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La autofagia es un proceso evolutivo, fisiológico y pleiotrópico que ha ganado difusión durante 
las últimas décadas como una vía o sistema catabólico crítico en la agresión tanto como 
respuesta al estrés como para la homeostasis celular. No solo aclara componentes citoplasmáti-
cos y microorganismos sino que también aporta un valor nutricional adicional en el paciente en 
situación crítica. En una visión simplificada supondría, en griego, “comerse a uno mismo” y se 
inicia con el secuestro (o captación) citoplasmático, su transporte a los lisosomas, la degrada-
ción de productos intravacuolares y, el uso de los derivados de la degradación. Ha sido impli-
cada en la recuperación tras la enfermedad crítica, habiéndose teorizado que una deficitaria 
autofagia condicionaría empeoramiento de la disfunción orgánica y por ende del pronóstico. Se 
considera al ayuno como un desencadenante de la retirada celular de las organelas redundan-
tes y disfuncionales, de los microorganismos infecciosos y de los agregados proteicos, esta 
retirada tiene misión final la de reponer los depósitos locales y sistémicos de aminoácidos. 
Persiste la controversia sobre si los beneficios de este proceso superan a los de la insulina o a los 
de la terapia nutricional precoz en la evolución clínica de los pacientes críticamente enfermos.
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Nutrición Clínica en Medicina es una revista científica dedicada a la revisión de temas de particular relevancia en este ámbito. Se 
publicarán 3 números anuales, cada número constará de aproximadamente 48 páginas.

El envío de un trabajo a la revista implica que es original, no ha sido previamente publicado, y que es sólo enviado a Nutrición Clínica 
en Medicina. También que, de ser aceptado, queda en propiedad de la revista y, por tanto, su publicación total parcial deberá ser  
autorizada por el director de la misma. Todos los trabajos recibidos se someten a evaluación por el comité editorial. Nutrición Clínica 
en Medicina comunicará la decisión adoptada respecto de todos los trabajos recibidos para evaluación.

El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir modificaciones de estilo y/o acortar los textos que lo precisen, compro-
metiéndose a respetar el contenido original. 

Previamente a su publicación, se enviará una prueba compaginada del artículo al autor responsable de la correspondencia utilizando 
el correo electrónico. Este deberá devolver dicha prueba, debidamente corregida y/o aprobada en el plazo máximo de 5 días desde 
el envío de las mismas. 

NORMAS ESPECÍFICAS PARA LA PREPARACIÓN DE ARTÍCULOS DE REVISIÓN

REVISIONES

I. Hoja frontal

1. � Título completo del trabajo y un título corto para encabezar la página (no más de 50 letras, incluidos espacios). Tanto el título 
completo como el título corto deberán enviarse también en idioma inglés.

2. � Nombre completo y apellidos de los autores. Es obligatorio el cumplimiento de la premisa anterior, no aceptándose nombres 
con la inicial abreviada. Es recomendable un número máximo de tres autores. Recomendamos a los autores la normalización de 
sus nombres mediante la adopción de un nombre bibliográfico único (es decir, firmar todos los trabajos siempre de la misma 
manera. Es recomendable elegir una forma de firma que identifique lo más claramente posible al investigador y lo diferencia 
de los demás. 

3. � Servicio y centro donde se ha realizado el trabajo. En el caso de ser varios los servicios, identificar los autores pertenecientes 
a cada uno con asteriscos. Se entiende que cada uno de los firmantes ha participado sustancialmente en la elaboración del 
manuscrito y se responsabiliza del contenido del texto. Se recomienda a los autores-investigadores la elección de una denomi-
nación estándar y fija para su centro. Ello facilitará una mejor selección en las bases de datos. 

4. � Dirección y correspondencia. Gran parte de la correspondencia relativa a los artículos recibidos, hasta obtener la versión final, 
se realizará por correo electrónico. Por lo tanto, es obligatorio incluir el correo electrónico del autor responsable de la remisión 
del artículo. Esta dirección no aparecerá en el artículo que se publique salvo indicación expresa. Se aconseja, asimismo, incluir 
un número de teléfono de contacto.

II. Resumen y palabras clave

El resumen no será mayor de dos páginas (con las mismas características de espacio y letra que el resto del texto). Deberá, obliga-
toriamente, incluir una versión traducida al inglés . Deberán incluirse al final del resumen un máximo de 5 palabras clave. Deben 
enviarse en castellano e inglés. 

III. Texto

El texto tendrá una longitud máxima de 25 páginas (figs. y tablas no incluidas), escritas a doble espacio en tipografía Times New 
Roman 12. Las abreviaturas deben definirse la primera vez que se empleen. Todas las páginas deberán ser numeradas consecuti-
vamente, incluyendo la frontal. Deberá incluirse un apartado final de Reflexiones/Conclusiones donde el/los autor/es exponga los 
aspectos más destacables de su artículo.



