verdadero esfuerzo preliminar
de diseño, antes de proceder a su utilización
en el trabajo de campo33.

Empecemos por la lista de alimentos.
Esta puede ser “modificada o adaptada” a
partir de un cuestionario ya existente, o
bien puede ser una lista “de novo”. Como
regla general, la lista de alimentos de un
CFCA debe ser clara, concisa, estructurada
y organizada de forma sistemática34.
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El abordaje del segundo eje del cuestio-
nario, la estimación de la frecuencia de con-
sumo del alimento, dependerá del tipo de
estudio que se vaya a realizar y del factor
dietético que se quiera medir en la investiga-
ción. En términos generales, y aunque en
ocasiones el periodo sobre el que se pregun-
ta puede ser mayor o menor, lo más común
es preguntar por “frecuencia de consumo de
alimentos en el año precedente” a la aplica-
ción del cuestionario. Sin embargo, el for-
mato concreto de la pregunta de frecuencia
puede variar de unos a otros cuestionarios,
desde respuestas múltiples (número óptimo
de opciones de 5 a 10, cerradas, mutuamen-
te excluyentes y colectivamente exhausti-
vas) 35, a respuestas semiabiertas (consumo
por día, semana, mes o año) 20. La opción de
respuestas semiabiertas es algo más comple-
ja a la hora de la recogida de datos, pero per-
mite más flexibilidad si se utiliza bien,
pudiendo llegar a minimizar los errores de
clasificación que han sido identificados en
los cuestionarios con respuestas cerradas en
investigaciones epidemiológicas36.

El tercer eje del CFCA está constituido
por los tamaños y porciones del alimento
preguntado. En este caso, el rango va desde
cuestionarios cualitativos (cuando se pre-
gunta por alimentos pero se omite hablar de
porciones), hasta CFCA cuantitativos (cuan-
do intentan precisar las porciones alternati-
vas de cada alimento), pasando por la
opción semicuantitativa, que es la más fre-
cuente. El calificativo de “semicuantitativo”
aplicado a estos cuestionarios se debe al
hecho de que sencillamente parten de una
sola ración o porción de referencia (que
sirve de guía para la estimación del conteni-
do de nutrientes), además de la frecuencia
de consumo para ese alimento33. Existen
diferentes formas de abordaje para orientar
sobre las porciones, al igual que en los
demás métodos de cuantificación de ingesta
(réplicas o modelos “realistas” de alimentos,
fotografías o dibujos de alimentos, y mode-
los de porciones o raciones o representacio-
nes geométricas). En el CFCA semicuanti-

tativo lo más utilizado es la simple formula-
ción de la ración de referencia, que no es
más que la porción media estándar consumi-
da habitualmente por la población donde se
va a aplicar el cuestionario3,37.

Sintetizando las ventajas principales del
cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos, empecemos citando la rapidez y
eficiencia para determinar el consumo habi-
tual de alimentos durante un periodo de tiem-
po en un estudio epidemiológico poblacional,
la constatación de que su uso no altera el
patrón de consumo habitual, y muy especial-
mente la capacidad de clasificar individuos
en categorías de consumo mediante este
método. Esto último es particularmente útil
en estudios epidemiológicos cuando se com-
para el riesgo relativo de estar en la categoría
de máxima ingesta frente a la exposición en
la categoría basal. Además, están las ventajas
prácticas tales como el ofrecer instrumentos
relativamente baratos y sin gran complejidad
a la hora de su utilización, el no requerir
entrevistadores particularmente adiestrados,
y el hecho de que son particularmente viables
a la hora de su tratamiento informático. Esto
es así por su carácter estructurado y fácilmen-
te codificable (simplifica el procesamiento de
la conversión de alimentos en nutrientes, con
independencia de la lógica necesidad de dis-
poner de la adecuada tabla de composición
de alimentos)37.

Desgraciadamente este método, como
todos los anteriores, no está exento de limi-
taciones. En primer lugar hay que reconocer
que el desarrollo del instrumento es muy
laborioso, lo que conlleva consecuencias
tales como la dudosa validez en la estima-
ción de la ingesta de individuos (o grupos
poblacionales) con patrones dietéticos muy
diferentes de los alimentos considerados en
la lista. Por tanto, ha de establecerse la vali-
dez para cada nuevo cuestionario y pobla-
ción. Además, es un método que presenta
una complejidad especial en el caso de niños
y ancianos, dado que requiere memoria de
los hábitos alimentarios pretéritos, problema
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que en ciertos casos está intensificado. Esto
es así porque, además, el recordatorio de la
dieta en el pasado puede estar sesgado por la
conciencia preferente de la dieta actual. Por
último, citemos el hecho de la escasa preci-
sión que en ocasiones se puede presentar en
la estimación y cuantificación de las porcio-
nes de alimentos3,22,37.

Todas estas limitaciones aparentes han
llevado a ciertos autores a propugnar el
abandono de los cuestionarios de frecuencia
de consumo de alimentos, particularmente
para el caso de los estudios que examinan la
relación entre dieta y cáncer38. Sin embargo
esta propuesta ha sido rápidamente contra-
argumentada por aquellos que piensan todo
lo contrario, esto es, que hay que utilizarlos
más y mejor39. La realidad es que la utiliza-
ción de este método está muy consolidada,
tanto en los estudios que ya llevan bastantes
años de seguimiento, como en los últimos
estudios en marcha como el “SUN” (con
diseños de cohortes prospectivas)40 o el
“Predimed” (con diseño de intervención
experimental)41. En realidad, estudios
recientes evidencian que la validez y repro-
ducibilidad de los CFCA está muy condicio-
nada por las características de su diseño42.
En el caso de los cuestionarios auto-admi-
nistrados, algunas de las limitaciones pue-
den ser minimizadas si las respuestas son
revisadas por nutricionistas o profesionales
con la necesaria cualificación43. En cual-
quier caso se sabe que la validez relativa de
la estimación de ingesta alimentaria utili-
zando este tipo de cuestionarios está asocia-
da a factores tales como el sexo, la edad, y
otras características personales44, y todo ello
habrá que tenerlo en cuenta de cara al ade-
cuado diseño y adaptación del método.

OTROS DESARROLLOS,
OPORTUNIDADES Y RETOS

PENDIENTES

Existen nuevos diseños de CFCA que
abordan grupos poblacionales con compleji-

dad específica, tales como niños45,46 o
ancianos47-49. También hay cuestionarios
que se centran en la caracterización de ali-
mentos o nutrientes concretos, tales como
calcio50, zinc51, folatos49, carotenoides y
vitamina E52, o ácidos grasos omega-3 y
relacionados53. Sin desdeñar estas aplicacio-
nes en alimentos o nutrientes específicos,
recordemos sin embargo que si el objetivo
del estudio es subyacentemente etiológico,
puede resultar inexcusable que el listado sea
suficientemente global (“comprehensivo”),
con el fin de estimar la ingesta de calorías
totales y poder así ajustar por este factor a la
hora de establecer relaciones causa-efecto
con nutrientes particulares54-56.

Relacionado con lo anterior, un aspecto que
siempre hay que tener en mente en investiga-
ción epidemiológica es la apropiada conside-
ración de los aspectos analítico-estadísticos de
cara a minimizar tanto como sea factible los
errores estructurales que están asociados a la
utilización de estos instrumentos57-59.

En cuanto a la forma de afrontar las limi-
taciones intrínsecas de cada uno de los méto-
dos estudiados por separado, las aproxima-
ciones que complementan diferentes
instrumentos suelen estimar con mucha
mayor fiabilidad y precisión la ingesta dieté-
tica a nivel poblacional10,16,22. Además, la
introducción complementaria de biomarca-
dores junto a la utilización optimizada de los
métodos con cuestionarios individuales arro-
jará sin duda luz en este reto, especialmente a
la hora de abordar los prometedores estudios
sobre interacción entre genes y dieta60. El
desafío es complejo, pero la necesidad de
continuar investigando y mejorando la meto-
dología de los cuestionarios individuales para
la valoración de la ingesta dietética merece
un renovado esfuerzo y el máximo impulso.
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RESUMEN

Muchas políticas de salud pública dirigidas a la preven-
ción consisten en campañas informativas. Estas campañas par-
ten de la idea de que la información es la clave para cambiar
las prácticas de la población: provistos de la información nece-
saria, los sujetos cambiarían sus hábitos de vida para que fue-
ran más saludables. Sin embargo, múltiples estudios han
impugnado esta creencia: así, existe una gran distancia entre lo
que se conoce sobre nutrición y las prácticas de alimentación
cotidianas. Analizamos esta dinámica general en el caso de las
madres de clases populares a partir de los resultados de una
investigación cualitativa realizada en Andalucía sobre prácti-
cas y discursos en torno a la alimentación. Aquí también nos
encontramos con una gran distancia entre lo que se conoce
sobre nutrición y las prácticas de alimentación cotidianas. En
el artículo se analizan las razones de esta discordancia, así
como las dinámicas que llevan a continuas distorsiones y rein-
terpretaciones de los mensajes difundidos por las autoridades
sanitarias.

A partir de estos análisis se proponen algunas recomenda-
ciones de cara a la política de salud pública: en vez de campa-
ñas informativas generales, serían más eficaces acciones más
localizadas o que incidieran en las condiciones materiales de
vida.

Palabras clave: Política de salud. Conducta alimentaria.
Clase social. Salud de la mujer. Género. Sociología. Investiga-
ción cualitativa.

ABSTRACT

Nutrition-Related Knowledge Scarcely
Leads to any Eating Habit Changes.
The Case of Working-Class Mothers

in Andalusia, Spain

Many prevention-oriented public health policies consist of
informative campaigns. These campaigns are based on the idea
that information is the key to changing the practices on the part
of the population thinking that, once provided with the
necessary information, the subjects would change their living
habits to more healthy ones. However, many studies have
refuted this belief: There is a major gap between what is
known about nutrition and actual everyday eating habits. An
analysis is provided of this overall dynamic in the case of
working-class mothers based on the results of qualitative
research done in Andalusia on eating habits and discourses.
Here also, we find a major gap between what is known about
nutrition and actual everyday eating habits. In this article, an
analysis is made of the reasons for this discrepancy as well as
of the dynamics leading to continual distortions and
reinterpretations of the messages given out by the health
authorities.

Based on these analyses, recommendations are proposed
with a view to public health policy: Instead of general
informative campaigns, more localized actions or actions
which would have a bearing on the material living conditions
would be more effective

Key words: Health policy. Feeding Behavior. Food
practices. Food policies. Social class. Women’s health.
Gender. Sociology. Qualitative research.
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INTRODUCCIÓN

Una parte importante de las políticas de
salud pública, especialmente en el ámbito
de la prevención, consiste en campañas
informativas y publicitarias. Estas campa-
ñas parten de una idea central: la informa-
ción es la clave para cambiar las prácticas
de la población. El supuesto subyacente es
que los comportamientos de los sujetos se
derivan principalmente de las ideas que ten-
gan sobre los mismos: así, para cambiar los
hábitos de alimentación, la primera acción
consistiría en proveer a la población de las
informaciones adecuadas sobre nutrición y
sobre las consecuencias de la alimentación
para la salud. En el extremo ideal, los suje-
tos informados o concienciados adaptarían
sus comportamientos a las nuevas informa-
ciones: cada uno gestionaría, como si fuera
un empresario racional de su vida cotidiana,
sus prácticas para maximizar su salud. Sin
embargo, múltiples estudios han impugna-
do esta creencia: la distancia entre lo que se
conoce sobre nutrición y las prácticas coti-
dianas es importante, y mayor en la clase
obrera1,2.

A partir de los resultados de una investi-
gación realizada, junto a J. L. Moreno Pes-
taña, con once grupos de discusión para la
Dirección General de Salud Pública y Parti-
cipación Ciudadana de la Consejería de
Salud de la Junta de Andalucía sobre Prác-
ticas y discursos sobre alimentación en la
población en Andalucía, analizaremos
algunas de las dinámicas que se hallan en el
origen de esta discordancia entre las prácti-
cas efectivas y las ideas o representaciones
que se tienen sobre salud y alimentación3,4.
Nos centraremos en un grupo concreto: las
madres de clases populares. Comenzaremos
analizando el cambio que se ha producido
en la forma de concebir la salud y su rela-
ción con la alimentación. A continuación
veremos qué dinámicas impiden, en
muchos casos, alimentarse de la forma que
se considera idónea. Esta discordancia entre
ideas y prácticas llevará a una serie de

modulaciones estratégicas de las concep-
ciones de alimentación sana. Finalizaremos
presentando algunas conclusiones que se
derivan de estas dinámicas de cara a una
política de salud pública.

LA PROGRESIVA EXTENSIÓN DEL
CONOCIMIENTO NUTRICIONAL

ENTRE LAS CLASES POPULARES

El primer factor relevante que llama la
atención cuando se analizan las conversa-
ciones sobre alimentación entre madres de
clases populares es la profusión de términos
y preceptos tomados del discurso médico y
nutricionista. Las menciones a elementos
como vitaminas, minerales, grasas, calcio,
fibra, colesterol, etc. son constantes. La
identificación de la obesidad como malsa-
na, también. Evidentemente, estos conoci-
mientos tienen lagunas, presentan errores,
zonas de incertidumbre: un nutricionista
podría escandalizarse ante algunas de las
afirmaciones. Pero si en vez de comparar
los discursos con un baremo ideal (el cono-
cimiento que tendría un médico) los situa-
mos en perspectiva cronológica, sólo pode-
mos llegar a una conclusión: el discurso
médico sobre nutrición se ha convertido
progresivamente en el referente principal
para hablar de alimentación. Varios índices
nos los muestran: a) a medida que las muje-
res son más jóvenes su conocimiento nutri-
cional es mayor, lo que revela una progresi-
va extensión del mismo con el tiempo; b)
las participantes en los grupos de discusión
compiten entre sí por mostrar sus conoci-
mientos nutricionales, lo que revela la legi-
timidad del discurso médico; c) en las dis-
cusiones sobre alimentación infantil se
menciona a médicos y farmacéuticos como
autoridades legítimas, nunca a las propias
madres de las participantes: en el ámbito de
la salud, la tradición ha perdido su autori-
dad a favor de la medicina.

Múltiples factores han contribuido a esta
extensión: la difusión de estos conocimien-
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tos por los medios de comunicación de
masas, la mayor cobertura sanitaria, el
aumento de la escolarización… Así, el
acceso creciente a los servicios médicos ha
servido para ir incorporando, en las visitas
a pediatras o por enfermedades propias o
familiares, muchos de estos preceptos. A su
vez, el aumento de la escolarización ha
impulsado la propensión y la capacidad
para apropiarse de elementos de la cultura
legítima –de la que el conocimiento médico
forma parte–. Aquí hemos de tener en cuen-
ta que las categorías médicas presentan
todos los rasgos de la cultura escrita y esco-
lar –aprendizaje erudito de un código que
no se corresponde con la experiencia inme-
diata–. Por ello, a medida que los sujetos
están más escolarizados, disponen de más
competencia cognitiva para apropiarse del
discurso médico5,6.

La progresiva asimilación de los discur-
sos nutricionales forma así parte de una
dinámica más general: la creciente difusión
de los conocimientos médicos entre la
población. Ello ha transformado la forma
de concebir la salud y la enfermedad.

Entre las mujeres mayores y menos
escolarizadas persiste la concepción de una
separación radical entre salud y enferme-
dad: ésta constituye un ámbito bien circuns-
crito de disfunciones físicas que trastornan
el funcionamiento cotidiano del cuerpo,
debilitándolo, incapacitándolo para llevar a
cabo las tareas ordinarias; en ausencia de
estos trastornos, una persona se halla sana.
El salto de un estado a otro se produce de
manera brusca: repentinamente se cae
enfermo; la salud se recupera gracias a
algún remedio que anule la enfermedad.
Ello supone, respecto a la alimentación, una
distinción radical: uno sólo ha de vigilar su
alimentación en estado de enfermedad, ya
sea tomando alimentos-remedio (para com-
batir dolencias específicas) o alimentos que
dan fuerza (para superar la debilidad). Esta
comida de enfermos sólo se mantiene mien-
tras persista la enfermedad: remediada ésta

se vuelve a la comida normal. Esta concep-
ción supone una escasa problematización
de la alimentación ordinaria: ésta no conlle-
va riesgos para la salud, más allá de la into-
xicación.

La concepción anterior se opone a la del
discurso médico (especialmente el preventi-
vo), para el que la salud constituye un esta-
do ideal amenazado constantemente por la
enfermedad. Mantenerse sano exigiría
ceñirse a una delgada línea de comporta-
miento correcto: cualquier desviación de
esta línea sería un paso hacia la enferme-
dad. La enfermedad declarada sería el últi-
mo eslabón de un deterioro progresivo del
organismo producto de estas desviaciones:
por ello, habría que controlar cotidianamen-
te la alimentación. Esta concepción rigoris-
ta de la salud (que exige un continuo con-
trol de sí y del entorno) se encuentra en su
forma más pura entre ciertas fracciones de
las clases medias cultivadas.

Esta concepción médica se ha extendido
progresivamente a las madres de clases
populares. Por un lado, para la mayoría de
ellas la enfermedad ya no se limita a disfun-
ciones físicas que incapacitan para las labo-
res cotidianas: se puede estar enferma sin
sentir molestias ni dolores. Es significativo,
al respecto, el desplazamiento que se ha
producido en la consideración de valores
elevados como el azúcar en la sangre, la
hipertensión o el colesterol: estas tasas, que
indican predisposición a la enfermedad, se
interpretan como enfermedades en las que
es imperativo controlar y cuidarse aún en
ausencia de síntomas físicos evidentes. Por
otro lado, al incorporar en buena medida los
criterios médicos, se tiene una concepción
más continua de la separación entre salud y
enfermedad. Así, la mayoría comparte la
idea de que la salud no es simplemente la
ausencia de enfermedad, y la mala alimen-
tación o los malos hábitos pueden conducir
progresivamente al deterioro físico. Aunque
aquí la concepción es menos rigorista que
en el discurso preventivo o en el de las cla-
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ses medias cultivadas: para estas madres el
ámbito de los comportamientos sanos es
mucho más amplio, a la enfermedad no se
llega por una acumulación de pequeñas des-
viaciones, que no tendrían mayores reper-
cusiones sino por excesos, abusos, lo que
permite un margen de consumos esporádi-
cos de productos malsanos mucho mayor.

El conocimiento nutricional se conforma
así progresivamente como un bagaje
imprescindible de la buena madre en las
clases populares. Debido a la persistencia
de la división tradicional de género –aun-
que ésta se halle también en transforma-
ción–, las mujeres siguen siendo las encar-
gadas principales de la alimentación
familiar, así como del cuidado de niños y
enfermos. Este papel se traduce simbólica-
mente en el esquema de la buena madre:
aquella capaz de sacrificarse y entregarse
para procurar lo mejor para su familia.
Debido a la extensión de la concepción
médica de la salud y la nutrición, este
esquema supone ahora procurar cotidiana-
mente una alimentación saludable para la
familia, lo que requiere un conocimiento de
los preceptos nutricionales: de ahí una bús-
queda activa de los mismos en publicacio-
nes, conversaciones, visitas al médico…
Aunque ello no implica que el conocimien-
to sea perfecto. Por un lado, estos conoci-
mientos, al asimilarse de forma discontinua
–en relación con enfermedades familiares,
con preocupaciones específicas como el
control de peso, con la alimentación de los
niños pequeños…– presentan un carácter
fragmentario. Por otro lado, los nuevos
conocimientos se reinterpretan a partir de
esquemas y categorías anteriores, que lle-
van a asimilar más fuertemente unos –al
engranar con categorías previas–, a ignorar
otros –por hallarse en contradicción con
esas categorías– o a diversas distorsiones.

Podemos ilustrar esto viendo uno de los
esquemas centrales en su categorización de
la alimentación: lo natural es sano. Este
esquema rebasa ampliamente la oposición

entre productos frescos e industriales, ya
que incorpora categorías morales y sociales
que desbordan el ámbito alimentario. Así,
lo natural es lo de aquí –del pueblo, de la
región– frente a lo de fuera. También es lo
tradicional, lo conocido de toda la vida,
frente a los alimentos y preparaciones nue-
vas. Asimismo, la comida se ve más natural
cuanto más trabajo materno incorpore: ello
opone la comida casera, lenta, realizada con
el esfuerzo y dedicación propios de una
buena madre, a la comida rápida o indus-
trial, que evidencia despreocupación y falta
de entrega materna7. Este esquema hace
que sean rápidamente asimilados todos
aquellos preceptos que engranen con él: así,
la condena de los productos preparados
industrialmente, de la comida rápida o de
las hamburguesas –comida nueva, extranje-
ra y rápida–, o la defensa del aceite de oliva
–de aquí y de toda la vida– o de las legum-
bres –comida tradicional, de toda la vida,
que se cocina lentamente–. Pero también
lleva a ignorar otros –así, el discurso sobre
la pérdida de nutrientes por la cocción pro-
longada, al oponerse al valor de la comida
lenta– y conduce a numerosas distorsiones:
los embutidos de mi pueblo, tradicionales y
de aquí, a diferencia de los industriales, no
pueden ser malos para la salud; los huevos
de corral de aquí tendrían menos colesterol
que los industriales de fuera, o el bollo de la
panadería de toda la vida sería sano frente
al bollicao.

El discurso nutricionista es así constan-
temente buscado y asimilado, a la vez que
se le somete a reinterpretaciones y distor-
siones. Estas son más probables a medida
que los preceptos son más generales. Es lo
que ocurre con recomendaciones como
tener una alimentación equilibrada o una
dieta mediterránea: éstas son bien acogidas
porque engranan con esquemas previos –la
primera con el precepto popular de tener
buena boca y comer de todo, la segunda
con la defensa de las comidas de aquí y de
toda la vida–, pero a su vez sufren fuertes
reinterpretaciones que llevan a que la
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mayoría de las madres afirme que en su
casa se come de todo y se sigue una dieta
mediterránea a pesar de que las prácticas
efectivas sean muy diversas. En muchos
casos, se puede afirmar que se aprenden los
términos –dieta mediterránea, alimenta-
ción equilibrada– sin cambiar significativa-
mente las prácticas.

LAS CONSTRICCIONES PRÁCTICAS
Y SIMBÓLICAS SOBRE LAS
PRÁCTICAS ALIMENTARIAS

El discurso nutricional se somete a rein-
terpretaciones que lo modifican. Esta diná-
mica, sin embargo, no supone en la mayoría
de los casos alejamientos significativos res-
pecto a las recomendaciones médicas. Si las
prácticas efectivas se alejan –en grados
muy variables– de la norma nutricional,
ello se debe a que las razones de salud sólo
son un factor más en juego. Junto a ellas
juegan, en la alimentación cotidiana, cons-
tricciones materiales y marcos de significa-
do que rebasan ampliamente el registro de
la salud.

Estas constricciones son evidentes en el
caso de las madres. Aunque sean las encar-
gadas de la alimentación familiar, no la
deciden libremente. Primero, por la persis-
tencia de la jerarquía de género tradicional:
los gustos del marido son determinantes. En
segundo lugar, porque en muchos casos
–debido a procesos que hemos analizado en
otro lugar8– imponer comidas a los hijos se
convierte en una tarea titánica que se
enfrenta a una fuerte resistencia filial. Res-
ponsables de la alimentación familiar, estas
madres se ven sometidas a un constante
juego de negociaciones con el resto de la
familia que limita su margen de maniobra.
Tanto más cuanto que cocinar para la fami-
lia implica también intercambios afectivos
y búsqueda de reconocimiento. Por una
parte, la buena madre se preocupa por el
bienestar de sus hijos, pero también por su
felicidad, lo que conduce a cocinar lo que

les gusta o a renunciar a imposiciones die-
téticas para evitar tensiones afectivas. Por
otra parte, el trabajo de ama de casa, que
implica una multitud de tareas solitarias y
generalmente poco valoradas, tiene un
poderoso incentivo en el reconocimiento
que se obtenga por parte de hijos y maridos
del esfuerzo realizado: este reconocimiento
se produce principalmente por su labor en
la cocina, y lo hace no por su adecuación a
preceptos médicos sino por su capacidad de
ofrecer alimentos y sabores que sean apre-
ciados. De ahí que, en muchos casos, se
imponga el imperativo de cocinar comidas
que gusten a la familia al de adecuarlas a
los preceptos nutricionales.

Otras constricciones importantes son la
disposición de dinero o de tiempo. Esta últi-
ma es crucial para las mujeres que trabajan
fuera del hogar, cada vez más numerosas: la
persistencia de la división tradicional del
género les obliga a una doble jornada que
convierte la vida cotidiana en una carrera
contra reloj. De ahí que su consigna sea
vamos a lo práctico: esto supone, junto a
tácticas de racionalización de las tareas para
ahorrar tiempo –como cocinar grandes can-
tidades y congelar–, un recurso constante a
productos industriales y precocinados: pre-
cisamente los denostados tanto desde el
esquema de asimilación de lo sano con lo
natural como desde el discurso médico.

Un ámbito donde se cruzan constriccio-
nes materiales y simbólicas es el control del
peso. Este constituye una preocupación
central para todas las madres. Las razones
de salud juegan aquí un papel reducido:
mucho más importante es la imposición de
un modelo social de jerarquía de los cuer-
pos que estigmatiza la gordura. No podría-
mos simplificar tachando a esta preocupa-
ción de meramente estética: la valoración
que recibimos de los demás es el elemento
fundamental de la autovaloración y la auto-
estima. La relación con otras personas nos
recuerda constantemente lo que somos: esto
es, lo que somos a ojos de los demás. Y el

Rev Esp Salud Pública 2007, Vol. 81, N.° 5 523

EL CONOCIMIENTO NUTRICIONAL APENAS ALTERA LAS PRÁCTICAS DE ALIMENTACIÓN: EL CASO DE LAS MADRES DE…



cuerpo es el elemento más visible a partir
del cual somos juzgados en la cotidianei-
dad. La valoración que reciba nuestro cuer-
po constituye un elemento esencial de nues-
tra forma de vernos, de nuestro sentimiento
de bienestar o malestar con nosotros mis-
mos. De ahí la repetición de las mismas
experiencias: recibir un comentario del tipo
parece que estás más gorda te baja la
moral o puede llegar a deprimirte; bajar un
par de kilos puede alegrarte, animarte. Lo
que se juega aquí es el sentido del propio
valor social y, con él, la autoestima.

Esta preocupación por el peso se enfren-
ta, en primer lugar, a los propios gustos ali-
mentarios. El gusto de las clases populares
se ha conformado durante generaciones en
una situación donde convivían una escasez
de recursos económicos con los elevados
gastos calóricos que requería el trabajo físi-
co de mujeres y hombres. De ahí que se pri-
vilegiaran los alimentos que proporciona-
ban una buena relación calorías / precio y
con ello la preferencia por los productos
grasos o azucarados. El premio es la prin-
gá, las berzas sin tocino no saben igual, lo
que más bueno está es lo que engorda:
mediante estas afirmaciones los grupos
manifiestan el arduo trabajo de luchar con-
tra los gustos incorporados.

Las tácticas para perder peso también se
enfrentan al esquema simbólico de la buena
madre. La buena madre tiene como princi-
pal objetivo el cuidado familiar; sus gustos,
preferencias, el propio cuidado de su cuer-
po más allá de los casos de enfermedad
estarían supeditados al cumplimiento de su
función maternal. La buena madre miraría
por los hijos antes que por sí misma. Frente
a ella, la mala madre sería la que se mira
demasiado: olvidaría a su familia o la rele-
garía a un segundo plano en una preocupa-
ción desmedida por su propio cuerpo. Este
esquema obstaculiza cambios radicales de
la dieta de la madre. Por un lado, ésta no
podría imponer una dieta al resto de la
familia, pues invertiría la relación de subor-

dinación de sus propios objetivos a los
familiares que implica el esquema de la
entrega de la buena madre. Pero tampoco
podría llevar una dieta individualizada sin
estar enferma. Ello sería darse demasiada
importancia, atentar contra el valor de la
comida familiar conjunta además de consti-
tuir –en la medida en que los regímenes de
adelgazamiento suelen integrar alimentos
más caros que los habituales en la dieta de
las clases populares– un acto de egoísmo
imperdonable en una madre: “yo no me voy
a comer un pez espada y le voy a poner a mi
hijo un huevo frito”.

Las prácticas cotidianas, por tanto, no
consisten simplemente en poner en prácti-
ca los conocimientos que se tengan sobre
comportamientos saludables. Las constric-
ciones materiales y los marcos de significa-
do ajenos al registro de la salud suelen
jugar un papel mucho más importante en la
vida cotidiana que las ideas que se tengan
sobre lo sano y lo malsano. Aquí hemos de
tener en cuenta dos factores que muchos
discursos sobre prevención ignoran: a)
mientras que los beneficios de una nutri-
ción adecuada son probabilísticos y a largo
plazo, las constricciones materiales y sim-
bólicas se juegan con carácter urgente, aquí
y ahora; b) el seguimiento de una dieta idó-
nea supone un control del entorno cotidia-
no –unas condiciones sociales y materiales
específicas– muy alejado de las condicio-
nes de vida de la mayoría de las clases
populares. Ello no implica que no se ten-
gan en cuenta las recomendaciones nutri-
cionales en la vida cotidiana: éstas siempre
juegan un papel, aunque su peso varíe en
función de la configuración de constriccio-
nes. Si son numerosas las renuncias a coci-
nar la comida que se considera idónea, por
falta de tiempo o por las exigencias de los
gustos familiares, también lo son los inten-
tos y pequeñas tácticas cotidianas por apro-
ximar la dieta familiar a los preceptos
nutricionales –o a la interpretación que se
hace de los mismos–. Además, cuando hay
enfermedades, las recomendaciones se
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siguen de forma mucho más estricta: aquí
el riesgo ya no es incierto y a largo plazo,
sino inmediato. Un buen índice de ello:
aquellas mujeres en cuya familia existe
alguna enfermedad o tasa elevada relacio-
nada con la alimentación muestran un ele-
vado conocimiento de los tipos de alimen-
tos recomendados o proscritos por el
discurso médico.

Nada más lejos de la realidad, por tanto,
que los discursos catastrofistas que atribu-
yen a la población un desconocimiento total
de los preceptos nutricionales o una com-
pleta indiferencia respecto a los mismos. Y
nada aún más lejos que las acusaciones
–comunes en ciertos cruzados de la vida
sana– de que a estas madres no les impor-
tan sus hijos: si hay un valor fuerte, impera-
tivo, entre las madres de clases populares
éste es el de ser una buena madre capaz de
sacrificarse para procurar lo mejor para sus
hijos.

Es precisamente el peso del valor de la
buena madre en la identidad de estas muje-
res el que lleva a continuas apropiaciones e
interpretaciones estratégicas de los precep-
tos nutricionales para presentarse –ante las
demás y ante sí misma– como una buena
madre que alimenta bien a sus hijos, mane-
jando tácticamente la frontera entre com-
portamientos sanos y malsanos. Aquí
hemos de tener en cuenta que los discursos
sobre lo sano y lo malsano no son simple-
mente una cuestión de información; tam-
bién son categorías morales, que jerarqui-
zan a los sujetos –y especialmente a las
madres– en buenos y malos –como mues-
tran las acusaciones contra las malas
madres que alimentan mal a sus hijos–. La
recepción de las categorías médicas pone en
juego la identidad y la moralidad de los
sujetos: por ello, éstos no son meros recep-
tores pasivos de informaciones, sino actores
estratégicos que modulan tácticamente los
preceptos médicos para situar las propias
prácticas en el lado bueno de la frontera
entre lo sano y lo malsano.

En el caso de las madres de clases popu-
lares, el recurso a estas apropiaciones estra-
tégicas es constante debido a la contradicto-
ria posición que ocupan: se les
responsabiliza de que su familia coma sano
al tiempo que se hallan sometidas a nume-
rosas constricciones que limitan su margen
de maniobra. Para superar esta tensión entre
prácticas y normas, se intenta cambiar las
prácticas, pero también se manejan estraté-
gicamente las categorías. A ello contribu-
yen dos características centrales del discur-
so nutricional: a) muchos de sus preceptos
son generales, dejando amplio margen de
maniobra a las interpretaciones; b) debido a
los avances en la investigación, a la diversi-
dad de intereses implicados –farmacéuticas,
industria alimentaria, etc.–, así como a su
centralidad en los medios de comunicación
–que difunden cualquier descubrimiento,
por poco asentado científicamente que se
halle–, se caracteriza por su constante trans-
formación y heterogeneidad: más allá de un
reducido corpus de categorías y relaciones
causales ampliamente aceptados por la
comunidad científica, constituye un enorme
conjunto disperso de informaciones9. Ello
deja abierto un amplio campo de opciones a
las estrategias simbólicas de los sujetos,
que pueden seleccionar aquellos preceptos
que mejor se adapten a sus prácticas efecti-
vas –ignorando los contrarios–, interpretar-
los de manera que legitimen su alimenta-
ción cotidiana o impugnar aquellos
contrarios a sus prácticas –bajo el argumen-
to de que estos preceptos cambian constan-
temente y, por tanto, no merecen demasiada
confianza–.

Ello se ve bien en las estrategias simbó-
licas de las madres trabajadoras. Ante la
imposibilidad, por la falta de tiempo, de
adecuar la dieta familiar a los preceptos
nutricionales, impugnan éstos con el argu-
mento de su diversidad y transformación:
dado que constantemente aparecen nuevos
riesgos alimentarios, que nos vemos bom-
bardeadas por todo tipo de informaciones
que luego son refutadas, no tiene sentido
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preocuparse más de lo debido. Como
vemos, aquí la relación entre conocimiento
nutricional y prácticas es inverso al que
suponen muchas campañas de prevención:
estas madres muestran un buen conoci-
miento de los preceptos nutricionales y de
su cambio con el tiempo; este conocimien-
to apenas altera las prácticas efectivas, pero
se utiliza estratégicamente para justificar-
las. Esta misma relación se da en el resto de
madres, aunque en relación a preceptos par-
ticulares. Cuando los preceptos se corres-
ponden con las prácticas y gustos propios,
son acogidos y repetidos con entusiasmo,
incluso aunque se sea consciente de que han
cambiado en el tiempo –es lo que ocurre,
por ejemplo, con el aceite de oliva: todas
están de acuerdo en que es muy sano y en
que si antes se le condenaba, era por intere-
ses de los extranjeros o los americanos–.
Por el contrario, cuando los preceptos impi-
den comer alimentos apreciados o que se
consumen habitualmente, la conciencia de
la transformación temporal de las recomen-
daciones legitima un fuerte escepticismo
respecto a las recomendaciones médicas,
que se consideran ahora con relativismo
–como están cambiando todo el tiempo, no
sabemos si ahora serán ciertas, así que
comamos lo que queramos–.

Otra estrategia extendida, posibilitada
por la indefinición de los preceptos y por el
hecho de que los riesgos son probabilísticos
y a largo plazo, es jugar con los límites
entre lo sano y lo malsano. Es lo que ocu-
rre, por ejemplo, con la norma de llevar una
alimentación variada: ¿cuántos alimentos
de cada grupo son suficientes para cumplir
con el precepto? Aquí las posiciones varían
en función del control que se haya logrado
sobre los hijos. Cuando la madre logra una
imposición fuerte, el precepto de la dieta
variada puede abarcar muchos alimentos de
cada grupo. A medida que se encuentra
mayor resistencia filial, el criterio se va
relajando, tanto en tipos de alimentos –un
yogur de frutas sirve para cumplir con el
precepto de incluir fruta en la dieta, unas

natillas industriales pueden suplir la inges-
tión de otros lácteos– como en regularidad
–en vez de todos los días, una vez a la
semana o de vez en cuando–. El resultado
final es que, independientemente de los ali-
mentos efectivamente consumidos, todas
las madres afirman que en su casa se come
de todo. Esta estrategia con los límites se
aplica también a la ingestión de alimentos
considerados malsanos. Habíamos visto
que, para la mayoría, a la enfermedad se
llega tras un abuso, mientras que el consu-
mo esporádico no supondría perjuicios para
la salud. Ahora bien, ¿qué es abuso, consu-
mo continuado o esporádico? Aquí el pre-
cepto se modula de acuerdo a las prácticas
efectivas: en mi casa el consumo de estos
productos malsanos es esporádico, abusar
sería ir más allá, son otras las que consu-
men continuamente productos malsanos.
En otras palabras, todas las madres manejan
estratégicamente los preceptos de manera
que sus prácticas efectivas queden del lado
bueno de la frontera, del lado de la buena
madre que se preocupa por que su familia
tenga una alimentación sana.

Estas estrategias para adecuar los discur-
sos a las prácticas desvían fuertemente las
normas nutricionales de los objetivos que se
proponen las campañas para su difusión.
Pero el panorama sería incompleto si no
tomáramos en cuenta también las estrate-
gias en sentido inverso: aquellas que utili-
zan el discurso médico para legitimar o
impulsar prácticas que responden a otras
razones. Es lo que ocurre especialmente
con el control del peso. Hemos visto que
uno de los impedimentos para llevarlo a
cabo era el esquema de la buena madre:
ésta sólo podría cuidarse legítimamente por
razones de salud. De ahí que todo el discur-
so médico que relaciona la obesidad con
múltiples enfermedades sea rápidamente
apropiado: permite presentar de forma legí-
tima unas prácticas de control del peso que
pueden ser acusadas de mirarse demasiado.
Esta legitimidad es máxima si la razón es
concreta –y no riesgos difusos–: aquí juega
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un papel estelar el colesterol. Bajar la tasa
de colesterol supone prácticas –alimenta-
rias y de ejercicio físico– similares a las de
los regímenes de adelgazamiento. De ahí
una convicción mayoritaria en todos los
grupos de discusión femeninos: hay que
vigilar el colesterol, aunque en este
momento no se tengan valores elevados;
basta con haberlos tenido en el pasado o
que los tengan los propios progenitores o un
familiar –supondría predisposición–. El
éxito de los paseos del colesterol responde
en parte a esta lógica: los grupos de muje-
res que recorren conversando estas rutas
han encontrado una razón legítima para jus-
tificar el cuidado de sí, al tiempo que para
escapar de la reclusión en el hogar y tener
un tiempo propio que compartir en este
nuevo espacio de sociabilidad femenina.

CONCLUSIÓN

Un repertorio privilegiado de las políti-
cas de prevención ha consistido en la difu-
sión de campañas generales de información
para cambiar los hábitos de alimentación.
Se suponía que, provistos de la informa-
ción, los sujetos adecuarían sus comporta-
mientos para hacerlos más saludables. Sin
embargo, aunque estas campañas tengan
efectos, éstos quedan siempre muy por
debajo de lo previsto. Los análisis prece-
dentes nos muestran la razón: no se trata de
que estas madres carezcan de información
nutricional –aunque en grados muy diver-
sos–, sino de que no adecuan sus prácticas
a la misma, ya sea por constricciones mate-
riales, por su dependencia de otras perso-
nas, por la persistencia de unos gustos difí-
ciles de modificar, o porque la alimentación
no es únicamente una cuestión de salud
para los sujetos: en ella se juegan factores
prácticos, negociaciones, esquemas mora-
les que sobrepasan ampliamente el ámbito
de la alimentación y la salud. Por ello, los
mensajes difundidos por las agencias sani-
tarias sufren múltiples reinterpretaciones y
apropiaciones estratégicas. Esto nos lleva a

un fuerte escepticismo sobre la posibilidad
de cambiar los hábitos de alimentación con
campañas de información generales. Estas,
además, pueden tener efectos no deseados.
Aquí hemos de tener en cuenta que los
mensajes nutricionales de las autoridades
sanitarias no se hallan aislados: compiten
con una multitud de mensajes contradicto-
rios lanzados por las industrias alimentaria
y farmacéutica, así como por una prolifera-
ción incesante de noticias en torno a los
últimos hallazgos de los distintos grupos de
investigadores. La constante proliferación y
sustitución de los mensajes más diversos
produce escepticismo entre la población y
legitima las selecciones estratégicas: dado
que ninguna relación parece bien estableci-
da, que las certezas de ayer son las falacias
de hoy, la población se siente legitimada
para hacer caso omiso de aquellos mensajes
que no se correspondan con sus esquemas
cognitivos, con sus gustos, con sus estrate-
gias identitarias, con las constricciones,
apuestas y placeres de su vida cotidiana.

Esto nos lleva a una primera conclusión
general: los recursos gastados en las gran-
des campañas mediáticas estarían mucho
mejor empleados si se dedicaran a acciones
más localizadas. Así, hemos visto que, en
caso de enfermedades o de tasas elevadas
de colesterol o azúcar, los consejos dietéti-
cos médicos se siguen de forma mucho más
estricta. A pesar de su menor relevancia
mediática, la interacción del médico con el
paciente con ocasión de estas enfermedades
es mucho más eficaz para cambiar las prác-
ticas efectivas: todo esfuerzo dedicado a
mejorar esta interacción y la atención médi-
ca cotidiana, así como a suministrar mate-
riales de dietas a seguir o evitar en caso de
enfermedades o dolencias concretas, supon-
dría un aprovechamiento mejor de los
recursos públicos.

Una segunda conclusión general es que
los cambios en los hábitos de alimentación
suponen factores que escapan en muchos
casos al ámbito de intervención sanitario.
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Así, para las mujeres trabajadoras el princi-
pal problema es la falta de tiempo debida a
la doble jornada. Aquí las políticas deberí-
an ir en dos sentidos. En primer lugar, en
facilitar a estas madres su labor: así, exten-
diendo comedores escolares y guarderías.
En segundo lugar, en propiciar una división
de género más igualitaria y una mayor par-
ticipación masculina en las tareas domésti-
cas. Esta segunda labor, a largo plazo, sería
en realidad beneficiosa para todas las
madres. Como hemos visto, uno de los prin-
cipales obstáculos a un mayor cuidado del
propio cuerpo es la persistencia de un
esquema de buena madre sacrificada que
perpetúa la división de género: toda política
que vaya en el sentido de una división de
género más igualitaria o de legitimar el cui-
dado del cuerpo de las madres tendría así
efectos positivos en la salud de estas muje-
res –y por motivos que sobrepasan amplia-
mente el ámbito de la alimentación–.
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RESUMEN

Desde el comienzo, la descripción clínica de la anorexia,
muestra su dificultad no sólo etiológica (si es un trastorno
endocrino o neurológico o psíquico) sino también diagnóstica
(si es un trastorno histérico o no, si es una enfermedad propia-
mente dicha o no) y terapéutica (la tozudez del síntoma). El
criterio diferencial que pronto aparece es el rechazo. La difi-
cultad del sujeto con el alimento ha de situarse en el marco de
la dependencia radical que tiene el organismo humano respec-
to al cuerpo de la madre, quebrando así la articulación entre
necesidad y demanda, lo que desregula la vida instintiva. La
pulsión es el nombre de esa desregulación. La vida pulsional
ha de regularse por el deseo. La transmisión de la vida es trans-
misión del deseo íntimo de vivir. Sin él, el cuerpo desfallece o
se produce una separación entre vida y cuerpo. El rechazo, que
es componente de la subjetividad, pasa a convertirse en la ano-
rexia en rechazo del cuerpo y en sumisión a ideales confusos,
con los que el sujeto anoréxico pretende orientarse. La bulimia
señala el aspecto más adictivo de la desregulación pulsional.
La pregunta sobre por qué se da más en mujeres que en hom-
bres no tiene fácil respuesta. A ello contribuye la sexualidad
femenina (la relación con el deseo y la reproducción) y tam-
bién el modo como en una sociedad de la “abundancia”, la
mujer simboliza el objeto de adorno, una figura virtual inerte.
Se puede tomar la anorexia como denuncia de una vida fami-
liar automatizada, desvitalizada, y de una sociedad caracteri-
zada por el fetichismo de la mercancía y el canibalismo.

Palabras clave: Anorexia nerviosa. Sexualidad. Pulsión.
Trastornos sexuales. Bulimia. Subjetividad.

ABSTRACT

Body and Subjectivity:
About Anorexia Nervosa

To start with the clinical description of anorexia nervosa is
indicative of the difficulty involved not only with regard to its
etiology (whether it is an endocrine, neurological or
psychological disorder) but also with regard to its diagnosis
(whether or not it is a hysterical disorder, whether or not it is a
disease as such) and with regard to its treatment (the
stubbornness of the symptom). The early-onset differential
criterion is rejection. The subject’s eating-related problem
must be placed within the framework of the radical
dependency the human organism has with regard to the
mother’s body, thus breaking the close connection between
need and demand, which throws the instinctive life out of
balance. Drive is the name given to this imbalance. Drived life
must be controlled by wish. The transmitting of life is the
transmitting of the innermost wish to live, without which the
body fails or life and the body separate from one another.
Rejection, which is the subjectivity-related aspect, then turns
into anorexia in rejection of the body and in submission to
bewildering ideals with which anorexic subjects attempt to
find their bearings. Bulimia marks the most addictive aspect of
impulsive imbalance. There is no ready answer to the question
as to why anorexia occurs more among females than males.
Female sexuality (the relationship with sexual wish and
reproduction), as well as how in a aboundance society, women
symbolize the trimming on the cake, an inert virtual figure.
Anorexia nervosa can be taken as a pronouncement against an
automated, devitalized family life and of a society
characterized by commodity fetishism and cannibalism.

Key words: Sexuality. Anorexia nervosa. Bulimia. Drive.
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1

Cuando Sir William Gull1 en torno a
1870 acuña la expresión anorexia nervosa,
no podía ni sospechar la fortuna que tal
expresión tendría en la literatura “psi”.
Gull, en la exposición que hizo en Oxford
en 1868, publicada en The Lancet ese
mismo año, había utilizado la expresión
apepsia histérica cuya descripción es
similar a la ya hecha por Robert Morton en
su Phthisiologia2 (1689): pérdida del ape-
tito, amenorrea y adelgazamiento. Nom-
brar la “apepsia histérica” como “anorexia
nervosa” abre la vía hacia una considera-
ción “mental”, sin causa orgánica definida,
de dicha patología. De hecho, la referencia
de Gull a un “origen central y no periféri-
co” de la “anorexia nervosa”, es un modo
de poner de relieve la ausencia de “organi-
cidad” a la vez que se mantiene esa vaga
referencia al “origen central”, mezcla
indefinida de nerviosidad y genética. Casi
a la par que Gull, Lasègue publica en los
Archives Générales de Médicine (abril,
1873) un texto que titula Anorexia histéri-
ca3, en el que recoge no sólo la sintomato-
logía de esta modalidad histérica, sino la
dificultad de tratamiento por lo insidioso y
tenaz del “estado mental” de las pacientes
que terminan “destruyendo la autoridad
moral del médico” . La predilección de
Lasègue por el “estado mental” de la “ano-
rexia histérica” se basaba en el síntoma de
“inanición histérica” y en el componente
de “perversión intelectual” que observa en
dicha anomalía. De ahí que en la clínica
francesa pasara a llamarse anorexia men-
tal. El que todavía hoy se discuta si es un
síntoma o una enfermedad propiamente
dicha de origen físico, psíquico o psicoso-
mático, indica hasta qué punto permanece
el malestar, terapéutico y epistémico, que
la anorexia suscita.

Un ejemplo de ese malestar es, por
ejemplo, el que muestra la doctora Hen-
rietta Broderick ante la negativa a comer
de Simone Weil, enferma de tuberculosis,

poco antes de morir. El juez de instrucción
llegó a abrir una investigación para descu-
brir las causas de la muerte y estableció,
siguiendo el certificado de defunción, un
veredicto de suicidio: “La difunta se ha
matado destruyéndose ella misma al
negarse a comer durante un período en el
que el equilibrio de su mente estaba per-
turbado4” (en S. Pétrement: Vida de Simo-
ne Weil, p. 721). Henrietta Broderick ya se
había mostrado, en una entrevista a la
prensa de la época, un poco desesperada
por su impotencia para quebrar la volun-
tad de no alimentarse de una paciente que
de entrada no le parecía tan grave. No
sabemos si Simone Weil era o no anoréxi-
ca, pero provocaba el malestar típico que
proviene de la tozudez en el rechazo a ali-
mentarse.

Esta cuestión del rechazo está ya desde
el principio en los estudios sobre la anore-
xia. Déjérine, en 18855, definía la anorexia
mental como repugnancia al alimento pro-
veniente de una perversión intelectual tan
potente que inhibe la misma sensación de
hambre. Poco después, en 1903, Pierre
Janet, en el conocido caso Nadia, va a
introducir un rasgo novedoso y nada des-
deñable: la repugnancia moral y la ver-
güenza que siente la enferma ante la obe-
sidad6. “No es cuestión de coquetería
–precisa Janet–, es algo inmoral”. Unos
años antes Babinski5 había pretendido sus-
tituir la acepción anorexia mental por la de
partenoanorexia o “anorexia de las vírge-
nes”, con lo cual, como en el caso Nadia
de Janet, la vinculación del rechazo del
alimento con el rechazo de la sexualidad
va a dar un carácter, digamos moral, a la
anorexia.

Poco a poco se ha ido instalando la con-
sideración de la anorexia como trastorno
típico y específico de la mujer joven. La
anoréxica, como Perséfone, hija de Deme-
ter, no debe probar bocado si no quiere per-
manecer para siempre presa de las sombras
del Hades. Si no fuera por los rojos granos
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de granada que la seducen, Perséfone
podría ser la figura de la anorexia: hija de la
diosa de la abundancia (como lo son nues-
tras sociedades capitalistas), no puede sin
embargo comer para no perecer en la
umbría de la muerte. Rechazo el alimento
para vivir siendo que ese rechazo me con-
duce, sin embargo, a la muerte, parece decir
esta frustrada Perséfone que es la joven
anoréxica.

¿Es entonces obligado hablar de rechazo
en la anorexia? Gilles de la Tourette7 tomó
en 1908 el criterio del rechazo como diag-
nóstico diferencial entre anorexia mental y
psicosis. En la psicosis se trata de una
inapetencia radical que invade por entero al
enfermo, mientras que en la anorexia men-
tal hay un rechazo explícito de parte del
sujeto.

Pero no para todo el mundo las cosas
están tan claras respecto a este asunto del
rechazo. Es una vesania incipiente, declara
Séglas en 1911. Es una deficiencia endocri-
na, dirá por su lado Simonds en 1914. Pato-
logía endocrina de origen hipofisiario,
dirán unos, esquizofrenia simple dirá
Bull. Así hasta que vayan apareciendo la
lesión hipotalámica y otros factores neuro-
lógicos.

2

Con la aparición del psicoanálisis, el
universo “psi” se divide en dos: por un
lado la biogénesis y la psicogénesis para
el diagnóstico, y por otro la química y la
psicoterapia para el tratamiento. Pero al
tratarse de una patología psíquica tan liga-
da al cuerpo, la anorexia se presta muy
bien a presidir la psicosomática. Así, por
ejemplo, J. Delay la declara en 1949 como
la enfermedad psicosomática por excelen-
cia8. No parece que se pueda negar la evi-
dencia de trastornos en la imagen del
cuerpo y en la misma percepción intero-
ceptiva respecto a las sensaciones del

hambre o en general de la apetencia. Jus-
tamente por eso, Freud apenas habló de la
anorexia, sólo algunas alusiones de pasa-
da. De entrada, para Freud, la anorexia no
es más que un componente del cuadro
melancólico que se caracteriza por una
inapetencia general que indica una
“hemorragia libidinal” que afecta tanto al
alimento como a la sexualidad y a la vida
en general9. Si así fuera, todo el debate
sobre la anorexia carecería de sentido y
debería pensarse meramente como una
manifestación de la melancolía. Pero la
tozudez sintomática de la anorexia no se
deja apresar con tanta facilidad y en la clí-
nica no resultan del todo equivalentes
anorexia y melancolía. De ahí que Freud,
en sus Historiales Clínicos dedicados a
casos de histeria, se viera obligado a
hablar de anorexia, aunque situándola, sin
embargo, en un terreno exterior a la clíni-
ca y al tratamiento psicoanalíticos: la ano-
rexia es efecto de una parálisis psíquica
consistente en la “inaccesibilidad de un
grupo de representaciones a nuevas aso-
ciaciones”, lo que impide el desplaza-
miento del afecto o el investimiento libidi-
nal (caso Emmy de N10). El miedo se
mostraría entonces como repugnancia a la
comida, es un tipo de parálisis psíquica
que impide el trabajo psicoanalítico de
elaboración e incluso de interpretación.
Por eso, en la famosa conferencia que dio
en el Colegio de Médicos de Viena en
1904 para presentar su técnica terapéutica,
excluye expresamente a la anorexia del
tratamiento que presenta11. Dada la apara-
tosa urgencia del síntoma y la parálisis
psíquica que implica, el tratamiento psi-
coanalítico no es adecuado para la anore-
xia. Lo dice así de pasada, sin detenerse a
dar más explicaciones sobre el origen de
tal parálisis psíquica ni sobre qué tipo de
tratamiento podría ser el adecuado. La
anorexia no se puede reducir a la melan-
colía ni a la neurosis histérica, aunque
pudiera formar parte de ambos campos
diagnósticos. Así se despide Freud de la
anorexia, de la que ya no vuelve a hablar.
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Al contrario que sus discípulos, que se
lanzan a una carrera especulativa que va
desde la confusión entre el sexo y la boca
en los análisis de Abraham sobre el sadis-
mo oral, hasta la pureza virginal del deseo
de nada de los lacanianos, pasando por los
siempre curiosos análisis kleinianos de la
angustia paranoide. Demasiada especula-
ción para unos fenómenos clínicos que se
resisten a una explicación fácil o catequé-
tica y que, como bien señalara Freud, con-
llevan una urgencia terapéutica a la vez
que una insidiosa tozudez en su constan-
cia.

Por eso, estudios como los realizados
por Hilde Bruch en los años 60 del pasado
siglo, siguen siendo útiles porque respetan
los fenómenos clínicos, intentan formular-
los y toman esa formulación como una
aproximación a su inteligibilidad y no
como axioma de escuela. ¿Cómo las fun-
ciones alimentarias se transforman en
necesidades de no-nutrición y en repulsa
de la imagen del cuerpo? se pregunta H.
Bruch. Este modo de formular la pregunta
introduce una contraposición entre función
y necesidad que describe bien lo insidioso
del síntoma y a la vez una cierta dificultad
en el ordenamiento o discriminación de las
“necesidades”, como si aparecieran con-
fundidas e invertidas. De ahí que H. Bruch,
como ya anteriormente había señalado
Serge Levobici, dé tanta importancia a la
relación de la anoréxica con la madre. Sin
entrar en mayores disquisiciones, H.
Bruch es contundente: el rechazo del cuer-
po propio es una necesidad de rechazar el
cuerpo de la madre a quien pertenece
dicho cuerpo. No se puede reducir la ano-
rexia al rechazo del alimento, como si la
boca fuera una zona orgánica y erógena
aislada del cuerpo. Eso era una tentación
de algunos psicoanalistas que H. Bruch
acertadamente corrige. Esta tesis de Bruch
se vería consagrada en el Simposio de Göt-
tingen de 1965, que establece en sus con-
clusiones la relación de la anorexia con la
sexualidad, con el cuerpo y no sólo con la

función alimenticia u oral. Se trata del
cuerpo y de la separación del cuerpo de la
madre, esa es la cuestión, la dificultad de
esa separación, con la confusión consi-
guiente que conduce a una impotencia o
trastorno del narcisismo, digamos, de
investimiento libidinal del propio cuerpo,
ya que se ha perdido o no aconteció la dis-
tancia entre las necesidades de la niña y las
respuestas de la madre. A falta de esa sepa-
ración y de esa discriminación, la niña no
responde a sus “necesidades” sino a las de
la madre. Se da entonces una angustiosa
desfiguración de los límites, una desintrin-
cación pulsional que disuelve la demanda
de vida, haciendo así incompatible cuerpo
y vida, con el horror consiguiente. No es
que H. Bruch lo diga así, pero va en esa
dirección. Consciente de la gravedad del
cuadro que describe, sitúa la anorexia
como una entidad psicopática específica
de tipo esquizofrénico, aunque la distingue
de la esquizofrenia precisamente por ese
rasgo de rechazo del alimento como modo
de adquirir autonomía y control del cuer-
po, característica propia de la anorexia
frente a la esquizofrenia que conllevaría un
trastorno masivo del cuerpo y de la percep-
ción interoceptiva sin el objetivo de adqui-
rir autonomía.

3

Como se puede ver, de nuevo se introdu-
ce la idea del rechazo como criterio diag-
nóstico diferencial. El rechazo o la protes-
ta sería un rasgo específico y diferencial de
la anorexia no psicótica12. ¿Cómo se verifi-
ca ese rechazo? Parece relativamente claro
que a pesar de la severidad en ocasiones del
cuadro sintomático, no por ello se trata
siempre de una psicosis, ni esquizofrénica
ni melancólica. El criterio del rechazo no
es sin embargo tan fácil de comprobar y se
suele confundir con la tozudez del síntoma.
Cierto es que esa tozudez puede incluirse
en el amplio campo de la hostilidad adoles-
cente como una forma de oponerse a la
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propia dependencia infantil. Aún admitien-
do esto ¿por qué ese rechazo o protesta
adquiere esa modalidad tan alarmante que
pone en peligro la propia existencia del
viviente en su más originaria condición de
sujeto corporal concreto? ¿Cómo explicar
que lo que habría que entender como inten-
to de separación e independencia se con-
vierta en ataque frontal a la vida del propio
sujeto?

H. Bruch terminó siendo tan famosa
que su consulta en los años 70 era un her-
videro de padres y “delgadísimas chiqui-
llas”, como las llamaba, que acudían a ella
desde todos los Estados de la Unión. Su
best-seller, La jaula dorada13, lleva como
subtítulo “El enigma de la anorexia ner-
viosa”. Nunca dejó de considerar la anore-
xia como un verdadero enigma y a pesar
de amontonar reseñas de casos y casos, no
dogmatiza ni adoctrina, y su lenguaje es
extraordinariamente respetuoso con las
pacientes. Por eso, se puede considerar
una clínica a favor del paciente y no a
favor de la doctrina, como muestran sus
alusiones a las aberraciones cognitivistas y
a los abusos interpretativos de algunas
corrientes psicoanalíticas cometidos con
los pacientes.

Pues bien, al final no es que H. Bruch
renuncie a su tesis sobre la anorexia como
rechazo, pero se ve obligada a matizarla
de manera que resulta interesante. Está el
rigorismo inquisitorial del sujeto anoréxi-
co (que Anna Freud habría llamado “asce-
tismo”), pero está dirigido sobre todo
contra sí mismo. Si se puede hablar de un
rasgo constante que siempre se da, habría
que buscarlo no tanto en la tozudez o
fuerza de voluntad, en el rechazo mani-
fiesto, sino más bien en el miedo a ser
rechazadas y no suficientemente valora-
das, a su ansiedad por adivinar las necesi-
dades del otro, a su dificultad de cómo
vivir o de incorporarse a la vida y romper
esa espantosa soledad en la que sobrevi-
ven de mala manera, cuando no consiguen

convertirla en un tipo de satisfacción por
fuera del cuerpo y del mundo lo que
nunca suelen conseguir con éxito. Los
libros de H. Bruch señalan reiteradamente
esa mezcla de orgullo y humillación que
viene a constituir el universo aislado y
carcelario del sujeto anoréxico. Pero no se
acaba de entrar a considerar por qué el
cuerpo aparece tan desvinculado de lo
viviente, ni siquiera cabría decir desvin-
culado de la sexualidad, ya que no es de
ningún modo infrecuente el que ese cuer-
po se entregue a satisfacer al otro aunque
sea sin atisbo de deseo propio. Desvincu-
lado de lo viviente, por el contrario, apun-
ta a lo que podríamos llamar una cierta
desintrincación pulsional en el corazón
del cuerpo viviente, llamado por ello a
entrar en contradicción con la subjetivi-
dad. O cuerpo o sujeto, parece ser el terri-
ble dilema de los sujetos anoréxicos.
Tampoco han encontrado, como sucede a
otros sujetos histéricos, la salida del ren-
cor que hace a tales sujetos a la vez ino-
centes y crueles, y así se alimentan de la
destrucción del otro, considerándose, sin
embargo, los más estrictos representantes
de la moral y de la verdad. Desde luego,
no es el caso de la anoréxica, ni siquiera
cuando más odiosa y más rabiosa se
muestra, utilizando el ideal de la verdad
como arma de guerra. Aún así su indefen-
sión es extrema porque ataca a la vida
misma del cuerpo.

4

Pero para entender el dilema del sujeto
anoréxico, convendría retrotraerse a la par-
ticularidad traumática del cuerpo humano.
Nada más nacer, el humano entra a formar
parte del extravío de su cuerpo como orga-
nismo viviente. Ese extravío consiste en
que el cuerpo se va a regir no tanto por la
necesidad como por la demanda. Es decir,
el hambre, o la satisfacción corporal de la
necesidad, está intervenida por los otros,
por la madre como figura representativa en
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nuestra cultura de esa presencia del otro en
el cuerpo. Esa presencia del otro en el
cuerpo en la conceptualización freudiana
se llama pulsión. La pulsión, a diferencia
del instinto, es un modo de nombrar ese
tipo de demanda y satisfacción corporales
que desconoce el marco, la regulación y el
ritmo del instinto, el instinto que regula de
manera directa la relación entre necesidad
y satisfacción. Al estar el campo de las
necesidades no sólo necesitado del otro
sino intervenido por el otro, ya no se rige
tanto por el alimento sino en relación a
quién lo alimenta. Ese corte, esa separa-
ción entre necesidad y demanda, abre la
brecha de la subjetividad. La demanda
ocupa el lugar de la necesidad y entonces
el cuerpo no se rige por el instinto y queda
a merced del otro, la madre, por ejemplo.
No es que la vida del niño necesite la
mediación instrumental de la madre sino
que es dependencia de ella, consiste en esa
dependencia, pero a la vez como sujeto
está separado del cuerpo de la madre, por
lo cual tanto la dependencia como la sepa-
ración pasan a ser, ambas, condiciones de
la subjetividad, con el consiguiente con-
flicto interno entre la satisfacción y el
amor. Esto supone que el rechazo, lo que
Freud llama Verwerfung, es componente
obligado de la subjetividad. No hay sujeto
que no rechace, si es sujeto. El primer
rechazo suele acontecer en torno al ali-
mento, que pasa a convertirse en un signo
privilegiado del amor o del desamor, de la
experiencia del flujo afectivo sin el cual el
cuerpo no se puede alimentar. Comer es
recibir la comida del otro, es una demanda
que se articula en la particularidad de la
respuesta del otro, ya que no sirve una res-
puesta genérica o automática cuando el
sujeto es lo que está en escena, cuando la
brecha entre necesidad y demanda hace
presente al sujeto. Si la comida, por las
razones que sean, sustituye la demanda del
sujeto entonces lo anula, el sujeto desapa-
rece o ha de rechazar la comida. Al ser un
signo, el sujeto tiene su interpretación
inconsciente, entendiendo por interpreta-

ción inconsciente el modo como se inscri-
be lo que acontece en su relación con el
otro. Esa inscripción es corporal, es expe-
riencia sensitiva, no meramente ideativa.
Eso quiere decir que el cuerpo es un
campo de experiencia subjetiva. No viene
dada como sucede en el mundo animal una
relación directa entre necesidad y satisfac-
ción, que lleva, por ejemplo, a los pájaros
a migraciones fantásticamente reguladas.

El cuerpo humano, al no estar regulado
por el instinto, queda a merced de los
encuentros con los otros, encuentros funda-
dores de la vida psíquica concreta. De ahí la
dificultad de hacer inferencias con amplia-
ción de significado en el campo psíquico y
de establecer de manera rigurosa, no diga-
mos ya las etiologías, sino a veces incluso
los diagnósticos. La anorexia es un campo
de la clínica “psi” donde esa dificultad se
muestra con mayor contundencia. Ni la
etiología ni incluso el diagnóstico se pue-
den establecer con suficiente claridad si no
se es demasiado doctrinario. ¿Es una enfer-
medad?, ¿es un síntoma? Es sin duda un
trastorno psíquico que para entendernos y
para abordar su particularidad debe ser dis-
tinguido claramente de la llamada esquizo-
frenia, donde la “anorexia” no es más que
una manifestación, entre otras, de una des-
organización del cuerpo que no encuentra
modo de regularse ni por el instinto ni por
la articulación con la demanda.

5

Para circunscribir el campo de la anore-
xia, debemos limitarnos a los rasgos ya
señalados por muchos y que podemos resu-
mir de esta manera: suele aparecer en la
adolescencia o a partir de la adolescencia,
se da mayoritariamente entre mujeres y
suele ir acompañada de un universo de exi-
gencias desconcertantes que el sujeto no
sabe de dónde vienen y que en todo caso
arrasan con cualquier posibilidad de pre-
guntarse por un deseo propio.

Francisco Pereña García

534 Rev Esp Salud Pública 2007, Vol. 81, N.° 5



Está la llamada anorexia infantil, que se
ha pretendido diferenciar de la anorexia
puberal por no figurar en ella la presencia
tan fuerte de los ideales. Ya hablaremos
luego de los ideales. Por de pronto, la parti-
cularidad de la anorexia no está fundamen-
talmente en relación con los ideales, sino
con la articulación de demandas y respues-
tas en la vida pulsional entre el sujeto y los
otros. Y esto sí que está presente desde el
comienzo, ya en la infancia. Por tanto, la lla-
mada anorexia infantil puede apuntar per-
fectamente (en el caso de que no se trate de
problemas físicos o meramente orgánicos) a
esa dificultad de inscribir la demanda del
cuerpo en la vida del deseo. En cierto modo
es una obviedad: la madre no da simplemen-
te el alimento, da la vida psíquica, transmite
el deseo de vivir, un tipo de satisfacción o
respuesta libidinal que requiere la separa-
ción de la madre14. La separación de los
cuerpos no es algo dado, ha de producirse. Y
puesto que la dependencia del otro es tan
inicial, tan traumática a la vez que corporal,
sólo mediante la separación de los cuerpos
puede circular la vida de la orexis. De la ore-
xis, del deseo, decía Aristóteles15 que mueve
los cuerpos sin el contacto físico. Que dicho
movimiento sin contacto físico Aristóteles
lo atribuyera a la causa final, era una preci-
pitada y arriesgada conclusión motivada por
la imperiosa necesidad de sentido, pero que
la orexis implique un tipo de movimiento
por la atracción y no por empuje físico, es
buena razón para que a este trastorno o
enfermedad o patología se le llame anore-
xia, que viene de anorexis, inapetencia o
falta de deseo, de forma que volviendo del
revés el conocido eslogan lacaniano que
afirma que la anorexia es deseo de nada,
cabría decir, por el contrario, que el sujeto
anoréxico no es que desee nada sino que le
falta el deseo, que padece de nada de deseo,
si por tal entendemos esa orexis aristotélica,
ese vínculo de atracción de los cuerpos que
supone necesariamente separación de los
cuerpos, pues si no hubiera tal separación no
cabría esa atracción, sino sólo la fusión o la
anulación.

Es cierto que el alimento es incorpora-
ción física de nutrientes sin los que el orga-
nismo no puede vivir. Pero es igualmente
cierto que dado que el cuerpo humano está
separado de la necesidad de nutrientes por
la dependencia al otro igualmente humano,
la incorporación del alimento pasa por la
presencia corporal del otro cuya figura
“princeps” es la madre. De ahí que si la
madre por las razones que fueran, por la
situación presente o por la pasada, por el
momento que atraviesa o por su dificultad
con la vida sexual, etc., no establece o no
permite esa separación, la confusión de los
cuerpos anulará la satisfacción que la orexis
de alimento puede procurar a la particulari-
dad del cuerpo subjetivo o deseante. Si el
alimento es una continuación impositiva y
asfixiante del cuerpo de la madre, si no hay
distancia oréxica o libidinal, el sujeto está
obligado al rechazo del superviviente, es
decir, a rechazar al menos el rechazo del
otro, o si no al llanto para declarar su exis-
tencia, aunque sólo sea su angustiada exis-
tencia.

Por esa razón, la llamada anorexia infan-
til puede entenderse como un trastorno o
malentendido similar a la anorexia poste-
rior, a la considerada anorexia puberal. El
malentendido a que nos referimos es espe-
cialmente agudo o traumático, pues se da en
el seno mismo del desajuste del cuerpo con
el otro, como desajuste o incompatibilidad
entre el sujeto y el cuerpo, de modo que si
tengo cuerpo pierdo subjetividad y vicever-
sa. Ese malentendido supone que para tener
vida psíquica habrá que extinguir el cuerpo,
hacerlo desaparecer, cumpliendo así la pro-
eza de vencer a la necesidad, como hizo la
soberanía virginal de Ártemis.

La anorexia se concreta en la pubertad y,
como ya estableciera el Simposio de Göt-
tingen, está asociada al cambio y a la defi-
nición sexuada de la niña que se ve trans-
formada en un cuerpo del apetito sexual, sin
que ese cuerpo haya sido aceptado como
cuerpo sexuado. Lo que esto nos indica es
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que en efecto se trata del cuerpo libidinal,
que la “función” (como la llamaba H.
Bruch) nutriente está transida por la sexua-
lidad, por la atracción de los cuerpos, por la
transmisión de la libido, de la distancia y
del deseo. Ese espacio libidinal, por utilizar
esta expresión de Winnicott, es el espacio
psíquico en el que la orexis aristotélica, el
deseo en su encarnadura del hambre y del
sexo se mueve, crece, vive y se alimenta. El
cuerpo subjetivo es particular, requiere no
el mero acoplamiento sino la separación y
el anhelo, el encuentro con el deseo del
otro, con su subjetividad, su distancia y su
hospitalidad, pues de hospitalidad se trata,
ya que cada uno es extranjero del otro y
viceversa. La vida subjetiva viene de den-
tro, pero se produce en los encuentros con
el otro. De ahí que sea en un terreno de inti-
midad y distancia donde se puede producir
el encuentro, la presencia y la ausencia del
otro, el anhelo, el deseo y la respuesta a una
demanda que sólo el pulso del deseo dirige
y limita.

El deseo es el límite interno de la pul-
sión, repito una vez más. El deseo, la pre-
gunta concreta de cada uno sobre la pre-
sencia o ausencia del otro que es el
rescoldo del deseo, dirige la satisfacción
sobre el límite de las exigencias concretas
y la finitud del deseo propio. En el caso de
la anorexia, sin ese límite interno, tanto
las exigencias como la satisfacción esta-
rán regidas por la voracidad. Sea el vacío
anoréxico o el lleno bulímico, el exceso
por la carencia del límite interno que
marca e inscribe el cuerpo libidinal o
cuerpo del deseo, es finalmente un vacío
entrópico donde el sujeto se pierde en la
infinitud de sus exigencias destructivas o
de su falta de vida. Por ese motivo no deja
de llevar razón Freud al vincular la anore-
xia con la melancolía. Si se vio, sin
embargo, obligado a tener que abordar la
anorexia desde el marco histérico y no
sólo melancólico, a nosotros nos toca vol-
ver a tener en cuenta la vertiente melancó-
lica que se da en toda anorexia. La parti-

cularidad de la anorexia atañe al hambre,
a la perversión del hambre, a esa mortífe-
ra victoria sobre la necesidad, vaciando al
cuerpo del apetito que le da la vida. Pasa
a ser un cuerpo desvitalizado y, por tanto,
melancolizado. Por esa razón hablé ante-
riormente de disolución o de desintrinca-
ción pulsional, es decir, que la pulsión de
muerte, o la pulsión como inanición, se
consume en su deriva hemorrágica sin
límite interno que le dé el lugar del deseo
concreto de algo. Ese cuerpo a falta de
investimiento libidinal es una carcasa
inerte. Hay algo que cabe observar en los
más diversos casos de anorexia y que con-
siste en que el sujeto se siente falso, no
mentiroso (¡ojalá!) sino falso, inconsis-
tente, maniquí de las exigencias y deman-
das de los demás, marioneta que gira al
son de lo que interpreta como ideal del
otro. Son personas simpáticas, agradables,
pero tan solitarias en sus quehaceres, tan
aisladas que a nadie como a ellas mismas
el ajetreo social les suena a vacío. Su sen-
sibilidad como un modo de atender al
otro, puede simplemente esconder una
cierta inanición interior, una falta de vida,
una desconexión libidinal, sea con la pare-
ja o incluso con el hijo, en el caso de que
sean madres.

Lo que aligera el cuerpo es el deseo, la
libido. En caso contrario, el cuerpo pasa a
tener una pesadez insoportable. Una mujer
con largo pasado anoréxico decía: “él dice
que no me siente y yo siento su cuerpo
como un peso enorme”. Otra mujer decía
que estaba pendiente del hijo, pero que no
sabía qué hacer con él, sólo con acercarse a
él sentía la pesadez de su cuerpo, sentía una
desesperante desconexión con el hijo, pero
tuvo la oportunidad y también la bondad y
la generosidad de dejarlo más en manos del
padre. Por ahí se puede ver, no sin compa-
sión, esa soledad radical del cuerpo. En su
escena interior no pueden figurar como
amadas ni como amantes, por mucho que se
afanen en ocasiones en agradar. Muerte
interior, puede ser el nombre de ese fondo
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melancólico de vacío libidinal16. Por tanto,
no estaba tan desacertado Freud al vincular
la anorexia con la melancolía, aunque caye-
ra en el reduccionismo de tomar la anorexia
como simple componente de la psicosis
melancólica.

6

¿Por qué la niña?, ¿por qué la mujer? es
una pregunta ineludible aunque no fácil de
responder. Es verdad que hay casos de
anorexia en varones que no se pueden
incluir en un cuadro abiertamente psicóti-
co. Pero son escasos. Por el contrario, es
significativa la frecuencia de casos en chi-
cas o mujeres jóvenes. ¿Por qué? Podemos
abrir la reflexión al carácter social que
reviste esta mal llamada enfermedad, pues
ni tiene un cuadro riguroso y preciso, ni su
origen queda al margen de los funestos
efectos de un sistema de creación de rique-
za que arrasa con el deseo y la subjetivi-
dad, a los que sustituye por la producción
de desechos y por el fetichismo de la mer-
cancía que se caracteriza por encubrir o
desplazar las relaciones entre sujetos por
relaciones entre objetos mercantiles. A
nadie se le oculta que la anorexia es un
fenómeno moderno de las sociedades capi-
talistas, habría que matizar de sociedades
que gozan de la prosperidad capitalista. Es
impensable la anorexia en Etiopía o en el
Congo. Si la anorexia responde a una difi-
cultad para inscribir la falta y el deseo en
el cuerpo, no parece que se puedan dar
condiciones para ello en países en los que
el hambre, la carencia, la guerra y las
enfermedades físicas tienen a sus habitan-
tes postrados en la miseria. La anorexia se
da en sociedades de la abundancia, de la
obscena multiplicación de objetos-basura,
del todo sustituibles al año siguiente o al
mes siguiente o a la semana siguiente de
su aparición. Son sociedades concretas
que crean un tipo de relación social presi-
dido por la rivalidad en el tener y por la
inclusión en el carrusel colectivo del con-

sumo. Una mercancía vale por otra, pero
ello lejos de inscribir la falta, relanza el
basurero del consumo.

Eso no es suficiente para producir una
anorexia. No es suficiente, pero el hecho de
que la anorexia haya adquirido en nuestra
sociedad occidental carácter casi epidémi-
co, indica un correlato y una implicación
con un nihilismo que obliga al automatismo
maníaco o, lo que es aun peor, al patriotis-
mo más vacuo y ridículo, si no se consigue
preservarse en la intimidad, en la vida inte-
rior de quien resiste a Hera, la “ávida de
disputa y griterío” (Ilíada, V, 730)17. Sin
esas dos opciones al sujeto no le quedan
otros recursos. El sujeto anoréxico está a
merced de las urgencias del otro, pero pade-
ce de una sensibilidad que sin vida interior
orienta a la destrucción del peso inerte del
cuerpo, de esa pesadez. La cuestión es esa
muerte interior y esa desesperación que
produce. Por eso, además del tipo de socie-
dad, hace falta que opere o muestre sus
efectos ya en el principio, ya desde el
comienzo, hace falta que en la infancia del
sujeto su propia condición subjetiva se haya
visto anulada y su cuerpo desprovisto de
investimiento libidinal. Madres y padres
desposeídos de deseo propio, aniquilados
por la prosperidad, desertores de la subjeti-
vidad, desorientados respecto al deseo, dis-
traídos y desposeídos de preguntas, denega-
dores y voraces, ansiosos, a veces
insensibles, angustiados ante el mero
asomo de pérdida y separación, llenos de
resentimiento a veces, reivindicando los
recursos del otro, exigiéndoles no saben
qué. He aquí algunos de los rasgos que cabe
encontrar en las vidas infantiles, familiares,
de algunos sujetos anoréxicos.

Sin embargo, sigue pendiente la pregun-
ta de por qué la niña, por qué la mujer. No
se puede escamotear esta pregunta aunque
no tenga una contestación simple ni contun-
dente. Siguiendo por el momento con la
mirada puesta en esta estúpida sociedad de
la “abundancia”, echemos un vistazo a la
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publicidad. En seguida las vemos a ellas,
delgadas y esbeltas, con la cara sonriente
como bobas, acompañando al coche de
turno o a la lavadora o al yogur o al col-
chón, etc. etc. El atributo de la feminidad ya
no es tanto la virginidad como la delgadez,
que se adjunta a una proliferación de obje-
tos de transacción comercial como el ador-
no que adorna lo inadornable (como diría
Sánchez Ferlosio) y que las coloca, a ellas,
en la peor posición de objeto tonto añadido
a otros objetos insensibles, inertes, y que les
señala un lugar para la feminidad de lo más
execrable por ser lo más des-personalizado
que cabe imaginar. Sánchez Ferlosio recor-
daba al respecto a las llamadas “azafatas”
que aparecen en cualquier programa de
televisión o también en cualquier exposi-
ción o congreso, con sus gorritos y sus uni-
formes, vestidas de niñas (la feminidad ya
no es la Madonna sino la Virgen niña),
“obligadas a fingirse oligofrénicas”18, para
así ganarse un sueldo, porque por muy vir-
ginales y delgadas que se muestren no pue-
den escapar al imperio de la transacción
comercial que preside las relaciones labora-
les, las únicas y escuálidas relaciones que
esta sociedad de la abundancia permite. De
todos modos resulta irónico que siendo la
mujer en el imperio de la publicidad la por-
tadora de la función social del consumo, sea
ella la que con mayor frecuencia muestre
esta patología de la anorexia.

7

¿Es esto suficiente para responder a la
pregunta de por qué la niña, o la mujer? De
la llamada anorexia infantil, que padecen
casi por igual niños y niñas, a la anorexia
puberal que padecen mayoritariamente las
chicas, algo ha debido de pasar para que la
patología se distribuya de esta manera.
“Macho impotente”, llamaba Aristóteles a
la hembra humana19 en una soez expresión
de la supuesta dificultad de la hembra con
la morphé, con la forma, siendo ésta más
propia del varón. Pero claro está que para

Aristóteles este más fácil acceso a la mor-
phé se debía a su mayor inclusión en la cosa
pública, en la polis, lo que de alguna forma
aún prosigue. Falta en esto una investiga-
ción o una reflexión más detenida que
explique la particularidad de la sexualidad
femenina, de la relación con el cuerpo de la
sexualidad y de la reproducción de la vida,
de lo que he llamado la mayor exposición
de la mujer al trauma20, pero no es posible
obviar o escapar a la evidencia de que más
allá de la generalidad del fetichismo de la
mercancía que convierte a cada individuo
en un lugar vacío para la contratación labo-
ral, la mujer es tomada con más frecuencia
como objeto de posesión y uso, con esa par-
ticularidad “potlachista” de ser objeto de
adorno aunque sea bajo la inversión del des-
precio. En todo caso, sea para el lustre o
para el bochorno, la mujer es colocada de
forma insistente en ese lugar de uso, sin
duda también de dependencia, pero para
exaltar o cobijar o adornar el espacio mas-
culino de la torpeza del poder. La depen-
dencia del varón respecto de la mujer es
manifiesta, pero el varón se empeña en
invertir los términos para que quede claro
que ella está allí para sostener el trono priá-
pico de modo incondicional. Nada suele ser
más hiriente para el varón que el que la
mujer tenga no tanto su propia concepción
de las cosas como que esa concepción se
publique o se legitime, que salga a la luz. Se
le pide a la mujer una incondicionalidad
que aunque se solicite desde la dependen-
cia, no le quita un ápice de exigencia de
desaparición de un deseo propio y de una
vida propia separada. Probablemente, este
tipo de vínculo se crea de entrada entre la
madre y la niña. La incondicionalidad que
pide la madre a la hija no parece en ocasio-
nes conocer límite alguno, como si en vez
de dar la vida se la chupara. En cuanto al
padre, suele ausentarse de esa escena voraz
de incondicionaldad inerte cuando no toma
a la niña como mero instrumento de satis-
facción de quitar y poner. En la clínica llega
un momento en el que ya no sorprende lo
más mínimo ver hasta qué punto la mayoría
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de las mujeres eligen a sus parejas por ras-
gos de su propia madre y se entregan así a
una función de soporte y reparación del otro
que luego van a exigir a sus hijas respecto a
ellas mismas.

¿De quién es el rechazo? nos podemos
preguntar a propósito del rechazo anoréxi-
co. La incondicionalidad no es una figura
del amor sino del odio. Cuando se la solici-
ta se exige la muerte del deseo. No es raro
encontrar en algunos casos de anorexia un
rechazo de la madre sobre el cuerpo sexua-
do de la hija, probablemente como efecto
del rechazo del propio deseo sexual. ¿De
quién es el rechazo entonces? Cualquier
signo de vida se convierte en una señal a
abatir, aunque con tanta frecuencia eso se
haga en nombre de las mejores intenciones
y de la mayor exaltación de la familia. El
rechazo termina yendo en ambas direccio-
nes: la madre rechaza en la hija la propia
transmisión de la vida impidiendo la sepa-
ración, y la hija rechaza su propio cuerpo y
tras ello estaría el rechazo de la maternidad.
Es decir, que el cuerpo que se busca no es
tanto el de la belleza como el de la esterili-
dad: ni menstruación, ni tripa, como si se
rebelara contra la “ley” de la reproducción.

8

Que todo esto no sea explicación sufi-
ciente para entender la anorexia es claro y
notorio, pero al menos nos acerca a perge-
ñar un marco que la pueda hacer más inteli-
gible. Esa exigencia de anulación subjetiva,
esa usurpación del cuerpo, ese rechazo del
cuerpo sexuado, impide una separación de
los cuerpos, que es condición sine qua non
para que exista una intimidad libidinal y un
encuentro deseante. La anorexia, como ya
se señaló más arriba, no es finalmente más
que la manifestación extrema de un cuerpo
deslibidinizado y estéril puesto al servicio
del otro sin encontrar la apetencia que brota
de la vida interior pero a la vez sin poder
adecuarse a una vida colectiva que la auto-

matice y le dé así el simulacro de la existen-
cia. Se sienten vacías y falsas, en manos de
exigencias que no terminan por definir, que
desconocen a la vez que son sus referencias
confusas e ineludibles, pero no pueden
ocultar o encubrir ese vacío o falsedad, esa
esterilidad, en el jolgorio colectivo. Su sole-
dad es inmensa, no conocen el cobijo ni la
hospitalidad por fuera de esas exigencias de
muerte, vigilan la cara del otro sin conse-
guir descifrarla y no encuentran la expe-
riencia de satisfacción más que con la
muerte.

El recurso a terapias de modificación de
conducta, según el sistema de premio y cas-
tigo, es no sólo bochornoso, sino que, como
ya viera H. Bruch, puede provocar daños
aumentando la confusión, la anulación y la
incapacidad de los sujetos. Afortunadamen-
te es una técnica terapéutica que cada día se
utiliza menos. Pero tampoco el abuso inter-
pretativo es mucho mejor. Esos psicotera-
peutas o psicoanalistas que atiborran de
interpretaciones a sujetos que no entienden
ni comprenden qué es eso de vivir, repiten
un comportamiento atosigante que sólo
cabe entender como un juicio condenatorio
y como una acumulación de nuevas exigen-
cias.

No queda otra opción que establecer las
condiciones para un terreno terapéutico en
el que el sujeto “cree” el espacio en el que
se le escucha y no se le juzga, y donde el
terapeuta indague a la par del paciente los
enigmas de una patología al borde mismo
de la muerte si no física sí, en todo caso,
psíquica. Ese espacio terapéutico puede
permitir iniciar la experiencia de flujos
afectivos que permitan palabras que repre-
sentan al paciente por ser suyas.

9

No hemos hablado de la bulimia, del
par anorexia/bulimia. H. Bruch comenzó
estudiando la obesidad y relacionando la
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anorexia con la bulimia, siguiendo la pare-
ja de tríadas clásicas: anorexia-adelgaza-
miento-hiperactividad y polifagia-obesi-
dad-pasividad. La alternancia de
anorexia/bulimia es lo que ha llevado a
tomar en cuenta el estrecho vínculo entre
ellas que más arriba hemos apuntado en
relación con la desintrincación pulsional o
la falta de límite interno a la actividad pul-
sional, de forma que ya sea por la priva-
ción o por la voracidad hay siempre un
exceso pulsional, destructivo por carecer
de la regulación interna del deseo. Cuando
hay predominio de la bulimia, el trata-
miento puede ser más pesado por la pasivi-
dad e inercia ya señalada por todos los clí-
nicos estudiosos del tema. Esa pasividad
suele conllevar una voracidad incongruen-
te, sin sentido, desorientada, que subraya
el carácter adictivo que nuestros colegas
alemanes incluyeron en el nombre mismo
de la anorexia: Magersucht. Es un modo
de definir el trastorno no por la inapetencia
sino por la adicción. De hecho, en el
sugestivo libro publicado en 1974 de
Kreisler, Fain y Soulé, El niño y su cuer-
po21, se vinculaba la anorexia infantil y los
vómitos con la rumiación autoerótica o
merecismo del lactante. Parece claro que
algo tienen en común la anorexia y la buli-
mia con las llamadas adiciones o drogode-
pendencias, y es probablemente el tipo de
satisfacción pulsional sin límite interno,
triste, aislado y solitario, como definen
Kreisler, Fain y Soulé a Martine, sin subje-
tividad cabría decir. Alguna paciente cita-
da por H. Bruch se refería a la anorexia
como una adicción. La sensación de
encontrar un modo de vivir por fuera del
cuerpo suele ser común a la anorexia y a la
adicción. También se puede entender su
curiosa obsesión por la comida como una
adicción que en ocasiones consigue tal
estado de insensibilidad que puede produ-
cir una disociación que coloca el sujeto
anoréxico dentro del límite del marco psi-
copatológico de los llamados trastornos
límites.

En general se podría decir que la fase
anoréxica cumple la función, como hemos
visto, de cierto rechazo, de una confusa pro-
testa no dicha a la confusión de los cuerpos,
al deseo de muerte y al desbordamiento de
la demanda pulsional, mientras que la fase
bulímica es una dimisión o derrota de la
posibilidad de una separación, lo que pro-
voca una ansiedad que habitualmente sólo
el vómito suele calmar, como si así se
expulsara el fracaso de un cuerpo maltrata-
do por la comida, avergonzado por ello.

10

Dice el Canto V de la Ilíada: “Fluía la
inmortal sangre de la diosa, el icor, que es
lo que fluye por dentro de los felices dioses,
pues no comen pan ni beben rutilante vino,
y por eso no tienen sangre y se llaman
inmortales” 17 (340). Los dioses son inmor-
tales porque no comen y así no están some-
tidos a la rueda de la Necesidad. El cuerpo
mortal escapa de la Necesidad, pero está
herido de muerte por ella. Ha de matar para
comer, ha de engullir para seguir viviendo.
Esa es la culpa primordial. Hay un caniba-
lismo soterrado en el acto de comer, toda
vez que la Necesidad fue pervertida por la
Demanda. El Evangelio lo dice y lo repite:
“Disputaban entre sí los judíos diciendo:
¿cómo puede éste darnos a comer su carne?
Jesús les dijo: “En verdad, en verdad os
digo que, si no coméis la carne del Hijo del
hombre y no bebéis su sangre, no tendréis
vida en vosotros. El que come mi carne y
bebe mi sangre tiene la vida eterna y yo le
resucitaré el último día, porque mi carne es
verdadera comida y mi sangre es verdadera
bebida. El que come mi carne y bebe mi
sangre está en mí y yo en él…” (Evangelio
de San Juan 6, 52-55). La Ecucaristía es el
misterio que consagra el canibalismo.

El mandamiento de no matar podría ser
cumplido y la vida conseguiría su inocencia
si no fuera por la comida. La comida obliga
a la destrucción para sobrevivir. En la comi-
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da está la muerte, la dependencia de la
muerte. Así comentaba Calasso22 el pasaje
de la Ilíada sobre la mortalidad de quien
está obligado a comer17. Se mata para
comer y cabría decir que si no fuera por la
comida, los hombres podrían con-graciarse
en vez de destruirse entre sí. Probablemen-
te algo de esto quería decir Simone Weil
cuando repetía que no podía comer mien-
tras sus camaradas carecían en Francia de
alimento. No es suficiente recurrir a la soli-
daridad. Es algo más genuino y silencioso,
es abominar de la muerte y del asesinato
que el acto de comer arrastra. Los restau-
rantes abarrotados en los días festivos exhi-
ben una exaltación de la comida que sólo
por la desatención, por no querer verlo,
puede evitar el vómito. El comer es un acto
delictivo, ya que la fallida victoria sobre la
necesidad liga el acto de comer al delito de
sangre. Los mataderos son los lugares
secretos de la red de horror que hay tras los
elegantes manteles del comedor. Oyendo a
los sujetos anoréxicos se puede entender
que la culpa primordial del ser humano, el
asesinato, se confunde por la comida con la
fisiología, esta es una terrible paradoja, la
de una culpa subjetiva entretejida con la
fisiología, que los sujetos anoréxicos nos
enseñan, en el sentido al menos de mostrar.

Lo que ahora llaman ortorexia, el comer
alimentos sanos y ecológicos, parece un
disimulo que quiere ocultar, bajo el
semantema salud, el expolio y la destruc-
ción que el acto de comer conlleva. La
ortorexia comercializa así una inocencia
de satisfaits, por utilizar el término nietzs-
cheano, de exquisitos consumidores que
quieren simular bondad y buen gusto. Dis-
tinguir entre basuras amarillas y verdes, no
disminuye los deshechos sino que ayuda a
aumentar su producción. La ortorexia no
desata el nudo gordiano de la dependencia
de la muerte a la que conduce el acto de
comer, sólo lo envuelve en celofán. La
anorexia tampoco lo desata, lo rompe con
la espada de la extinción del propio cuer-
po. Si creen reunir así inocencia e inmor-

talidad, sólo consiguen la muerte en direc-
to. No hay estudios clínicos sobre la orto-
rexia, ni creo que se trate de una cuestión
clínica. Eso no impide que se puedan
encontrar en ciertos comportamientos
ortoréxicos la presencia de una descone-
xión afectiva con el otro, que también apa-
rece en la anorexia.

11

También estas últimas son reflexiones
que la cuestión de la anorexia nos suscita.
Sirvan al menos para colaborar en no caer
en ningún tipo de reduccionismo al abor-
dar trastorno tan insidioso y, a veces, terri-
ble, ante el que nuestra impotencia puede
quizá ayudarnos a indagar, junto a los pro-
pios sujetos afectados, qué transita, qué
líneas de fuerzas contradictorias trastornan
y ligan el cuerpo con la subjetividad. Para
ello, y ya que se trata de la encarnación del
sujeto, es decir, del sujeto concreto, para
ello, decía, no se debe abusar de las gene-
ralizaciones.
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RESUMEN
Fundamento: Para conocer la situación alimentaria y nutricional

en la población infantil, sobre la que no existía información actuali-
zada, el Instituto de Salud Pública desarrolló la Encuesta de Nutrición
Infantil de la Comunidad de Madrid 2001/2002 (ENICM). En este
trabajo se analiza la ENICM para describir y evaluar la ingesta de ali-
mentos, energía y nutrientes en esta población.

Métodos: Estudio transversal sobre una muestra representativa de
la población de 5-12 años de la Comunidad de Madrid. La informa-
ción alimentaria se recogió en 2001 y 2002 mediante dos recuerdos de
24 horas. Se ha estudiado la ingesta total diaria de alimentos, energía
y nutrientes. Los análisis incluyen los 1.852 niños con información
completa en los dos recuerdos (90,8% de las entrevistas realizadas).

Resultados: La ingesta media total diaria de alimentos es
1.460,7 gramos/persona/día. Salvo para los lácteos, huevos y aceites,
la ingesta en los grupos alimentarios básicos es inadecuada, particu-
larmente baja en las frutas frescas, verduras y hortalizas. La ingesta
media energética y nutricional resultante es 1.905,9 kcal/persona/día;
43,6% hidratos de carbono; 17,4% proteínas, 39,0% lípidos (13,3%
grasas saturadas, 16,8% monoinsaturadas, 5,0% poliinsaturadas);
363,8 mg de colesterol; 13,6 g de fibra e ingestas por debajo de las
recomendadas de zinc, ácido fólico, vitaminas D y E (ambos sexos) y
hierro y vitamina B6 (niñas).

Conclusiones: La dieta de la población infantil de la Comunidad
de Madrid presenta desequilibrios que es necesario mejorar: ingesta
inadecuada de alimentos básicos, exceso de proteínas, grasas satura-
das y colesterol y déficit de hidratos de carbono, fibra y algunos
micronutrientes.

Palabras clave: Ingesta de energía. Ingesta de alimentos. Infan-
cia. Estudio transversal. Encuesta alimentaria. España.

ABSTRACT

Food, Energy and Nutrient Intake in
Children Aged 5-12 in the Autonomous

Community of Madrid, Spain: Results of
the 2001/2002 Children’s Nutrition Survey

Backgound: In order to ascertain the food intake and nutritional
situation of the children of the Community of Madrid, on which no
updated information was available, the Institute of Public Health
conducted the 2001/2001 Children’s Nutrition Survey of the
Community of Madrid (CNSCM). This study offers an analysis of the
CNSCM that describes and evaluates the food, energy and nutrient
intake of this segment of the population.

Methods: Cross-sectional survey on a representative sample of
children aged 5-12 years from the Community of Madrid. Diet-
related information was collected in 2001 and 2002 by means of two
24-hour recalls. Total daily food, energy and nutrient intake were
studied. The analysis included only the 1852 children who had
completed both 24-h recalls (90.8% of all interviews).

Results: The average daily food intake is 1460.7
grams/person/day. Except for dairy products, eggs and oils, intake
from the basic food groups is inadequate, and is particularly low for
fresh fruits, green leafy vegetables and garden vegetables in general.
The resulting average energy and nutrition intake is 1905.9
kcal/person/day; 43.6% carbohydrates, 17.4% proteins, 39.0% fats
(13.3% saturated fats, 16.8% monosaturated fats, 5.0%
polyunsaturated fats); 363.8 mg cholesterol, 13.6 g of fiber and lower
than recommended intakes of zinc, folic acid, vitamins D and E (both
sexes) and iron and vitamin B6 (girls).

Conclusions: The diet of the children of the Community of
Madrid shows a number of imbalances that should be improved:
inadequate intake from basic food groups; excess of proteins,
saturated fats and cholesterol; and a deficit of carbohydrates, fiber
and certain micronutrients.

Key words: Energy intake. Food intake. Children. Cross-
sectional studies. Nutrition surveys. Diet surveys. Spain.
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INTRODUCCIÓN

La alimentación es uno de los principa-
les determinantes del estado de salud del ser
humano y el factor extrínseco más impor-
tante para su desarrollo1,2. Una alimenta-
ción adecuada es fundamental a lo largo de
toda la vida, pero durante la infancia es par-
ticularmente crucial pues las carencias y
desequilibrios nutricionales en esta etapa
tienen consecuencias negativas no sólo en
la salud del propio niño (retraso del creci-
miento, retraso en el desarrollo psicomotor,
disminución de la capacidad de aprendiza-
je, desarrollo de obesidad, incremento del
riesgo de infecciones y otras enfermedades,
incremento del riesgo de mortalidad gene-
ral)1,2, sino que pueden condicionar su
salud durante la vida adulta, aumentando el
riesgo de desarrollar trastornos crónicos
(cáncer, hipertensión arterial, cardiopatía
isquémica y otras enfermedades cardiovas-
culares, enfermedades cerebrovasculares,
diabetes mellitus tipo 2, obesidad, osteopo-
rosis)1-3, las cuales constituyen las principa-
les causas de mortalidad y/o morbilidad y
discapacidad en España4. En concreto en la
Comunidad de Madrid las enfermedades
del sistema circulatorio y el cáncer ocasio-
nan desde hace años más de dos tercios de
las muertes anuales5-8.

En la actualidad sabemos que estas
enfermedades están relacionadas con la
dieta desequilibrada, la falta de actividad
física o sedentarismo, el consumo de alco-
hol y el consumo de tabaco9-13 y que estos
riesgos, que se acumulan desde las etapas
más tempranas de la vida, se pueden dismi-
nuir e incluso eliminar una vez presentes y,
aún más importante si cabe, prevenir su
aparición actuando desde la infancia, que es
cuando se produce el aprendizaje y adquisi-
ción de los hábitos alimentarios y otros esti-
los de vida14-19. La influencia de diversos
factores (económicos, políticos, sociocultu-
rales, educativos, individuales) induce cam-
bios en los patrones alimentarios, cambios
no siempre conformes con las recomenda-

ciones para una correcta nutrición, lo que
requiere un seguimiento de la dieta para
adaptar o reforzar oportunamente las estra-
tegias de intervención20-23.

El Instituto de Salud Pública, dentro de
sus competencias de vigilancia de los facto-
res relacionados con la salud de la pobla-
ción para orientar las intervenciones en
salud pública, desarrolló la Encuesta de
Nutrición Infantil de la Comunidad de
Madrid 2001/2002 para conocer y evaluar
la situación alimentaria y nutricional actual
de la población infantil de la Comunidad de
Madrid (sobre la que no existía informa-
ción), identificar posibles riesgos nutricio-
nales y examinar la relación de la alimenta-
ción y nutrición con otras características y
hábitos de vida relacionados con la salud.

El objetivo del presente trabajo es descri-
bir la ingesta de alimentos, energía y
nutrientes en la población infantil de 5 a 12
años de la Comunidad de Madrid.

SUJETOS Y MÉTODOS

Tipo de estudio y población estudiada

La Encuesta de Nutrición Infantil de la
Comunidad de Madrid 2001/2002
(ENICM) es un estudio transversal pobla-
cional sobre los sujetos de 5 a 12 años de
edad de esta región. En 2001 se obtuvo una
muestra de 2.039 niños, 1.060 varones
(52,0%) y 979 niñas (48,0%), representati-
va de esta población, seleccionada median-
te un muestreo estratificado por edad, sexo
y área sanitaria, a partir de la tarjeta sanita-
ria que, comparada con el censo de 2001, se
estima que tiene una cobertura del 91,1%
en la Comunidad de Madrid.

Información recogida

Entrevistadores formados específica-
mente para el estudio recogieron la infor-
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mación de la ENICM durante los años 2001
y 2002 mediante entrevista telefónica con el
sistema Computer Assisted Telephone
Interview (CATI)24. La entrevista fue res-
pondida por el representante legal del niño
(madre, padre u otro tutor legal). En primer
lugar, se solicitó la participación en el estu-
dio del miembro de la familia encargado de
la alimentación del niño. Cuando no fue
posible entrevistar a esta persona se realizó
la entrevista a alguno de los otros miembros
del hogar encargado del cuidado del niño.
Mediante un cuestionario estructurado se
recogió información sociodemográfica del
niño y su entorno familiar, información ali-
mentaria y otras características y hábitos de
vida del niño relacionados con la salud
(peso, talla, actividad física, actividad en
tiempo de ocio y otras variables). Con ante-
rioridad a la recogida en 2001 y 2002 de la
información de los 2.039 sujetos incluidos
en la ENICM se realizó en 2001 un estudio
piloto con 120 niños/as para comprobar el
funcionamiento del cuestionario y el proce-
so de entrevista y corregir posibles proble-
mas. La herramienta empleada para recoger
la información alimentaria fue el recuerdo
de 24 horas, que se eligió y diseñó de acuer-
do con los objetivos del estudio25-27. De
cada niño/a se obtuvieron dos recuerdos de
24 horas completos en estaciones diferentes
del año y asegurando la proporcionalidad
de días laborables y festivos, con el fin de
evitar estimaciones sesgadas por la variabi-
lidad estacional o diaria28-30. En cada
recuerdo se registró la ingesta de alimentos
del día anterior a la entrevista [alimento,
cantidad ingerida en medidas caseras,
marca (si procedía, como en los alimentos
procesados de elaboración industrial), hora
y lugar de la ingesta] separadamente para
cada una de las ocasiones o momentos del
día en los que puede ingerirse algún alimen-
to, seis en total: desayuno, media mañana,
comida, merienda, cena y entre horas. La
suma de la ingesta de todos los momentos
del día es la ingesta total que el sujeto había
realizado durante el día. Las cantidades de
alimentos y bebidas ingeridas se determina-

ron con el apoyo de un diccionario de ali-
mentos y cantidades estándar, elaborado
bajo la dirección de una dietista, contem-
plando todas las medidas caseras a las que
podían referirse las personas entrevistadas.
Pesando cada medida casera se determinó
su cantidad neta en gramos crudos (sólidos)
o centímetros cúbicos (líquidos). A conti-
nuación, mediante las tablas de composi-
ción de alimentos de Moreiras y colabora-
dores31, se realizó la conversión de los
alimentos ingeridos a energía y nutrientes.

Análisis

Se realizó un análisis descriptivo de la
ingesta de alimentos, energía y nutrientes.
Se calculó el porcentaje de niños que comen
alguna cantidad de los distintos alimentos.
Se estudió la distribución en la población de
la ingesta media total diaria de alimentos,
energía, hidratos de carbono, proteínas, lípi-
dos totales, ácidos grasos saturados,
monoinsaturados y poliinsaturados, coleste-
rol, fibra, minerales y vitaminas, calculando
para cada uno de ellos la media, desviación
estándar (DE) y los percentiles 25, 50 y 75
(P25, P50 y P75). Se calculó la equivalencia
en raciones de las cantidades netas ingeridas
de los grupos alimentarios básicos (cereales
y tubérculos; leche y derivados lácteos; ver-
duras y hortalizas; frutas frescas; carnes,
pescados, huevos y legumbres; grasas y
aceites)27 empleando la tabla de "Pesos de
raciones por grupos y medidas caseras" de
la Sociedad Española de Nutrición Comuni-
taria (SENC)32. Se examinó la contribución
porcentual de los macronutrientes a la
ingesta diaria de energía (perfil calórico) y
se estimó la razón media de ácidos grasos no
saturados/ácidos grasos saturados ingeridos.
Para la energía, proteínas y micronutrientes
se calcularon también las ingestas medias
como porcentaje de las ingestas recomenda-
das (IR) para la población española por el
Departamento de Nutrición de la Universi-
dad Complutense de Madrid33. Esto permi-
tió detectar riesgos de ingestas nutricionales
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inadecuadas (deficientes o excesivas: inges-
ta media <100% ó >100%, respectivamente,
de la IR)34;35, lo cual es a su vez un indica-
dor del riesgo nutricional que puede existir
en la población34;35. Las ingestas recomen-
dadas representan las cantidades que se esti-
ma necesario ingerir para satisfacer los
requerimientos o necesidades de nutrientes
en al menos el 97-98% de la población y de
energía en al menos el 50%25-27;33, y se esta-
blecen teniendo en cuenta las necesidades
nutricionales estimadas en la población
según el sexo, edad y situación vital (infan-
cia, adolescencia, edad adulta, vejez, emba-
razo, lactancia) y asumiendo una actividad
física moderada33. Por último, se examinó la
situación de la población respecto a los
objetivos nutricionales recomendados por la
SENC36, y la ingesta de frutas frescas, ver-
duras y hortalizas en comparación también
con la recomendación de la Organización
Mundial de la Salud (OMS)37.

En los análisis se incluyeron sólo los
niños con información alimentaria comple-
ta en los dos recuerdos de 24 horas, ya que
la ingesta alimentaria y nutricional de cada
individuo es el promedio resultante de sus
dos recuerdos, lo cual aumenta la precisión
y validez de las estimaciones como indica-
dores de la dieta actual y de la dieta habi-
tual25-30. Los resultados se presentan para
toda la población y por sexo. Los análisis se
realizaron con el paquete estadístico SAS©,
versión 8.238.

RESULTADOS

La tasa de respuesta, medida como el
número de entrevistas realizadas completas
(aquéllas que presentan información alimen-
taria completa en los dos recuerdos) dividido
entre el número total de entrevistas realizadas
(completas más incompletas) más las no rea-
lizadas (lo que incluye las negativas y los no
contactos –ilocalizables o teléfono erróneo)
fue del 67,2%. La tasa de cooperación, expre-
sada como el cociente de las entrevistas rea-

lizadas completas entre todas las realizadas
más las negativas, fue del 85,5%. En total, se
recogió información válida y completa en los
2 recuerdos de 24 horas de 1.852 niños/as de
5 a 12 años, 958 varones (51,7%) y 894 niñas
(48,3%), lo que representa el 90,8% de las
entrevistas realizadas. La media de edad de la
población estudiada fue de 8,8 años (DE: 2,0
años). La persona encargada habitualmente
de planificar el menú del niño fue en el
85,2% de los casos la madre y en el 1,6% el
padre, mientras un 6,9% refirió compartir la
responsabilidad (madre y padre) y en un
6,3% de los casos se ocupaba otro familiar o
cuidador del niño. Fue también la madre la
que cocinaba habitualmente el menú del niño
con mucha más frecuencia que el padre
(76,8% de los niños sólo madre; 9,1% res-
ponsabilidad compartida madre-padre; 2,0%
sólo padre; 12,1% otra persona). En el 89,0%
de las ocasiones la entrevista fue respondida
por la persona encargada habitualmente de la
alimentación del niño.

Ingesta de alimentos

La tabla 1 recoge el porcentaje de sujetos
que come alguna cantidad de los distintos ali-
mentos y las cantidades ingeridas. La ingesta
media total diaria de alimentos en la pobla-
ción de 5 a 12 años de la Comunidad de
Madrid es de 1.460,7 gramos/persona/día
(DE: 312,7 g/persona/día), de los que 959,1 g
son alimentos sólidos o semisólidos y algo
más de la tercera parte se realiza en forma de
líquidos: leche y bebidas comerciales proce-
sadas de elaboración industrial (501,6 cc/per-
sona/día) (no incluye el agua de bebida).

Prácticamente todos los niños (99,9%)
comíann cereales a lo largo del día (ingesta
media: 125,4 g/persona/día, unas 2,5 racio-
nes/persona/día). Sobre todo pan, del que casi
todos (98,0%) comían alguna cantidad al día,
y cuya ingesta media representaba unas 2
raciones/persona/día de cereales, seguido de
arroz y pasta, cereales para el desayuno y
otros cereales, que eran ingeridos por un
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Tabla 1

Ingesta de alimentos en la población de 5-12 años de la Comunidad de Madrid: población consumidora (%)*,
ingesta media y desviación estándar (DE), y percentiles 25, 50 y 75. Total y por sexo. ENICM 2001/2002

Alimento (g; cc)**

Total (n=1852) Niños (n=958) Niñas (n=894)

%*

Ingesta (persona/día)

%*

Ingesta (persona/día)

%*

Ingesta (persona/día)

Media (DE)
Percentil

Media (DE)
Percentil

Media (DE)
Percentil

25 50 75 25 50 75 25 50 75

Cereales y derivados 99,9 125,4 (54,5) 86,0 118,5 156,5 99,9 133,6 (57,7) 91,0 126,5 166,0 99,9 116,5 (49,4) 80,5 111,5 145,5

Arroz y pasta 79,9 26,6 (22,8) 7,5 22,5 40,0 81,0 28,0 (23,5) 9,0 26,5 42,5 78,7 25,1 (21,9) 7,5 22,5 37,5

Pan 98,0 84,0 (48,5) 50,0 76,0 110,0 97,9 90,9 (52,4) 55,0 85,0 118,0 98,1 76,6 (42,8) 47,5 70,5 100,0

Cereales para el desayuno 45,2 8,8 (13,4) 0,0 0,0 15,0 44,1 9,1 (14,3) 0,0 0,0 15,0 46,4 8,5 (12,4) 0,0 0,0 15,0

Otros cereales 58,8 5,9 (9,6) 0,0 2,5 7,5 59,5 5,6 (8,0) 0,0 3,0 7,5 58,1 6,2 (11,1) 0,0 2,5 7,5

Leche y derivados lácteos 99,8 508,2 (181,1) 387,5 493,8 612,5 99,7 521,2 (189,0) 395,0 503,0 644,0 100,0 494,3 (171,2) 380,0 484,5 590,0

Leche 97,7 369,7 (170,3) 250,0 350,0 475,0 97,2 377,7 (180,2) 250,0 362,5 486,5 98,3 361,2 (158,7) 250,0 350,0 450,0

Quesos 55,9 10,4 (15,3) 0,0 3,8 16,0 54,3 10,0 (15,3) 0,0 2,5 15,0 57,7 10,9 (15,3) 0,0 5,0 16,0

Yogures 70,1 80,5 (76,2) 0,0 62,5 125,0 72,3 83,6 (77,3) 0,0 62,5 125,0 67,8 77,1 (74,9) 0,0 62,5 125,0

Otros derivados y postres lácteos 55,5 47,6 (62,7) 0,0 27,5 67,5 55,4 49,9 (65,8) 0,0 27,5 72,5 55,5 45,2 (59,1) 0,0 27,5 67,5

Verduras y hortalizas 92,5 88,9 (75,4) 29,3 72,0 127,5 92,7 87,3 (74,8) 29,5 67,8 126,0 92,3 90,6 (76,0) 29,0 76,0 128,0

Tubérculos 83,9 73,3 (61,5) 18,5 67,5 110,0 85,8 77,5 (63,8) 25,5 67,5 116,5 81,9 68,8 (58,6) 17,0 67,0 102,0

Frutas frescas 93,1 193,1 (133,3) 88,3 172,5 268,5 92,1 187,6 (136,3) 84,0 166,0 258,0 94,3 199,0 (129,8) 100,0 181,8 280,5

Frutas frescas oleaginosas 10,6 2,2 (7,9) 0,0 0,0 0,0 9,3 1,9 (7,5) 0,0 0,0 0,0 12,0 2,4 (8,4) 0,0 0,0 0,0

Frutas desecadas 0,6 0,1 (1,2) 0,0 0,0 0,0 0,9 0,1 (1,3) 0,0 0,0 0,0 0,3 0,1 (1,1) 0,0 0,0 0,0

Conservas de frutas 20,2 4,3 (14,4) 0,0 0,0 0,0 19,4 4,7 (16,0) 0,0 0,0 0,0 21,1 3,8 (12,5) 0,0 0,0 0,0

Frutos secos 8,3 0,9 (4,9) 0,0 0,0 0,0 7,4 0,9 (4,9) 0,0 0,0 0,0 9,2 1,0 (4,8) 0,0 0,0 0,0

Legumbres 40,5 11,2 (16,0) 0,0 0,0 25,0 40,9 11,5 (16,2) 0,0 0,0 25,0 40,0 11,0 (15,7) 0,0 0,0 25,0

Huevos 78,8 24,4 (23,9) 4,0 22,0 36,5 79,5 26,1 (24,7) 5,0 26,5 38,5 78,0 22,7 (22,8) 2,5 18,0 35,5

Carnes 96,0 104,9 (61,8) 60,5 100,0 144,0 96,8 108,2 (62,6) 65,0 102,8 147,0 95,2 101,4 (60,9) 57,5 99,0 140,0

Embutidos 87,0 35,4 (30,0) 12,5 30,0 50,3 89,2 36,7 (30,0) 15,0 30,3 52,5 84,7 34,0 (30,0) 11,5 29,3 49,0

Pescados 50,3 35,5 (45,6) 0,0 3,3 60,8 51,5 37,3 (46,4) 0,0 14,0 62,5 49,1 33,6 (44,6) 0,0 0,0 56,5

Moluscos y crustáceos 21,1 5,5 (14,7) 0,0 0,0 0,0 19,9 5,5 (16,0) 0,0 0,0 0,0 22,4 5,4 (13,1) 0,0 0,0 0,0

Conservas de pescados, moluscos
y crustáceos 18,5 2,9 (8,2) 0,0 0,0 0,0 17,6 2,9 (8,3) 0,0 0,0 0,0 19,4 3,0 (8,0) 0,0 0,0 0,0

Aceites y grasas añadidas 100,0 27,5 (8,8) 22,5 25,5 30,0 100,0 27,9 (9,1) 22,5 26,5 30,0 100,0 27,1 (8,4) 22,5 25,0 30,0

Aceites 100,0 23,3 (4,9) 20,0 25,0 27,5 100,0 23,5 (4,8) 20,0 25,0 27,5 100,0 23,1 (5,0) 20,0 23,0 27,5

Mantequilla 15,6 1,5 (4,6) 0,0 0,0 0,0 15,8 1,5 (4,8) 0,0 0,0 0,0 15,3 1,4 (4,3) 0,0 0,0 0,0

Margarina 28,5 2,6 (5,9) 0,0 0,0 2,0 28,7 2,8 (6,3) 0,0 0,0 2,0 28,3 2,5 (5,5) 0,0 0,0 2,0

Otras grasas 1,4 0,0 (0,2) 0,0 0,0 0,0 1,4 0,0 (0,2) 0,0 0,0 0,0 12,6 0,0 (0,3) 0,0 0,0 0,0

Repostería 81,0 39,5 (36,5) 12,0 30,8 59,0 79,2 42,5 (40,3) 12,0 34,0 64,0 82,9 36,3 (31,6) 12,0 30,0 53,0

Azúcares y derivados 92,4 16,5 (14,0) 7,0 13,0 22,5 91,4 16,9 (14,9) 7,0 13,0 23,0 93,4 16,1 (13,0) 7,5 12,8 22,0

Aperitivos y chucherías saladas,
alimentos precocinados y salsas 71,5 29,0 (38,2) 0,0 16,0 41,3 71,5 30,3 (39,0) 0,0 19,3 44,0 71,6 27,6 (37,3) 0,0 15,0 40,0

Aperitivos y chucherías saladas 28,3 4,9 (10,7) 0,0 0,0 5,0 27,7 5,1 (10,6) 0,0 0,0 5,0 29,0 4,7 (10,7) 0,0 0,0 5,0

Alimentos precocinados 20,7 12,9 (32,0) 0,0 0,0 0,0 19,9 12,8 (32,6) 0,0 0,0 0,0 21,5 12,9 (31,3) 0,0 0,0 0,0

Salsas 52,5 11,2 (16,9) 0,0 2,5 20,0 55,6 12,3 (17,8) 0,0 3,0 20,0 49,2 10,0 (15,7) 0,0 0,0 20,0

Bebidas comerciales procesadas de
elaboración industrial 64,2 131,9 (145,2) 0,0 100,0 200,0 63,8 139,4 (155,1) 0,0 100,0 200,0 64,7 123,9 (133,3) 0,0 100,0 200,0

Zumos no naturales procesados 44,8 76,2 (108,8) 0,0 0,0 100,0 43,0 75,9 (112,5) 0,0 0,0 100,0 46,6 76,6 (104,9) 0,0 0,0 100,0

Refrescos 35,7 55,7 (98,3) 0,0 0,0 100,0 37,3 63,5 (109,9) 0,0 0,0 100,0 34,0 47,4 (83,5) 0,0 0,0 100,0

TOTAL líquidos† 99,5 501,6 (211,8) 350,0 493,8 625,0 99,5 517,1 (224,7) 351,0 500,0 650,0 99,4 485,1 (195,8) 350,0 475,0 600,0

TOTAL alimentos sólidos‡ 100,0 959,1 (230,9) 807,0 944,0 1093,8 100,0 982,9 (235,1) 826,0 968,0 1115,0 100,0 933,5 (223,6) 793,0 919,3 1071,0

TOTAL 100,0 1460,7 (312,7) 1254,3 1436,8 1649,0 100,0 1500,0 (322,6) 1293,0 1477,5 1693,0 100,0 1418,6 (296,1) 1218,0 1398,0 1604,5

*%: Población consumidora: porcentaje de la población que ha comido alguna cantidad (ingesta mayor que cero) del alimento correspondiente. **g; cc. g: gramos (sólidos),
cc: centímetros cúbicos (líquidos). † Líquidos: leche y bebidas comerciales procesadas de elaboración industrial (no incluye el agua de bebida); ‡Sólidos: todos, excepto
leche y bebidas comerciales procesadas de elaboración industrial.
ENICM 2001/2002: Encuesta de Nutrición Infantil de la Comunidad de Madrid 2001/2002. Instituto de Salud Pública, Consejería de Sanidad y Consumo, 2007.



menor porcentaje de la población (tabla 1).
Del grupo de lácteos, del que prácticamente
todos los niños/as (99,8%) tomaban alguna
cantidad, consumían de media 508,2 g/perso-
na/día (unas 2 raciones/persona/día), la
mayor parte leche, en concreto entera (270,9
cc/persona/día de media), seguida de yogur,
otros derivados y postres lácteos, y queso
(tabla 1). La ingesta media de verduras y
hortalizas era de 88,9 g/persona/día (lo que
equivale a una media ración/persona/día de
ensalada variada o verdura cocida) y la de
tubérculos 73,3 g/persona/día (una media
ración de estos alimentos), casi exclusiva-
mente patata (73,2 g/persona/día). Más del

50% de la muestra tenía una ingesta media
inferior a estas cantidades (tabla 1: P50 de
verduras y tubérculos, respectivamente), el
7,5% (7,3% de los niños y 7,7% de las niñas)
no habían comido nada de verduras ninguno
de los dos días incluidos en la encuesta (tabla
1), el 96,2% ingería menos de 250 g/día y el
98,1% menos de 300 g/día (tabla 3). La
ingesta media de fruta fresca fue de 193,1
g/persona/día (lo que equivale a una pieza
grande, por ejemplo manzana grande, o dos
medianas, por ejemplo mandarina). Más del
50% estaba por debajo de esa cantidad (tabla
1: P50), el 7,9% de los varones y el 5,7% de
las niñas no habían comido nada de fruta
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Tabla 2

Ingesta de energía y nutrientes en la población de 5-12 años de la Comunidad de Madrid. Total y por sexo.
ENICM 2001/2002

Energía/Nutriente

Total (n=1852) Niños (n=958) Niñas (n=894)

Ingesta (persona/día) Ingesta (persona/día) Ingesta (persona/día)

Media (DE)
Percentil

Media (DE)
Percentil

Media (DE)
Percentil

25 50 75 25 50 75 25 50 75

Energía total (kcal) 1905,9 (377,5) 1649,2 1887,4 2129,9 1980,9 (388,7) 1708,5 1961,6 2212,1 1825,6 (347,9) 1591,5 1814,5 2042,4

Hidratos de carbono (g) 222,0 (51,8) 186,7 219,1 252,1 232,4 (53,9) 197,0 228,0 263,8 210,9 (46,9) 179,5 209,4 239,8

Proteínas (g) 82,3 (18,1) 69,8 81,0 93,9 85,2 (18,4) 72,4 84,2 96,8 79,2 (17,2) 67,3 78,1 90,5

Lípidos totales (g) 82,7 (19,9) 69,1 81,3 94,5 85,4 (20,5) 72,0 84,0 97,4 79,8 (18,9) 67,2 78,5 91,3

Ácidos grasos saturados (g) 28,4 (8,7) 22,4 27,7 33,8 29,5 (9,1) 23,1 28,8 35,2 27,3 (8,1) 21,7 26,8 32,2

Ácidos grasos monoinsaturados (g) 35,4 (8,4) 29,9 35,0 40,2 36,4 (8,7) 30,4 35,9 41,4 34,4 (7,9) 29,1 34,0 39,0

Ácidos grasos poliinsaturados (g) 10,5 (3,9) 7,6 10,0 12,7 10,8 (3,8) 8,0 10,4 13,1 10,2 (3,9) 7,3 9,3 12,2

Colesterol total (mg) 363,8 (149,6) 252,1 350,8 448,6 380,4 (154,5) 265,9 367,9 473,3 346,0 (142,2) 242,5 333,2 426,6

Fibra (g) 13,6 (5,2) 9,8 13,1 16,6 14,0 (5,4) 10,3 13,4 16,8 13,1 (5,1) 9,4 12,7 16,1

Calcio (mg) 938,4 (272,3) 757,8 921,6 1094,7 960,8 (276,4) 773,6 942,7 1123,6 914,4 (265,9) 729,0 898,3 1071,5

Hierro (mg) 10,9 (3,3) 8,6 10,5 12,5 11,3 (3,4) 9,0 10,8 12,9 10,4 (3,1) 8,3 10,0 12,1

Iodo (µg) 357,4 (154,8) 246,1 343,0 447,8 364,9 (164,1) 246,7 352,6 459,9 349,3 (143,7) 244,9 332,0 434,4

Magnesio (mg) 235,6 (53,7) 200,6 232,4 267,8 243,1 (56,3) 206,2 239,3 275,8 227,4 (49,5) 193,0 224,5 258,1

Zinc (mg) 8,3 (2,3) 6,7 8,0 9,7 8,6 (2,4) 7,0 8,3 9,9 7,9 (2,2) 6,4 7,7 9,2

Sodio (mg) 1639,8 (584,0) 1234,6 1556,1 1938,2 1720,3 (598,1) 1308,4 1638,6 2027,7 1553,5 (556,2) 1158,2 1481,0 1829,9

Potasio (mg) 2961,5 (729,7) 2460,2 2915,9 3406,7 3042,1 (754,6) 2508,9 3014,9 3496,4 2875,1 (692,0) 2398,6 2852,2 3307,7

Tiamina (mg) 1,2 (0,4) 0,9 1,1 1,4 1,2 (0,4) 0,9 1,1 1,4 1,1 (0,3) 0,9 1,1 1,3

Riboflavina (mg) 1,8 (0,5) 1,5 1,7 2,1 1,8 (0,5) 1,5 1,8 2,1 1,7 (0,5) 1,4 1,7 2,0

Niacina (mg EN) 29,1 (7,8) 23,5 28,4 33,9 30,0 (8,1) 24,2 29,3 35,1 28,0 (7,4) 22,8 27,1 32,6

Vitamina B6 (mg) 1,4 (0,5) 1,1 1,3 1,7 1,4 (0,5) 1,1 1,4 1,7 1,4 (0,5) 1,1 1,3 1,6

Ácido fólico (µg) 158,0 (62,7) 114,8 149,4 191,7 160,2 (65,6) 115,8 150,5 194,0 155,6 (59,4) 113,5 148,3 189,0

Vitamina B12 (µg) 4,5 (3,7) 3,0 4,0 5,2 4,6 (3,8) 3,1 4,1 5,3 4,4 (3,5) 2,8 3,7 5,0

Vitamina C (mg) 114,2 (58,9) 70,7 105,6 150,4 112,6 (59,4) 68,5 104,3 150,1 116,0 (58,4) 74,2 108,4 150,8

Vitamina A (µg ER) 841,3 (802,8) 441,7 654,1 985,3 886,5 (865,1) 454,0 673,2 1012,0 792,8 (727,6) 430,3 629,7 945,8

Retinol (µg) 430,2 (717,9) 165,6 255,7 382,4 472,5 (790,1) 174,9 269,3 408,6 384,8 (628,8) 160,0 246,4 346,2

Carotenos (µg) 2280,3 (2036,3) 917,5 1789,3 2999,6 2287,7 (2012,0) 942,9 1784,1 3091,9 2272,3 (2063,1) 893,8 1790,9 2908,4

Vitamina D (µg) 2,2 (2,7) 0,7 1,4 2,7 2,3 (2,7) 0,7 1,4 2,7 2,2 (2,7) 0,7 1,3 2,6

Vitamina E (mg α-t) 5,4 (2,9) 3,1 4,6 7,1 5,5 (2,9) 3,2 4,8 7,3 5,2 (2,9) 2,9 4,4 6,8

DE: Desviación estándar; kcal: kilocalorías; g: gramos; mg: miligramos; µg: microgramos; EN: equivalentes de niacina; ER: equivalentes de retinol. α-t: -tocoferol. La vita-
mina E incluye sólo α-tocoferol.
ENICM 2001/2002: Encuesta de Nutrición Infantil de la Comunidad de Madrid 2001/2002. Instituto de Salud Pública. Consejería de Sanidad, 2007.
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fresca en todo el día en ninguna de las dos
ocasiones encuestadas (tabla 1), el 80,2%
ingería menos de 300 g/día y el 93,0% menos
de 400 g/día (tabla 3). La ingesta media de
frutas frescas, verduras y hortalizas con-
juntamente fue de 282,0 g/persona/día. En el
78,1% de los sujetos era menor de 400 g/día,
en el 92,6% menor de 550 g/día y menor de
700 g/día en el 97,8% (tabla 3). Consideran-
do que una ración de legumbres son unos
60-80 g y una de huevos unos 50-60 g, la
ingesta media de estos alimentos (tabla 1) era
compatible con una frecuencia de consumo
en esta población de aproximadamente una
ración de legumbres por semana y unas 3
raciones/semana de huevos. Casi todos los
niños/as habían comido a lo largo del día
alguna cantidad del grupo de las carnes, del
que se registró una ingesta media de 104,9
g/persona/día (una ración/persona/día), sien-
do la carne más consumida la de pollo (44,8
g/día), seguida de la de vacuno (34,7 g/día) y

en tercer lugar, cerdo (18,2 g/día). La ingesta
media de pescado era mucho menor que la
de la carne (35,5 g/persona/día, sobre todo
pescado blanco: 28,0 g/día), lo que suponía
menos de la tercera parte de una ración/per-
sona/día, compatible con una ingesta en esta
población inferior a las dos raciones/semana.
El 49,3% no había comido pescado ninguno
de los dos días a los que se refería la entrevis-
ta. De aceites y grasas añadidas se observó
una ingesta media de 27,5 g/persona/día
(unas 3 raciones/día). El aceite de oliva fue el
más empleado (supuso el 84,7% del consumo
de aceite en esta población y el 98,1% de los
niños/as consumía alguna cantidad), seguido
del de girasol (14,9% del consumo de aceite;
el 44,4% de los niños consume algo).

El 81,0% de la población comía a lo
largo del día algún producto de repostería
(galletas, bollos, pasteles) y más el 92,4%
alguna chuchería, chocolate u otro dulce

Tabla 3

Características de la dieta de la población de 5-12 años de la Comunidad de Madrid
y objetivos nutricionales recomendados*, **, +. ENICM 2001/2002

Nutriente/Alimento Total Niños Niñas Objetivos nutricionales*,**,+

Hidratos de carbono (% energía)‡ 43,6 43,9 43,3 > 50*

Proteínas (% energía)‡ 17,4 17,3 17,5 10-13*

Lípidos totales (% energía)‡ 39,0 38,7 39,2 ≤ 35*

Ácidos grasos saturados (% energía)‡ 13,3 13,3 13,3 ≤ 10*

Ácidos grasos monoinsaturados (% energía)‡ 16,8 16,6 17,0 20*

Ácidos grasos poliinsaturados (% energía)‡ 5,0 4,9 5,0 5*

Razón ácidos grasos no saturados/saturados (media) 1,7 1,7 1,7 ≥ 2*

Fibra (g) (ingesta media/persona/día) 13,6 14,0 13,1 > 22*

Colesterol total (mg) (ingesta media/persona/día) 363,8 380,4 346,0 < 350*

Densidad de colesterol (mg/1000 kcal)
(ingesta media/persona/día) 191,1 192,5 189,5 < 100*

Verduras y hortalizas (% de población)
Ingesta ≥ 250 g/persona/día 
Ingesta ≥ 300 g/persona/día 

3,8
1,9

3,9
1,7

3,7
2,1

≥ 250*
≥ 300**

Frutas frescas (% de población)
Ingesta ≥ 300 g/persona/día 
Ingesta ≥ 400 g/persona/día 

19,8
7,0

18,2
6,5

21,5
7,6

≥ 300*
≥ 400**

Frutas frescas, verduras y hortalizas (% de población)
Ingesta ≥ 400 g/persona/día 
Ingesta ≥ 550 g/persona/día 
Ingesta ≥ 700 g/persona/día 

21,9
7,4
2,2

20,5
7,1
2,3

23,4
7,7
2,0

≥ 400+

≥ 550*
≥ 700**

*, ** Objetivos nutricionales intermedios (*) y finales (**) recomendados para la población española por la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria, 200136.
+ Ingesta conjunta de frutas frescas, verduras y hortalizas recomendada por la Organización Mundial de la Salud37.
‡% energía: porcentaje de la ingesta total diaria de energía que se obtiene, por término medio, de los distintos macronutrientes.
ENICM 2001/2002: Encuesta de Nutrición Infantil de la Comunidad de Madrid 2001/2002. Instituto de Salud Pública, Consejería de Sanidad, 2007.



(tabla 1). De aperitivos y chucherías sala-
das, alimentos precocinados o salsas se
observó alguna ingesta en el 71,5% de los
niños. Por último, el 64,2% de la población
estudiada tomaba a lo largo del día alguna
cantidad de alguna bebida comercial pro-
cesada de elaboración industrial (el
28,5% sólo algo de zumo no natural proce-
sado, el 19,4% sólo refrescos y el 16,3%
ambas cosas), registrándose una ingesta
media de 131,9 cc/persona/día (más de
medio vaso).

Ingesta de energía y nutrientes

La ingesta media total diaria de energía
resultante fue de 1.905,9 kcal/persona/día
(DE: 377,5 kcal/persona/día) (tabla 2), con
la distribución de macronutrientes absoluta

y relativa que se observa, respectivamente,
en las tablas 2 y 3. Por término medio el
43,6% de la energía diaria procedía de los
hidratos de carbono, el 17,4% de las prote-
ínas y un 39,0% de los lípidos (13,3% de
ácidos grasos saturados, 16,8% de ácidos
grasos monoinsaturados y 5,0% de poliin-
saturados) (tabla 3). La ingesta y densi-
dad/1000 kcal medias de colesterol estaba
por encima de lo recomendado y la de fibra
por debajo (tabla 3). En la figura 1 se pre-
senta el porcentaje que representaban las
ingestas medias de energía y nutrientes
(tabla 2) de las ingestas recomendadas. La
ingesta media de energía diaria fue un
92,0% de la ingesta diaria recomendada en
esta población en España33, aunque en el
30,7% de la población estudiada (36,0% de
los varones y 24,9% de las niñas) fue supe-
rior a la recomendada para su grupo de

Lucía Díez-Gañán et al.

550 Rev Esp Salud Pública 2007, Vol. 81, N.° 5

Figura 1

Ingesta media de energía y nutrientes expresada como porcentaje de las ingestas recomendadas (%IR)*
en la población de 5 a 12 años de la Comunidad de Madrid. Total y por sexo. ENICM 2001/2002

*IR: Ingestas recomendadas de energía y nutrientes para la población española (revisadas 2002)33.
E: energía; Prot: proteínas; Ca: calcio; Fe: hierro; I: Yodo; Mg: magnesio; Zn: zinc; Tiam: tiamina; Ribo: riboflavina; B6: vitamina B6; A. fol.: ácido fólico; B12: vitamina
B12; C: vitamina C; A: vitamina A; D: vitamina D; E: vitamina E
ENICM 2001/2002: Encuesta de Nutrición Infantil de la Comunidad de Madrid 2001/2002. Instituto de Salud Pública, Consejería de Sanidad, 2007
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edad y sexo. La de proteínas resultó ser
más del doble de lo recomendado (222,3%
de la IR). Las ingestas medias de micronu-
trientes registradas se encontraban por
encima de las recomendadas33, salvo para
el zinc, ácido fólico y vitaminas D y E en
ambos sexos, y hierro y vitamina B6 en las
niñas (figura 1). El zinc es el mineral que
presentaba la menor ingesta media diaria
en comparación con las recomendaciones
(73,5% de la IR por término medio en el
conjunto de la población) y entre las vita-
minas destacaban la D, E y el ácido fólico,
con una ingesta alimentaria media diaria
que representaba el 42,9%, 64,0% y 70,2%
respectivamente de las ingestas recomen-
dadas (figura 1).

En general, los varones tienen ingestas
absolutas de alimentos, energía y nutrientes
mayores que la niñas, si bien, en términos
relativos algunas diferencias disminuyen o
desaparecen (tabla 3 y figura 1).

DISCUSIÓN

La ingesta media total diaria de alimentos
en la población infantil de la Comunidad de
Madrid es de 1.460,7 gramos/persona/día,
que proporcionan de media 1.905,9
kcal/persona/día, con un 43,6% de hidratos
de carbono, un 17,4% de proteínas, 39,0%
de lípidos (13,3% grasas saturadas, 16,8%
monoinsaturadas y 5,0% poliinsaturadas) y
una ingesta media de colesterol y fibra de
363,8 mg y 13,6 g/persona/día, respectiva-
mente, lo que teniendo en cuenta los objeti-
vos nutricionales para la población españo-
la36 representa un exceso de proteínas,
grasas saturadas y colesterol, y un déficit de
hidratos de carbono y fibra. El porcentaje de
ácidos grasos poliinsaturados en la dieta está
dentro de lo recomendado36 y el de monoin-
saturados por debajo36, a costa del exceso
observado en los saturados. Este desequili-
brio en la distribución de las grasas en la
dieta se refleja también en la razón de ácidos
grasos no saturados/saturados de 1,7, infe-

rior al mínimo recomendado de 236. Por otro
lado, la ingesta de zinc, ácido fólico y vita-
minas D y E en ambos sexos, y hierro y vita-
mina B6 en las niñas es también menor a la
recomendada en esta población33.

Considerando las recomendaciones33, la
ingesta media total diaria de energía (92,0%
de la IR) no resulta excesiva. La energía que
un sujeto necesita diariamente para mante-
ner un adecuado estado de salud depende de
su gasto energético1;33, determinado a su
vez por (1) la actividad física desarrollada,
(2) el efecto termogénico de los alimentos y
(3) la energía necesaria para mantener el
metabolismo basal, que es la fracción
mayor de las necesidades energéticas e
incluye los requerimientos para el manteni-
miento de las funciones vitales y los reque-
rimientos específicos para el adecuado de-
sarrollo y crecimiento propios de cada fase
o situación de la vida, aumentados por
ejemplo en la edad infanto-juvenil, el
embarazo y la lactancia. Los niveles reco-
mendados para la población infantil en
España33 se han calculado asumiendo un
nivel moderado de actividad física en esta
población. Para una actividad física ligera,
las necesidades energéticas han de reducir-
se un 10% y si la actividad desarrollada es
intensa deben aumentarse un 20%33. Por
término medio, la actividad física que reali-
za la población infantil de la Comunidad de
Madrid es reducida39. Esto podría explicar
que la ingesta media de energía sea un 8%
inferior al nivel medio recomendado, lo
cual representaría, no una ingesta insufi-
ciente sino una adaptación adecuada a un
menor gasto energético. En cuanto a la
posibilidad de que el recuerdo de 24 horas
infraestime la ingesta real de energía, los
estudios que lo han examinado no han obte-
nido resultados consistentes40-42. Al mismo
tiempo el 30,7% de la población presenta
una ingesta de energía superior al nivel
recomendado para su grupo de edad y sexo,
lo cual podría representar una ingesta exce-
siva, aunque para determinarlo es necesaria
una evaluación individualizada más detalla-
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da en este subgrupo sobre los elementos
que pueden modificar los requerimientos
energéticos, como la actividad física. Esta
evaluación sería recomendable ya que una
ingesta excesiva mantenida a lo largo del
tiempo junto al desarrollo de escasa activi-
dad física es un factor de riesgo para el de-
sarrollo de sobrepeso y obesidad1;2.

En cuanto a los nutrientes la compara-
ción de las ingestas dietéticas con los nive-
les recomendados es un indicador nutricio-
nal válido del riesgo de ingestas
inadecuadas que puede existir en una pobla-
ción en un momento determinado34;35, si
bien hay que ser prudente en la interpreta-
ción de los resultados, pues aisladamente ni
la comparación de la cantidad de los dife-
rentes nutrientes que los sujetos obtienen a
través de la ingesta alimentaria con las
ingestas recomendadas ni ningún otro pará-
metro son suficientes por sí solos para diag-
nosticar inequívocamente la situación nutri-
cional de un sujeto (es la valoración
conjunta de parámetros dietéticos, antropo-
métricos, bioquímicos y clínicos lo que per-
mite juzgar el estado nutricional)1;25-27. Así,
en el caso de los micronutrientes, cuando la
ingesta media habitual de uno determinado
en una población es igual o mayor a la
ingesta recomendada, la probabilidad o
riesgo de ingesta deficiente es muy bajo,
mientras que cuanto menor es la ingesta
media habitual en comparación con la reco-
mendada mayor es el riesgo de que esta
ingesta sea insuficiente34;35. Por tanto, es
deseable que los niveles nutricionales en la
dieta se encuentren dentro de los niveles
recomendados para que el riesgo sea el
menor posible. En cuanto a la fibra, en
España carecemos de una referencia sobre
ingesta recomendada específicamente para
la población infantil. Sin embargo, si exa-
minamos los valores recomendados en paí-
ses en los que sí existen, por ejemplo Esta-
dos Unidos43, vemos que éstos (ingesta
recomendada, concretamente, Adequate
Intake, AI) son incluso mayores que los 22
g/día recomendados con carácter general en

España36: ingesta recomendada de fibra
para niños y niñas de 4-8 años, 25 g/día43,
ingesta recomendada para varones de 9-13
años43, 31 g/día, e ingesta recomendada
para niñas de 9-13 años, 26 g/día43, lo que
supondría un déficit de fibra incluso mayor
en la dieta de la población infantil de la
Comunidad de Madrid.

La ingesta de energía y nutrientes obser-
vada en la población infantil de la Comuni-
dad de Madrid es el resultado del tipo y
cantidad de alimentos ingeridos. La princi-
pal dificultad para evaluar de forma exhaus-
tiva la adecuación de la ingesta alimentaria
es la inexistencia de referencias sobre las
cantidades físicas a ingerir de los diferentes
alimentos, estandarizadas, detalladas y
específicas para la población infantil en
España. No obstante, esto no impide reali-
zar algunas consideraciones. Para algunos
alimentos, como las frutas frescas, verduras
y hortalizas, existen referencias precisas
aceptadas internacionalmente sobre las can-
tidades mínimas a ingerir. De acuerdo con
la evidencia científica actual, ninguna per-
sona debería ingerir menos de 400 gramos
de frutas frescas y verduras al día37. Otra
presentación de esta recomendación es el
conocido “5 al día”44, o la formulación del
mensaje por la SENC: 3 ó más raciones de
frutas al día y 2 ó más raciones de verduras
y hortalizas al día36, que cuantitativamente
traducen en los objetivos intermedios “al
menos 300 g de frutas frescas y 250 g de
verduras y hortalizas, al día”36 y en los
objetivos finales “al menos 400 g de frutas
frescas y 300 g verduras y hortalizas, al
día”36. Por término medio, la ingesta con-
junta de frutas, verduras y hortalizas en la
población infantil de la Comunidad de
Madrid es un 30% inferior a los 400 gramos
mínimos señalados, cantidad mínima que
además no alcanza a ingerir el 78,1% de la
población. Además, en torno al 6-7% de la
población no había comido en todo el día
nada de verduras, hortalizas o frutas fres-
cas, lo que resulta elevado tratándose de ali-
mentos básicos que se deben ingerir todos
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los días. La ingesta media de cereales, pata-
tas, legumbres y pescados también está por
debajo de las recomendaciones, que oscilan
en las diferentes guías alimentarias45-48

entre las 4-6 raciones/día de cereales y pata-
tas, 2-4 raciones/semana de legumbres y 3-
4 raciones/semana de pescado. La ingesta
de lácteos, huevos y grasas añadidas, a
expensas fundamentalmente de los aceites,
se encuentran dentro de los niveles reco-
mendados, si bien, en el límite inferior en lo
que se refiere a los lácteos. Por último, la
ingesta de carnes y derivados cárnicos es
superior a lo recomendado45-48.

En cuanto a los productos de repostería,
dulces, chucherías saladas, alimentos pre-
cocinados y bebidas comerciales procesa-
das de elaboración industrial (productos de
densidad nutricional o valor nutricional
bajos y alto contenido en azúcares simples
y/o grasas saturadas, colesterol, sodio)49, es
importante recordar que su presencia en las
guías alimentarias (siempre bajo una indi-
cación del tipo “consumo ocasional y
moderado” o similar) y pirámides de ali-
mentación (vértice) no debe interpretarse
como la de los grupos alimentarios básicos,
de densidad o valor nutricional altos (cere-
ales y tubérculos; leche y derivados lácteos;
verduras y hortalizas; frutas frescas; carnes,
pescados, huevos y legumbres; grasas y
aceites; y agua como bebida)27;49. A dife-
rencia de los grupos básicos, las indicacio-
nes respecto a los productos de bajo valor
nutricional no se refieren a cantidades o fre-
cuencia con la que debemos ingerirlos para
tener una dieta saludable, sino a límites en
su consumo que se consideran compatibles
con el mantenimiento del correcto equili-
brio nutricional, por encima de los cuales
aumenta el riesgo nutricional45-48. Es decir,
al contrario que los grupos alimentarios
básicos, la ausencia de estos productos en la
dieta no generará ningún desequilibrio
nutricional. En un contexto como el obser-
vado en la población infantil de la Comuni-
dad de Madrid, en el que no se han alcanza-
do los niveles recomendados para algunos

nutrientes esenciales (zinc, ácido fólico,
hierro, vitaminas D, E y B6, de escasa o
nula presencia en los productos de bajo
valor nutricional) al tiempo que se observan
excesos para otros, como las grasas satura-
das o el colesterol (presentes en estos pro-
ductos en cantidades importantes) es cues-
tionable la presencia de productos no
esenciales, de baja densidad nutricional.
Las guías alimentarias más actualizadas45-48

señalan en sus recomendaciones clave que
para obtener los niveles adecuados de todos
los nutrientes esenciales manteniendo el
balance energético se debe realizar una
dieta variada a partir de alimentos de eleva-
da densidad nutricional (grupos básicos),
limitando la ingesta de grasas saturadas,
grasas trans, colesterol, azúcares añadidos,
sal y alcohol.

El escaso número de estudios de nutri-
ción sobre población infantil en España rea-
lizados y/o publicados, pero sobre todo su
diferente metodología (grupos de población
considerados, marco muestral y tipo de
muestreo, herramienta para recoger la
información alimentaria, tablas de compo-
sición de alimentos empleadas, etc) dificul-
ta la comparación de resultados50. En los
últimos años los mayores estudios realiza-
dos sobre población infantil en España, que
tienen o incluyen como objetivo principal la
realización de una encuesta alimentaria y
sobre los que existen datos publicados, son
tres: el estudio CAENPE51, realizado en el
periodo 1990-1992 sobre población escolar
de 6 a 15 años de la Comunidad de Madrid,
el Estudio Cuatro Provincias (4P)52-54, rea-
lizado en 1998-1999 sobre niños de 6-7
años de cuatro provincias españolas (Cádiz,
Madrid, Orense y Murcia) y el estudio
enKID55;56, realizado sobre una muestra de
base poblacional de los residentes en Espa-
ña de 2 a 24 años (excepto Ceuta y Melilla).
En comparación con estos estudios la
ENICM registra una menor ingesta alimen-
taria total diaria. En los grupos básicos, des-
taca la menor ingesta en la ENICM de
legumbres (11,2 g/persona/día, frente a los
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26,7, 19,6, 22,3 y 24,9 g/persona/día, en el
CAENPE, 4P en la provincia de Madrid
[4P-Madrid], enKID en el grupo de 6-9
años y enKID en el grupo de 10-13 años,
respectivamente)51;53;55, de cereales (125,4
g) en comparación con la observada en el
CAENPE (164,3 g/persona/día)51 y el
enKID (155,8 y 221,3 g/persona/día en los
de 6-9 y 10-13 años, respectivamente)55, de
frutas frescas (193,1 g) y pescados (35,5 g)
respecto al CAENPE (253,7 y 77,1 g/perso-
na/día, respectivamente)51 y el 4P-Madrid
(342,3 y 45,6 g/persona/día, respectivamen-
te)53, y de verduras y hortalizas (88,9 g),
muy por debajo de la registrada en el 4P-
Madrid (335,9 g/persona/día)53. Por el con-
trario la ingesta total del grupo de lácteos
(508,2 g) es mayor en la población infantil
de la Comunidad de Madrid que en el
CAENPE (410,4 g/persona/día)51 y el
enKID (473,4 y 423,6 g/persona/día los de
6-9 y 10-13 años, respectivamente)55, aun-
que no en comparación con el 4P-Madrid
(614,9 g/persona/día)53. En cuanto a los
productos no esenciales, también es en
general menor la ingesta registrada en la
ENICM en comparación con los otros estu-
dios (productos de repostería: 87,6, 48,2 y
52,9 g/persona/día en el 4P-Madrid, enKID
6-9 y enKID 10-13 años, respectivamente;
azúcares y dulces: 94,0, 27,9 y 30,1 g/per-
sona/día en el CAENPE, enKID 6-9 y
enKID 10-13 años, respectivamente; bebi-
das industriales: 242,9, 435,5 y 620,7 g/per-
sona/día en el 4P-Madrid, enKID 6-9 y 10-
13 años, respectivamente)51,53,55. De forma
consistente con el patrón alimentario, en la
ENICM se registran en general ingestas
medias absolutas de energía y nutrientes
menores a las de los tres estudios indicados.
Bastante menor a la registrada por el
CAENPE (2604,0 kcal/persona/día)51, algo
menor a la del 4P-Madrid (2077,7 kcal/per-
sona/día)53 y más parecida a la registrada
por el enKID para el grupo de 6 a 9 años
(1970,7 kcal/persona/día)56. Si bien, en tér-
minos relativos, los diferentes estudios
coinciden en muchos de los aspectos nega-
tivos que se detectan en la dieta de la pobla-

ción infantil, como el exceso de proteínas,
grasas saturadas y colesterol, y el déficit ali-
mentario de hidratos de carbono, fibra y
vitamina D51,54,56. Y en el 4P también la
ingesta insuficiente de vitamina B6 en
ambos sexos54, así como en el enKID tam-
bién el riesgo para la vitamina E en ambos
sexos y el hierro en niñas56. No obstante,
esto no puede interpretarse como una ver-
dadera tendencia o evolución, ya que ningu-
no de estos estudios puede ser directamente
comparado con la ENICM o entre ellos,
debido a las diferencias en la metodología y
en los grupos estudiados. De los tres estu-
dios, el enKID55;56 es el que presenta más
similitudes metodológicas con la ENICM
(por ejemplo, empleo del recordatorio de 24
horas), lo que es consistente con los resulta-
dos que se observan, los más parecidos a los
de la ENICM. El 4P empleó para recoger la
información alimentaria un cuestionario de
frecuencia de consumo de alimentos52 que
tiende a registrar ingestas mayores en com-
paración con el recuerdo de 24 horas25-27 y
el rango de edad considerado en el CAEN-
PE51 incluye niños hasta tres años mayores
a los de la ENICM, lo que, al menos en
parte, puede explicar que se registren en el
CAENPE ingestas mayores a las de la
ENICM.

La Encuesta de Nutrición Infantil de la
Comunidad de Madrid 2001/2002 es el
estudio poblacional de alimentación más
amplio y actual realizado sobre una muestra
representativa de la población infantil de
una región que en el año 2002 incluía el
12,8% de la población infantil de 5 a 12
años de edad de España57, y más reciente-
mente (2006) el 13,3%57. Debido a las con-
secuencias negativas sobre la salud de una
ingesta inadecuada habitual o mantenida es
importante medir periódicamente la dieta
de la población, siendo capaces de registrar
la dieta actual y habitual y detectar los cam-
bios y riesgos que eventualmente aparezcan
(vigilancia), lo que requiere una herramien-
ta fiable y la repetición de la medición con
la misma metodología y con la frecuencia
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adecuada. Por sus propiedades25-27, el
recuerdo de 24 horas es el método de
encuesta alimentaria poblacional de elec-
ción en salud pública en numerosos orga-
nismos (National Health and Nutrition
Examination Survey-NHANES del Departa-
mento de Salud y Servicios Humanos en
Estados Unidos, Canadian Community
Health Survey-Nutrition en la administra-
ción pública de Canadá, National Children’s
Nutrition Survey en la de Nueva Zelanda o
National Nutrition Survey en la australia-
na). En cuanto a la administración del
recuerdo de 24 horas mediante entrevista
telefónica numerosos estudios han confir-
mado que este método produce resultados
comparables a otros métodos de encuesta
basados en entrevistas “cara a cara”58-62. En
nuestro ámbito geográfico también se han
observado estimaciones similares63. Por
último, aunque algunos estudios señalan
que se puede obtener información fiable de
niños de más de 7 años mediante la admi-
nistración de recordatorios de 24 horas64;65,
otros autores consideran que antes de los 12
ó 13 años el niño todavía no es capaz de res-
ponder correctamente por sí solo un recor-
datorio de 24 horas, por desconocer los
detalles de su alimentación o por ser inca-
paz de describirlos con la suficiente preci-
sión66;67, por lo que es necesario obtener la
información de la persona al cuidado del
niño y de su alimentación. En este sentido,
los estudios que lo han examinado conclu-
yen que la validez de la información referi-
da por los padres muy elevada68, sobre todo
en la medida en que esta información es
proporcionada por el miembro de la familia
que se encarga habitualmente de la alimen-
tación del niño, y en nuestro estudio las
entrevistas han sido completadas en más del
89% de esta manera.

En conclusión, los resultados presenta-
dos ofrecen una información muy relevante
sobre la situación alimentaria y nutricional
actual en la población infantil de 5 a 12
años de la Comunidad de Madrid. Se obser-
van importantes desequilibrios en su dieta:

ingesta inadecuada de grupos alimentarios
básicos (notablemente baja en las frutas
frescas, verduras y hortalizas), exceso de
proteínas, grasas saturadas y colesterol y
déficit de hidratos de carbono, fibra y algu-
nos micronutrientes, desequilibrios que es
necesario mejorar y cuyos determinantes es
importante investigar.
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RESUMEN
Fundamento: El objetivo de este estudio es analizar los cambios produ-

cidos en los hábitos alimentarios y el estado nutricional de la población cata-
lana, a lo largo de 10 años a partir de la información procedente de las dos
Encuestas Nutricionales de Cataluña desarrolladas en 1992-93 y 2002-03.

Método: 2641 indivíduos en 1992-93 y 2060 en 2002-03 de 10 a 75 años
que participaron en las encuestas. Se utilizaron dos recordatorios de 24 horas,
un cuestionario de frecuencia de consumo y un cuestionario general sobre
actividad física, conocimientos y actitudes sobre alimentación y uso de suple-
mentos alimentarios. Se midió el peso (kg), la talla (cm) y el perímetro de la
cintura (PC) (cm). Se realizó un análisis bioquímico en una submuestra de la
población. Se evaluaron colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, tri-
glicéridos y ß-caroteno, α-tocoferol y retinol.

Resultados: Se observa un descenso en la ingesta de fruta, verdura y pata-
ta, carne y pescado, y un aumento en el consumo de derivados lácteos y comida
rápida (especialmente entre los jóvenes). Se produce un ascenso en el valor
medio de índice de masa corporal (IMC) en hombres y de PC en hombres y muje-
res. El valor de IMC desciende entre las mujeres (excepto entre las más jóvenes).
La prevalencia de obesidad aumenta en hombres (de 9,9% a 16,6%), pero no en
mujeres. Desciende la colesterolemia media, a expensas del valor de HDL coles-
terol. Disminuye el porcentaje de población sedentaria en el tiempo libre.

Conclusiones: Es necesaria una política de nutrición que sea efectiva en
la promoción de una alimentación acorde con las recomendaciones nutricio-
nales y la dieta mediterránea.

Palabras clave: Encuesta nutricional, estudio transversal, estado nutri-
cional, adecuacidad nutricional, obesidad, monitorización nutricional, tenden-
cias, España, política nutricional.

ABSTRACT

Trends in the nutritional status of the Spanish
population: Results from the Catalan nutrition

monitoring system (1992-2003)
Background: The purpose of this study was to evaluate the changes in

the nutricional habits and nutricional status of the Catalan population over 10
years interval of the two Catalan Nutricional Surveys conducted in 1992-93
and 2002-03.

Methodo: 2641 individuals in 1992-93 and 2060 individuals in 2002-03
aged 10 to 75 years participated in the surveys. Two 24 hour recall, a food
frequency questionnaire, and a general questionnaire with information on
physical activity, knowledge and opinions on nutrition and supplements use
were administered. Weight (Kg), height (cm) and waist circumference (WC)
(cm) were measured. A subsample of the population underwent a biochemical
evaluation. Total cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol, tryglicerides
and ß-carotene, α-tocopherol and retinol were measured.

Results: A decrease in the consumption of fruit, vegetables, potatoes,
meat and fish and an increase in the consumption of dairy products and fast
food (in young individuals) were reported. An increase in the mean value of
Body Mass Index (BMI) was observed among males, and an increase in WC
mean value was observed in males and females. BMI value decreased in
females (except among the younger ones). The prevalence of obesity increased
among males (from 9.9% to 16.6%), but not in females. Both total cholesterol
and HDL cholesterol decreased. A decrease was observed in the percentage of
population with sedentary habits during leisure time.

Conclusions: There is a need for an effective nutrition policy promoting
healthy nutrition in accordance with the ongoing dietary guidelines.

Key words: Nutrition survey, Cross-sectional surveys, Nutritional status,
Nutrient adequacy, Obesity, Nutritional monitoring, Trends, Spain, Nutrition
policy.
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INTRODUCCIÓN

La evaluación del estado nutricional en
una población es una herramienta funda-
mental en el desarrollo de políticas de salud
pública para promover unos hábitos nutri-
cionales saludables acorde con las eviden-
cias deducidas de la investigación epide-
miológica. La repetición periódica en el
tiempo de dicha evaluación, permite obser-
var la tendencia en los parámetros estudia-
dos, evaluar el cumplimiento de los objeti-
vos nutricionales fijados para la población y
también evaluar la eficacia de las políticas
alimentarias y de nutrición, y de las campa-
ñas de promoción de la salud desarrolla-
das1-3.Es con esta finalidad que el Departa-
ment de Salut de la Generalitat de
Catalunya incluye dentro de los objetivos
marcados en el apartado de “Alimentación
y Nutrición” del Plan de Salud la necesidad
de realizar periódicamente encuestas ali-
mentarias para evaluar el estado nutricional
de la población catalana4-9.

Desde el año 1986 en que se llevó a cabo
la primera encuesta alimentaria poblacio-
nal10 seguida de diversas campañas infor-
mativas y un extenso programa de forma-
ción de profesionales, se han realizado dos
encuestas más, con una metodología muy
similar, la del año 1992-1993 (ENCAT-
92)11-15 sobre una muestra representativa de
2.754 personas de 6 a 75 años, en la que se
combinaron indicadores de consumo de ali-
mentos, antropométricos y bioquímicos, y
la última, realizada en 2002-2003 (ENCAT-
02)16-22 que ha permitido evaluar el estado
nutricional actual de la población y las ten-
dencias de los distintos indicadores en los
últimos 10 años.

El objetivo de este artículo es presentar
un resumen de los aspectos más destacables
de estas tendencias de la evolución del esta-
do nutricional de la población catalana
1992-2003.

SUJETOS Y MÉTODOS

Se analizan los datos procedentes de los
estudios nutricionales ENCAT-92 y
ENCAT-02. En ambos casos se trata de
estudios transversales realizados en mues-
tras representativas de la población catala-
na, la metodología de los cuales se ha des-
crito con más extensión en otras
publicaciones11-22.

Muestras: El universo de los estudios lo
constituyeron todos los habitantes de Cata-
luña de 6 a 75 años en ENCAT-92 y de 10
a 85 años en ENCAT-02, siendo la pobla-
ción origen todos los habitantes residentes
y censados en los municipios de Cataluña
de esas edades. Las muestras de ambos
estudios se obtuvieron mediante técnicas
de muestreo estratificado según hábitat y
aleatoria por conglomerados, siendo la uni-
dad primaria de muestreo los municipios
de Cataluña y la última los individuos cen-
sados en estos. La confección de las mues-
tras se llevó a cabo de forma proporcional
al número de habitantes y al peso específi-
co de cada municipio en la muestra. Los
individuos se seleccionaron mediante un
proceso de extracción aleatoria estratifica-
do por edad (4 grupos) y sexo a partir del
Registro de Población de Cataluña del
IDESCAT.

La tasa de participación en las dos
encuestas fue similar 69 y 65% y las mues-
tras obtenidas fueron representativas de la
población catalana correspondiente al
momento de realización de las encuestas.
Para el estudio de las tendencias 1992-2003
se analizan los datos del grupo de edad de
10 a 75 años, con un total de 4701 indivi-
duos (2164 hombres y 2537 mujeres); 2641
(1210 hombres y 1431 mujeres) de
ENCAT-92 y 2060 (954 hombres y 1106
mujeres) de ENCAT-02 .

Métodos: las encuestas se obtuvieron
mediante dos entrevistas domiciliarias lle-
vadas a cabo por un total de 36 dietistas en
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ENCAT-92 y 22 en ENCAT-02, que habían
seguido un riguroso proceso de entrena-
miento y selección. En ambos estudios se
administró un cuestionario general que
comprendía entre otras, variables socioeco-
nómicas (profesión, nivel de estudios, etc.)
y preguntas sobre hábitos alimentarios,
control de enfermedades crónicas, hábito
tabáquico, actividad física, uso de suple-
mentos y conocimientos y opiniones sobre
nutrición.

La valoración de la ingesta dietética se
realizó mediante la combinación de dos
recordatorios de 24 horas y un cuestionario
de frecuencia de consumo. En la ENCAT-
92 los recordatorios de 24 horas se realiza-
ron uno en la estación cálida (mayo-julio) y
otro en la estación fría (noviembre-diciem-
bre) con el fin de evitar estimaciones sesga-
das por la variabilidad estacional. El traba-
jo de campo de la ENCAT-02 se llevó a
cabo desde marzo de 2002 hasta junio de
2003; durante ese periodo se administró a
todos los individuos de la muestra un
recordatorio de 24 horas. Un 62% de la
muestra realizó una segunda entrevista
entre 8 y 30 días después de la primera,
obteniéndose otro recordatorio de 24 horas.
En ambos estudios las entrevistas se lleva-
ron a cabo todos los días de la semana. La
estimación de la raciones consumidas se
realizó mediante las medidas caseras pro-
pias del hogar del entrevistado. Las entre-
vistas a personas discapacitadas o con pro-
blemas de memoria, y las de menores de 13
años se realizaron con la ayuda de la perso-
na responsable de su cuidado y alimenta-
ción. Los encuestadores se encargaron de
la codificación e informatización de las
entrevistas.

En la codificación de los alimentos del
recordatorio de 24 horas y posterior cálculo
de la ingesta de energía y nutrientes se
emplearon las tablas de composición espa-
ñolas del CESNID23, utilizándose un total
de 635 alimentos. Los recordatorios corres-
pondientes a la encuesta ENCAT-92 fueron

recodificados y reanalizados de nuevo con
las mismas tablas que en ENCAT-02. En
cada encuesta a partir de los datos de inges-
ta de energía y nutrientes de cada recorda-
torio se procedió a su ajuste por la variabi-
lidad intraindividual según el método de
análisis de la variancia descrito inicialmen-
te por Beaton et al24-27.

La valoración del riesgo de ingestas
inadecuadas se ha realizado mediante la
comparación de los valores de energía y
nutrientes con los de las tablas de ingestas
recomendadas para la población española
del CSIC28, en las que se ha modificado el
valor de las recomendaciones de ingesta de
folatos (duplicándose =400 µg) en el grupo
de edad de mujeres de 13 a 49 años.

Ambas encuestas incluían un cuestiona-
rio de frecuencia de consumo de alimentos.
El de ENCAT-92 era de tipo cualitativo y
tenía 77 items alimentarios. El de ENCAT-
02 era cuantitativo y tenía 80 items alimen-
tarios muy parecidos a los de la anterior
encuesta.

Durante la entrevista en ambos estudios
se obtuvieron distintas mediciones antropo-
métricas en condiciones estándares (peso,
talla, perímetros de cintura y cadera, etc.).
El peso se obtuvo mediante báscula de baño
electrónica Tefal (+/- 0,1 Kg de precisión),
la talla mediante tallímetro de pared portá-
til enrollable Kave (precisión de +/- 0,1 cm)
y los perímetros de cintura y cadera
mediante cinta métrica inextensible marca
Kawe (precisión de  +/- 0,1 cm).

La prevalencia de obesidad y sobrepeso
se analiza en la población de 18 a 75 años
a partir de los valores del índice de masa
corporal (IMC) calculado a partir del peso
(kg)/ talla (m2), según los criterios de la
OMS29: sobrepeso = IMC ≥25,0 - <30,0
kg/m2 y obesidad = IMC ≥ 30,0 kg/m2; y
también a partir de los valores del períme-
tro de la cintura, categorizados en nivel 
1: hombres cintura = 94,0-101,9 cm; muje-
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res cintura = 80,0-87,9 cm y nivel 2: hom-
bres cintura ≥ 102,0 cm y mujeres cintura
≥ 88,0 cm.

En un 20% de las entrevistas se realizó
un control telefónico para ratificar y en
algunos casos completar la información
obtenida por los encuestadores.

Evaluación bioquímica

Una submuestra de los entrevistados de
18 a 75 años que participaron en ENCAT-92
(n=893) aceptaron participar en la evalua-
ción bioquímica del estado nutricional13-15.

En el análisis de ENCAT-02, la muestra
(n=429, de 18 a 74 años) provenía de una
submuestra de la muestra del Examen de
Salud 2002. Dicho Examen de Salud se rea-
lizó, a su vez, en una submuestra de la
Encuesta de Salud 200030. La Encuesta de
Salud es realizada de manera periódica por
el Departament de Sanitat i Seguretat
Social.

En ambos estudios se analizaron distintos
parámetros bioquímicos: lipídicos, hemato-
lógicos, vitaminas, minerales, proteínas. Las
técnicas de obtención de las muestras y aná-
lisis han sido ampliamente descritas en otras
publicaciones11,13-16. En este artículo se eva-
lúan las tendencias observadas en los pará-
metros lipídicos (colesterol total, colesterol
HDL, colesterol LDL, triglicéridos) y en las
concentraciones de β-caroteno, retinol y α-
tocoferol. El colesterol sérico y los triglicé-
ridos se analizaron por método enzimático
CHOD-PAP y GPO-PAP respectivamente,
mediante autoanalizador Hitachi 747 y reac-
tivos de Boehringer-Mannheim. El coleste-
rol HDL se determinó por el método Ass-
mann y cols. El colesterol LDL se calculó
mediante la fórmula de Friedewald. El β-
caroteno, el retinol y el α-tocoferol se anali-
zaron mediante la técnica de cromatografía
líquida de alta resolución con detección
ultravioleta.

Análisis

Se analizan, por grupos de edad y sexo,
las tendencias 1992-2003 en el consumo
de alimentos, en la ingesta de energía y
nutrientes, en la estimación de la prevalen-
cia de obesidad y sobrepeso, en la activi-
dad física y en algunos parámetros bioquí-
micos.

El análisis estadístico se ha realizado
mediante el programa SPSS v12. Para la
comparación de medias entre dos grupos se
ha utilizado el T-test, para más de dos gru-
pos el análisis de la variancia. Para varia-
bles no paramétricas se han utilizado los
test de Mann-Whitney y Kruskal-Wallis
respectivamente. Para las diferencias entre
proporciones se ha utilizado el test de la
chi-cuadrado.

RESULTADOS

En la tabla 1 se presenta el consumo de
alimentos para toda la muestra por grupos
de edad y sexo correspondiente a la
encuesta realizada en 1992-93 y a la actual
de 2002-03, y en la tabla 2 la ingesta de
energía y nutrientes. Es de destacar la dis-
minución en el consumo de patatas, carne,
pescado, vísceras, y fruta y verdura, y el
aumento en el consumo de zumos de fruta,
leche y derivados, bollería, frutos secos y
aceite de oliva, si bien estas variaciones
tienen matices según el grupo de edad y el
sexo.

En cuanto a las tendencias en la ingesta
de energía y nutrientes no se observan cam-
bios relevantes, observándose no obstante
una disminución en el consumo de proteí-
nas, colesterol, fibra, hierro, vitamina A,
niacina y vitamina B12 y un aumento en el 
consumo de calcio y de grasas y de
ácidos grasos como  porcentaje  de energía.
En general las tendencias únicamente son
remarcables para la vitamina A (consecuen-
cia de la disminución en el consumo de vís-
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Tabla 1

Tendencias 1992-2003 en el consumo de alimentos de la población catalana de 10 a 75 años

Comparación de medias 1992-2003. Significación: a < 0,05; b < 0,01; c < 0,001.

ENCAT 1992-1993 ENCAT 2002-2003

TOTAL
Grupos de edad en años Hombres Mujeres TOTAL

Grupos de edad en años Hombres Mujeres

10-17
(n=315)

18-24
(n=541)

25-44
(n=830)

45-64
(n=691)

65-75
(n=264)

Total
(n=2641)

Total
(n=1210)

Total
(n=1431)

10-17
(n=203)

18-24
(n=309)

25-44
(n=702)

45-64
(n=602)

65-75
(n=244)

Total
(n=2060)

Total
(n=954)

Total
(n=1106)

Media Media Media Media Media Media Media Media Media p Media p Media p Media p Media p Media p Media p Media p

250,4 197,2 185,6 175,8 185,4 191,2 183,0 199,0 Leche 251,7 229,1 b 197,5 199,0 c 203,9 208,8 c 197,7 b 218,3 c

46,7 34,1 26,5 24,5 28,5 29,4 26,4 32,2 Yogures y leches fermentadas 66,5 c 59,0 c 65,7 c 53,9 c 55,7 c 60,2 c 55,6 c 64,1 c

18,6 25,3 20,0 16,8 14,5 18,9 19,5 18,3 Quesos 26,1 b 28,7 b 25,9 b 19,9 a 16,4 a 23,5 c 24,9 c 22,2 b

24,7 20,8 16,9 11,2 7,0 15,2 18,4 12,1 Otros lácteos 29,7 23,1 22,9 a 15,8 8,0 19,8 24,5 a 15,6

340,5 277,5 248,9 228,3 235,4 254,6 247,4 261,6 Total lácteos 374,1 a 340,0 c 312,1 c 288,6 c 283,9 b 312,2 c 302,8 c 320,2 c

184,8 169,3 137,6 120,3 113,1 138,5 169,2 108,8 Cereales 184,5 161,2 147,3 b 120,9 113,9 141,4 169,4 117,3

58,1 50,3 36,1 21,1 20,2 33,9 37,9 30,0 Bollería 65,1 51,3 41,7 31,0 a 21,3 39,9 44,0 36,4

83,8 77,4 74,2 75,2 71,3 75,5 84,6 66,7 Patatas 73,7 62,0 a 59,9 c 61,4 b 56,9 b 61,7 c 70,8 c 53,8 c

27,5 30,2 37,2 47,1 49,5 39,7 39,8 39,7 Pescado blanco 19,5 20,2 b 29,3 b 38,3 a 39,2 30,8 c 31,6 a 30,1 b

6,4 11,7 16,8 17,3 13,6 14,7 16,9 12,5 Pescado azul 11,9 a 16,7 a 17,5 a 19,1 a 14,1 16,9 c 17,3 a 16,5 c

12,0 13,2 22,6 20,4 13,3 18,2 23,1 13,6 Crustáceos y marisco 10,8 9,9 a 12,7 b 20,6 12,1 14,3 14,9 a 13,9

45,9 55,1 76,6 84,8 76,4 72,6 79,8 65,8 Total pescado 42,2 46,8 59,4 a 78,0 65,4 62,0 63,7 60,5

91,7 99,3 90,7 75,9 55,1 82,6 94,8 70,9 Carnes 90,8 91,9 76,8 c 61,8 c 47,8 a 72,6 c 84,6 c 62,3 c

51,2 45,2 35,9 24,7 21,0 33,5 41,0 26,3 Embutidos 43,8 39,4 a 35,8 27,4 19,7 32,8 40,2 26,4

1,9 1,8 2,6 3,5 4,5 2,9 3,5 2,4 Vísceras 0,1 a 0,6 a 1,5 a 2,3 1,9 1,5 c 2,3 0,9 c

52,4 54,6 54,2 52,2 55,7 53,8 53,4 54,2 Aves y caza 40,8 33,8 c 48,7 45,0 35,8 b 43,1 c 46,9 39,7 c

25,9 27,5 29,3 24,8 17,5 25,7 29,2 22,3 Huevos 22,2 a 26,7 a 25,0 c 25,8 20,0 24,6 c 28,1 b 21,6 c

13,5 14,2 15,3 14,9 14,0 14,6 16,4 12,9 Legumbres 14,1 11,8 13,7 b 17,3 16,7 14,9 b 15,9 a 13,9

3,6 2,4 4,5 3,2 2,1 3,4 4,3 2,5 Frutos secos 2,6 3,4 4,6 4,3 c 3,3 a 4,0 c 4,4 c 3,6 c

194,6 236,6 270,0 372,1 375,4 301,0 287,4 314,0 Frutas 141,3 b 141,6 c 193,9 c 293,9 c 313,9 b 224,3 c 217,6 c 230,0 c

128,1 164,0 208,4 225,9 219,3 200,4 193,9 206,6 Verduras y hortalizas 121,8 149,7 a 180,8 c 222,4 186,7 c 183,2 b 175,2 a 190,1 c

27,2 29,8 32,4 30,3 26,3 30,0 33,0 27,2 Aceite de oliva 28,9 29,9 30,5 31,0 c 27,2 30,0 c 32,4 27,9 c

39,2 41,6 43,7 39,7 33,4 40,3 44,7 36,1 Total aceites y grasas 37,4 38,3 38,1 38,0 a 33,3 37,4 41,1 34,3

25,3 20,1 18,3 14,4 14,3 17,6 19,7 15,6 Azúcar y dulces 21,8 a 20,2 17,9 13,7 10,5 a 16,5 b 17,9 a 15,3

646,7 709,9 567,5 533,4 450,4 568,6 556,4 580,4 Aguas 831,8 c 795,8 c 795,1 c 690,0 c 602,4 c 745,3 c 762,5 c 730,5 c

9,8 56,7 90,3 81,2 60,8 70,5 68,5 72,4 Cafés y tes 6,7 b 52,8 a 85,8 c 95,8 a 64,9 73,5 69,5 77,0

104,3 120,5 81,5 38,1 23,1 68,8 88,2 50,1 Bebidas refrescantes 117,9 147,2 129,0 c 38,1 18,5 91,0 119,7 66,3

51,9 41,1 50,7 72,4 82,8 60,2 61,8 58,6 Otras bebidas 52,8 43,3 53,2 b 60,1 c 64,9 a 55,1 c 54,7 c 55,5 c

27,4 39,0 17,4 10,0 5,5 17,7 20,0 15,4 Zumos y nectares comerciales 59,5 b 49,1 37,9 c 20,0 a 13,6 33,6 c 38,6 c 29,3 c

840,1 967,3 807,3 735,1 622,5 785,7 794,9 776,8 Total bebidas no alcohólicas 1068,8 c 1088,2 c 1101,1 c 904,1 c 764,3 c 998,5 c 1044,9 c 958,5 c

2,2 91,0 159,1 107,6 67,2 105,9 175,3 39,1 Bebidas alcohólicas 3,9 50,5 a 94,3 c 123,2 88,9 86,6 135,2 b 44,7
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Tabla 2

Tendencias 1992-2003 en la ingesta de energía y nutrientes en la población catalana de 10 a 75 años

Comparación de medias 1992-2003. significación a = <0,05; b < 0,01; c < 001. AGM: Ácidos Grasos Saturados; ÁGM: Ácidos Grasos Monoinsaturados; ÁGP: Ácidos Grasos Polinsaturados.

ENCAT 1992-1993 ENCAT 2002-2003
TOTAL

Grupos de edad en años Hombres Mujeres TOTAL
Grupos de edad en años Hombres Mujeres

10-17
(n=315)

18-24
(n=541)

25-44
(n=830)

45-64
(n=691)

65-75
(n=264)

Total
(n=2641)

Total
(n=1210)

Total
(n=1431)

10-17
(n=203)

18-24
(n=309)

25-44
(n=702)

45-64
(n=602)

65-75
(n=244)

Total
(n=2060)

Total
(n=954)

Total
(n=1106)

Media Media Media Media Media Media Media Media Media p Media p Media p Media p Media p Media p Media p Media p
2242,3 2135,6 1952,7 1729,9 1605,4 1931,6 2204,6 1700,8 Energía (kcal) 2231,6 2080,5 1958,9 1768,5 1530,8 b 1897,7 2152,6 1677,7
1698,1 1859,0 1852,3 1785,0 1651,7 1797,6 1871,5 1735,1 Agua (g) 1930,8 c 1940,3 b 2031,9 c 1965,6 c 1786,5 c 1959,8 c 2060,6 c 1872,8 c

98,4 99,2 96,8 90,1 83,9 94,5 104,4 86,0 Proteína total (g) 96,9 92,1 b 90,3 b 84,8 c 72,8 c 87,5 c 97,4 c 79,0 c
28,1 25,5 23,1 21,5 20,9 23,6 27,7 20,1 Proteína vegetal (g) 27,8 24,8 23,7 b 22,2 b 20,8 23,5 26,5 20,9 c
69,6 73,2 72,2 67,9 60,1 69,7 76,0 64,4 Proteína animal (g) 67,6 66,2 b 65,2 c 61,2 c 50,8 c 62,7 c 69,6 c 56,8 c

101,4 95,7 85,6 70,7 62,5 83,4 94,3 74,1 Lípidos totales (g) 100,3 94,4 87,4 b 76,5 c 62,3 83,6 a 94,5 74,1
34,6 31,6 27,7 21,6 18,7 26,8 30,0 24,1 ÁGS (g) 34,4 31,0 27,5 a 22,3 c 17,9 26,1 29,5 23,1
42,7 41,5 38,2 32,8 29,2 37,1 41,7 33,2 ÁGM (g) 41,6 39,6 38,7 34,8 c 29,0 36,8 41,4 32,8
15,0 14,9 12,6 10,7 9,3 12,5 14,8 10,6 ÁGP (g) 13,8 13,8 12,3 11,2 c 9,0 12,0 b 13,7 10,5 c

402,0 386,8 400,4 342,1 303,0 372,8 422,4 330,8 Colesterol (mg) 343,5 c 344,7 c 334,0 c 307,6 c 236,2 c 317,3 c 360,6 c 279,9 c
238,1 217,7 184,8 171,5 165,8 192,5 219,5 169,8 Hidratos de carbono totales (g) 240,9 211,1 197,0 c 170,7 157,8 a 191,1 215,7 169,9

93,7 84,8 79,8 74,9 76,7 80,9 84,3 78,1 Azúcares digeribles (g) 93,5 87,3 84,1 a 76,5 a 71,0 c 81,7 88,1 c 76,3
137,7 122,2 98,5 87,8 83,1 103,7 125,4 85,3 Polisacáridos digeribles (g) 141,1 120,4 107,5 c 89,8 84,2 104,8 b 123,4 88,8 c

19,2 18,6 18,8 19,5 19,9 19,1 20,7 17,7 Fibra alimentaria total (g) 18,1 16,7 a 17,5 b 19,0 18,4 c 18,0 c 19,2 c 17,0 a
0,3 4,4 8,1 7,0 5,0 5,8 9,9 2,3 Etanol (g) 0,6 3,7 c 5,0 c 7,9 c 6,4 c 5,4 b 8,3 2,9 b

2926,4 2855,3 2578,4 2218,1 2038,1 2528,2 2992,5 2135,7 Sodio (mg) 3115,1 b 2921,2 b 2682,1 c 2331,3 c 1982,7 2575,3 c 2989,1 a 2218,4 c
3008,3 2973,1 3117,0 3096,6 3077,2 3065,3 3243,5 2914,5 Potasio (mg) 2759,5 b 2695,3 c 2812,0 c 2955,8 a 2716,7 c 2820,1 c 2987,7 c 2675,4 c
849,2 783,6 750,4 692,8 680,5 746,9 773,8 724,1 Calcio (mg) 905,0 b 848,0 c 802,7 c 777,1 c 734,8 c 804,1 c 835,0 c 777,4 c
289,1 284,3 284,4 280,2 280,0 283,4 305,1 265,1 Magnesio (mg) 285,8 277,3 284,8 293,3 c 271,9 284,7 a 304,0 268,1 a

1413,9 1383,6 1338,0 1221,7 1151,3 1307,3 1416,3 1215,1 Fósforo (mg) 1421,0 1367,5 1318,1 1236,2 1094,5 a 1285,2 1397,4 1188,5
13,7 13,1 13,2 12,7 12,2 13,0 14,4 11,9 Hierro (mg) 12,2 c 11,6 c 11,6 c 11,7 c 10,3 c 11,5 c 12,8 c 10,5 c
9,9 9,7 9,3 8,6 7,8 9,1 10,0 8,4 Zinc (mg) 9,6 9,1 b 8,6 c 8,1 b 7,1 b 8,5 c 9,3 c 7,7 c

640,4 655,1 939,8 858,4 658,7 796,4 834,4 764,2 Vitamina A total (mcg E.R.) 531,6 b 518,1 c 508,2 c 546,0 c 429,1 c 513,7 c 536,5 c 494,0 c
392,9 286,0 371,8 237,3 242,1 308,5 302,5 313,6 Retinoides totales (mcg) 291,8 277,1 c 247,8 218,7 c 163,6 238,0 b 257,4 b 221,3 c

2088,8 2323,1 2938,1 3662,6 2624,3 2869,3 3021,1 2740,9 Carotenoides totales (mcg) 1149,9 b 1135,5 c 1273,3 c 1651,7 c 1262,6 c 1349,8 c 1321,8 c 1373,9 c
1,3 1,9 2,4 1,5 1,8 1,9 2,4 1,4 Vitamina D (mcg) 1,7 c 1,7 c 1,5 c 1,1 c 0,7 a 1,4 c 1,5 c 1,2 c
9,4 9,1 9,7 8,9 8,7 9,2 9,9 8,6 Vitamina E (mg E.T.) 8,4 8,7 8,8 9,2 c 8,0 8,8 9,3 8,3
1,6 1,4 1,3 1,1 1,1 1,3 1,4 1,2 Tiamina (mg) 1,5 1,4 1,2 1,1 1,0 c 1,2 b 1,3 a 1,1
1,8 1,6 1,6 1,5 1,4 1,6 1,7 1,5 Riboflavina (mg) 1,7 1,6 1,5 1,4 1,3 b 1,5 b 1,6 1,4 b

21,8 22,9 22,3 21,5 19,7 21,9 24,3 19,8 Niacina (mg) 20,6 19,5 c 19,9 c 18,6 c 15,2 c 19,0 c 21,1 c 17,1 c
1,9 1,9 1,9 1,8 1,8 1,9 2,0 1,7 Vitamina B6 (mg) 2,0 1,8 1,8 1,8 b 1,6 b 1,8 2,0 1,7

242,9 241,0 240,5 240,7 249,9 241,9 254,4 231,3 Folatos (mcg) 222,8 209,9 b 223,1 b 241,0 b 225,6 b 226,6 a 236,3 218,3
6,3 6,6 6,3 5,4 5,1 6,0 7,1 5,1 Vitamina B12 (mcg) 4,4 4,4 a 4,4 c 4,6 3,6 4,4 c 4,8 b 4,0 c

76,0 89,1 103,7 113,9 121,8 101,9 98,3 104,9 Vitamina C (mg) 74,5 a 76,7 95,0 124,3 c 120,6 101,8 c 96,7 c 106,2 c
17,7 18,9 20,5 21,6 21,3 20,2 19,7 20,6 Proteinas (% Energía) 17,5 18,3 19,1 c 20,1 c 19,9 c 19,2 c 18,9 c 19,4 c
40,3 40,7 40,1 37,2 35,4 39,0 39,1 38,9 Lípidos (% Energía) 40,7 41,5 41,3 c 40,2 c 37,8 c 40,5 c 40,6 c 40,5 c
13,7 13,4 12,9 11,4 10,6 12,5 12,4 12,6 AGS (% Energía) 13,9 13,7 13,0 11,7 c 10,9 b 12,6 12,6 c 12,5
17,0 17,6 18,0 17,3 16,5 17,5 17,4 17,5 AGM (% Energía) 16,9 17,4 18,2 18,4 c 17,6 c 17,9 c 17,9 c 18,0 c
6,0 6,2 5,9 5,5 5,2 5,8 6,1 5,5 AGP (% Energía) 5,6 6,1 5,9 c 5,9 c 5,5 c 5,8 c 5,9 c 5,8 c

42,6 40,7 38,9 41,0 42,5 40,6 41,0 40,3 H. de carbono (% Energía) 43,5 b 41,5 b 40,8 c 39,9 42,5 41,1 c 41,2 a 41,1 c
16,8 16,4 17,1 18,3 20,0 17,5 16,0 18,9 Azúcares (% Energía) 16,9 17,2 b 17,6 a 18,2 19,3 17,8 b 16,9 c 18,7
24,4 22,4 20,3 20,6 20,9 21,4 23,2 19,8 Polisacáridos (% Energía) 25,6 a 23,6 b 22,2 c 20,9 22,6 b 22,4 c 23,6 21,4 c
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ceras), vitaminas D y B12 (debidas a la dis-
minución del consumo de carne y pescado)
y calcio (consecuencia del incremento en el
consumo de derivados lácteos). No se
observan cambios en el consumo de calorí-
as ni en hombres ni en mujeres, por tanto
los cambios ponderales deberán explicarse
sobre todo por cambios en los patrones de
actividad física.

En relación a la adecuación nutricional
(tabla 3) destaca el incremento del riesgo de
ingestas inadecuadas o insuficientes de hie-
rro y vitaminas D y A, y la disminución de
la de calcio.

En la tabla 4 se presentan las prevalencias
de sobrepeso y obesidad en ambas encuestas
por sexos y grupos de edad. Las tendencias

Tabla 3

Tendencias 1992-2003 del riego de ingestas inadecuadas de energía y nutrientes
en la población catalana de 10 a 75 años

ENCAT 1992-93 ENCAT 2002-03
Diferencia

(ENCAT 2002-03 -ENCAT 1992-93)

% de población con ingestas Media
% de
IDR

% población con ingestas Media
% de
IDR

% de población con ingestas Media
  % de

IDR
<1/3
IDR

<1/2
IDR

<2/3
IDR

<IDR <1/3
IDR

<1/2
IDR

<2/3
IDR

<IDR <1/3
IDR

<1/2
IDR

<2/3
IDR

<IDR

Energía 0,0 2,8 22,9 88,8 79,4 0,2 1,7 22,5 93,3 77,4 0,2 -1,1 -0,4 4,5 -1,9

Proteinas 0,0 0,1 0,2 1,9 202,1 0,0 0,0 0,0 0,3 186,8 0,0 -0,1 -0,2 -1,6 -15,4

Calcio 0,2 4,8 19,7 69,7 90,1 0,0 0,5 5,0 59,0 98,1 -0,2 -4,3 -14,7 -10,7 8,0

Hierro 1,5 7,6 22,2 50,5 106,8 0,1 3,7 28,8 48,3 98,0 -1,4 -3,9 6,6 -2,2 -8,8

Zinc 5,7 30,2 66,0 95,9 60,9 0,4 28,0 84,1 99,9 56,8 -5,3 -2,2 18,1 4,0 -4,2

Magnesio 0,3 3,9 18,8 80,3 84,3 0,0 0,6 9,6 85,9 85,3 -0,3 -3,3 -9,2 5,6 1,0

Tiamina 0,3 1,1 4,3 24,1 134,3 0,0 0,1 0,5 10,9 124,6 -0,3 -1,0 -3,8 -13,2 -9,7

Riboflavina 0,2 1,3 7,6 42,9 110,4 0,1 0,2 3,1 46,8 103,0 -0,1 -1,1 -4,5 3,9 -7,5

Niacina 0,2 1,0 3,6 19,4 138,0 0,0 0,0 0,2 13,5 118,1 -0,2 -1,0 -3,4 -5,9 -20,0

Vitamina B6 0,3 2,0 7,8 42,1 108,9 0,0 0,1 0,9 36,3 107,3 -0,3 -1,9 -6,9 -5,8 -1,6

Folatos 4,3 15,5 29,8 52,7 125,4 0,7 13,7 29,3 45,2 99,8 -3,6 -1,8 -0,5 -7,5 -25,6

Vitamina B12 0,3 0,8 2,3 6,4 300,0 0,1 0,2 0,2 0,3 220,5 -0,2 -0,6 -2,1 -6,1 -79,5

Vitamina C 2,8 7,3 12,7 28,0 169,8 0,0 0,1 1,4 13,4 169,8 -2,8 -7,2 -11,3 -14,6 0,0

Vitamina A 9,3 20,3 42,4 100,0 90,0 1,2 26,8 80,6 99,3 57,7 -8,1 6,5 38,2 -0,7 -32,3

Vitamina D 78,5 89,1 91,6 93,1 37,3 73,8 92,6 97,7 100,0 27,4 -4,7 3,5 6,1 6,9 -9,9

Vitamina E 6,5 21,9 44,0 78,7 77,8 0,6 5,7 32,8 94,3 74,2 -5,9 -16,2 -11,2 15,6 -3,6

Tabla 4

Tendencias 1992-2003 en las prevalencias de sobrepeso y obesidad

Grupos
edad (años)

IMC sobrepeso* IMC obesidad** PC nivel 1*** PC nivel 2****

Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres

1992-3
%

2002-3
%

1992-3
%

2002-3
%

1992-3
%

2002-3
%

1992-3
%

2002-3
%

1992-3
%

2002-3
%

1992-3
%

2002-3
%

1992-3
%

2002-3
%

1992-3
%

2002-3
%

Total 44,1 43,7 29,1 30,1 9,9 16,6 15,0 15,2 21,7 23,8 21,8 17,7 13,1 24,4 24,5 31,1

p <0,05 ns <0,05 ns <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

18-24 27,0 19,8 7,3 18,1 2,5 6,9 1,7 1,3 7,7 7,8 7,3 11,9 1,3 6,0 1,7 2,5

25-44 43,2 41,7 26,7 22,9 7,0 13,3 6,6 8,7 18,8 20,3 19,3 15,5 6,2 16,3 14,0 20,7

45-64 56,4 60,0 44,7 37,5 14,7 18,4 27,8 23,8 30,9 31,2 35,8 22,4 24,8 31,2 39,2 43,4

65-75 49,5 37,9 41,8 49,1 21,5 31,0 35,6 31,3 35,5 33,0 23,6 20,0 28,0 49,6 65,3 70,9

p <0,05 ns ns ns ns ns <0,05 ns

* Sobrepeso: IMC ≥25 - <30 kg/m2. ** Obesidad IMC  > ó = 30 kg/m2. *** Perímetro cintura nivel 1: PC  ≥94 - <102 cm en hombres y ≥80 - <88 cm en
mujeres. **** Perímetro cintura nivel 2: PC ≥102 cm en hombres y ≥88 cm en mujeres.



ponderales indican un importante incremen-
to de las prevalencias de obesidad según
índice de masa corporal (IMC) en hombres
y según el perímetro de cintura, en ambos
sexos, mientras que el sobrepeso según IMC
solo disminuye en hombres y según PC sólo
disminuye en mujeres.

En la tabla 5 se puede observar la evolu-
ción de los valores de los niveles plasmáticos
de lípidos y vitaminas por grupos de edad en
la población catalana. La tendencia del análi-
sis bioquímico muestra que los niveles plas-
máticos de  colesterol total disminuyen,
descenso más evidente entre los hombres que
entre las mujeres, especialmente en los gru-
pos de edad de 35 a 64 años. Las cifras de
colesterol LDL se mantienen estables en el
análisis bioquímico de las dos encuestas ana-
lizadas. En cambio, se observa un descenso
del nivel sanguíneo del colesterol HDL, de
1,44 mmol/L en 1992-93 a 1,34 mmol/L en
2002-03, cambio que afecta sobre todo a las
mujeres. Referente a los niveles de triglicéri-
dos en plasma, se aprecia un descenso de los
valores medios. Los niveles de α-tocoferol
aumentan en todos los grupos de edad anali-
zados. El valor medio de β-caroteno plasmá-
tico disminuye y aumenta el de retinol

DISCUSIÓN

Las principales causas de mortalidad en
los países desarrollados están estrechamen-

te relacionadas con la dieta, el consumo de
alcohol, el tabaco y una baja actividad físi-
ca. Por medio de las intervenciones en
salud pública se pretende reducir el riesgo
medio para la salud de toda la población,
así como conseguir un óptimo estado de
salud y bienestar. Este objetivo exige la for-
mulación de políticas alimentarias y nutri-
cionales orientadas a la salud de toda la
comunidad, eliminando o disminuyendo los
factores de riesgo descubiertos31.

En España la única encuesta alimentaria
a nivel nacional que evalúa el estado nutri-
cional de la población es el Estudio EnKid
1998-200032-37 realizado en población de 2
a 24 años, no existiendo datos a nivel nacio-
nal para la población adulta. A nivel regio-
nal varias comunidades autónomas han lle-
vado a cabo estudios nutricionales de su
población38. La Encuesta Nutricional de
Cataluña 2002-03 representa el  tercer
estudio de  nutrición realizado en  Cataluña
desde 1985 lo que confiere a esta región de
un sistema de monitorización nutricional
pionero no sólo en España si no también en
Europa, permitiendo exponer las tendencias
acaecidas en los últimos diez años.

En 1986 se realizó la primera encuesta
nutricional en Cataluña10. En ella se eviden-
ció un insuficiente consumo de ensaladas y
otras verduras, fruta y legumbres en todos
los grupos de edad, y un consumo excesivo
de alimentos ricos en grasas animales (car-
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Tabla 5

Tendencias (1992-2003) de los niveles plasmáticos de lípidos y vitaminas de la población catalana de 18 a 74 años

a p < 0,05; b p < 0,01; c < 0,001.

Grupo de edad (años) 
ENCAT

18-34 35-49 50-64 65-74 Total

1992 2003 1992 2003 1992 2003 1992 2003 1992 2003

n Media n Media p n Media n Media p n Media n Media p n Media n Media p n Media n Media p

Colesterol total (mmol/L) 266 4,64 118 4,60 251 5,36 115 5,14 136 5,69 119 5,33 c 138 5,65 77 5,47 891 5,27 429 5,10 c

LDL colesterol (mmol/L) 265 2,76 117 2,82 248 3,40 115 3,28 232 3,66 119 3,48 136 3,57 77 3,55 881 3,30 428 3,26

HDL colesterol (mmol/L) 266 1,44 118 1,35 a 251 1,42 115 1,38 237 1,45 119 1,31 c 138 1,47 77 1,34 a 892 1,44 429 1,34 c

Triglicéridos (mmol/L) 266 0,96 118 0,93 251 1,17 115 1,05 a 236 1,29 119 1,14 a 138 1,39 77 1,26 891 1,17 429 1,08 a

α-tocoferol (µmol/L) 112 31,32 113 32,5 91 31,54 112 33,00 93 32,07 118 34,5 46 33,39 72 34,7 342 31,88 415 33,6 b

β-caroteno (µmol/L) 111 0,40 109 0,40 89 0,44 102 0,37 92 0,43 108 0,42 45 0,45 73 0,37 337 0,42 392 0,39 a

Retinol (µmol/L) 113 1,97 115 2,57 c 91 1,82 114 2,34 c 93 1,69 119 2,29 c 46 1,69 76 2,19 c 343 1,82 424 2,36 c



nes, embutidos, leche y derivados) y ricos
en azúcares (pasteles, dulces, bebidas)
sobre todo en los menores de 24 años. Tras
esta evaluación inicial se desarrollaron
varias campañas nutricionales y un extenso
programa de formación a profesionales de 
la atención primaria de salud, y campañas de 
sensibilización sobre alimentación equili-
brada y salud, programas radiofónicos con
intervención de las escuelas; etc. La
encuesta de 1992-93 mostró una mejora en
los hábitos alimentarios y un acercamiento
a los objetivos nutricionales planteados
para el año 20006 con una disminución
calórica, disminución de grasas y aumento
de fibra. Después de este estudio siguieron
realizándose campañas que fomentaban el
seguimiento de la dieta mediterránea, insis-
tiendo en el mantenimiento o aumento (sobre
todo en lo más jóvenes) del consumo de
frutas y verduras; la utilización del aceite de
oliva como grasa de elección, la disminu-
ción del consumo de carnes y derivados, el
mantenimiento del consumo de pescado y la
utilización de lácteos bajos en grasa11.
Finalmente los resultados mostrados en este
estudio destacan las siguientes tendencias
alimentarias:

— Aspectos positivos

1. Aumento del consumo de aceite de
oliva, y en particular del aceite de oliva vir-
gen.

2. Aumento del consumo de derivados
lácteos, sobre todo bajos en grasa

3. Aumento del consumo de frutos secos.

4. Reducción del consumo de carnes

5. Aumento del consumo de zumos de
fruta

— Aspectos negativos

1. Disminución del consumo de frutas y
verduras

2. Disminución del consumo de pescado

3. Incremento del consumo de bollería

A pesar de los aspectos positivos desta-
cados en el análisis, se observa aún que la
población catalana tiene un patrón alimen-
tario con un escaso seguimiento de las
recomendaciones alimentarias de la Socie-
dad Española de Nutrición Comunitaria39-

41. Es necesario desarrollar una política
nutricional efectiva que invierta la tenden-
cia mostrada y que actúe en todos los gru-
pos de población haciendo hincapié en los
más jóvenes, no solo por ser los que mues-
tran un mayor desarraigo al patrón de dieta
saludable sino también por ser el germen
de la población del futuro. En este sentido,
el  Departament  de  Salut  de la Generalitat
de Catalunya ha planificado y desarrollado
una Estrategia de Promoción de la Salud
intersectorial, denominada PASS (Estrate-
gia de Promoció d’ Activitat Física i Ali-
mentació Saludable) en colaboración con
otros Departamentos del Gobierno y otras
Instituciones y sectores que ya se esta apli-
cando de forma activa con resultados pro-
metedores42.
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Se trata de un manual pensado para acer-
carse al papel de la nutrición en la salud
humana desde la perspectiva de la salud
pública. Este manual está concebido como
una herramienta de trabajo para los alum-
nos de la Escuela Nacional de Sanidad inte-
resados en la nutrición y, por tanto, predo-
mina en él la intención didáctica, sin perder
su carácter de libro de consulta para aque-
llos becarios o profesionales de la salud
pública interesados en el tema y que no dis-
pongan de una formación especializada en
epidemiología nutricional o nutrición
comunitaria. 

La primera parte del manual combina los
elementos conceptuales necesarios para
contextualizar el tema, con la presentación
de las recomendaciones actuales en rela-
ción con la dieta y la actividad física, y el
procedimiento seguido para su elaboración.
A continuación, la parte metodológica pro-
porciona al lector las herramientas para
evaluar la dieta de las poblaciones y su rela-
ción con las patologías más relevantes para
la salud pública. Otro apartado describe en
detalle el papel de la dieta en algunas de
estas enfermedades, como la obesidad, el
cáncer y las cardiovasculares, sin olvidar la
importancia que tiene la seguridad alimen-

taria para la salud pública. Por último, se
señalan las estrategias de intervención
nutricional en el ámbito comunitario para la
promoción de hábitos saludables en rela-
ción con la dieta y la prevención de enfer-
medades crónicas. 
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Para mejorar la salud de nuestra socie-
dad es imprescindible que todos los secto-
res implicados (la comunidad escolar y la
familia, los gobiernos y autoridades sani-
tarias, la industria de la alimentación, etc.)
contribuyan a favorecer una dieta más
saludable, que evite deficiencias y des-
equilibrios y que, en definitiva, ayude a
reducir los factores de riesgo de numero-
sas enfermedades. En este contexto, el
comedor escolar constituye una herra-
mienta y un recurso imprescindible que es
necesario gestionar de la manera más ade-
cuada.
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