> III <Nutr Clin Med
Título

IV. Bibliografía

Se ordenará y numerará por orden de aparición en el texto. Comenzará por apellidos e iniciales de los autores, título de trabajo en el 
idioma original; abreviatura de la revista de acuerdo al Index Medicus. Relacionar todos los autores si son seis o menos, si son más de 
seis, sólo los tres primeros seguidos de la expresión et al. Año, volumen y páginas inicial y final. Para la cita de libros, nombres de 
autores, título del libro, editorial, página, ciudad de edición y año. Las citas en el texto se referirán al número de la bibliografía y 
eventualmente al primer autor; deben evitarse las citas de comunicación personal y las de trabajos en prensa que sólo figurarán 
como tales si consta la aceptación de la revista. Se procurará que el número de citas no supere las 50. La bibliografía se ajustará a 
normas Vancouver.

V. Pies de figuras

Vendrán en página independiente, según el orden en que son mencionadas en el texto. Serán breves y muy precisos, ordenando al 
final por orden alfabético las abreviaturas empleadas con su correspondiente definición.

VI. Tablas

Se enumerarán con cifras romanas, según el orden de aparición del texto. Llevarán un título informativo en la parte superior y las 
abreviaturas empleadas con su correspondiente definición en la inferior. Ambas como parte integrante de la tabla. 

VII. Figuras

Se enviarán por triplicado con el número e indicativo de la parte superior al dorso y sin montar, salvo que formen una figura com-
puesta. Los esquemas y gráficas se confeccionarán en alta calidad. La rotulación será suficientemente grande y clara para poder ser 
legible después de la fotorreducción necesaria para adecuarla al ancho de la columna, excepcionalmente al ancho de la página. El 
número de tablas y figuras recomendado es entre 4 y 10 en total. 
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>>Resumen

La vitamina D tiene un doble componente ,endocrinológico,  y nutricional. En 
aquellas situaciones que la radiación ultravioleta es capaz de mantener los niveles 
de vitamina D dentro de un rango adecuado a través de su componente endóge-
no, la administración de suplementos, dietéticos o farmacológicos, probablemente 
no tengo efectos adicionales. Durante los últimos años se han publicado un gran 
número de artículos relacionados con la vitamina D a pesar de lo cual existen nu-
merosos nichos de incertidumbre en los que las respuestas no están claras.

La determinación de vitamina D se debería realizar únicamente en los grupos de riesgo, en relación con 
alteraciones del metabolismo óseo y  la toma de decisiones terapéuticas sobre el mismo. Se revisan los 
diferentes métodos para su determinación indicando la necesidad de estandarización de los mismos. Se 
han descrito numerosos estudios de asociación de diferentes patologías con la vitamina D quedando en 
duda la causalidad de los mismas. Ello determina que no haya umbrales definidos de niveles normales 
de vitamina D. Se acepta 30 nmol/l como valor evitable y 50 nmol/l como deseable en patología ósea. 
A nivel extraóseo no existen datos. La estrategia terapéutica viene definida por la administración de 
alimentos fortificados o suplementos (Colecalciferol o Calcifediol).

Nutr Clin Med 2020; XIV (2): 51-63
DOI: 10.7400/NCM.2020.14.2.5089

Key words
Cholecalciferol, 
calcifediol, 
paratohormone, 
fractures, fortified 
food

<<Abstract

Vitamin D has a double component, endocrinological, and nutritional. In those 
situations where ultraviolet radiation is able to keep vitamin D levels within 
an adequate range through its endogenous component, the administration of 
supplements, dietary or pharmacological, probably have no additional effects. 
A large number of articles related to vitamin D have been published in recent 
years, despite which there are numerous doubts.

The determination of vitamin D should only be carried out in the risk groups, in relation to alterations of 
bone metabolism and the therapeutic decision making on it. The different methods for their determination 
are reviewed indicating their need for standardization. Numerous association studies with different 
pathologies have been described. However, there isn´t a relation cause-effect This determines that there 
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>>Introducción

La vitamina D es una hormona derivada del 
grupo de los esteroides. Se sintetiza de forma 
endógena a partir del 7-dehidrocolesterol (pro-
vitamina D3) que es convertida en 7-dehidroco-
lecalciferol en la piel por acción de la radiación 
ultravioleta1. Una segunda fuente de vitamina D 
es la derivada de la dieta, de origen animal (D3 
colecalciferol) o de origen vegetal (D2ergocal-
ciferol). El 7-dihidrocolecalciferol se une a una 
proteína trasportadora (DBP) alcanzando el hí-
gado donde es metabolizada por la 25-hidroxi-
lasa (CYP2R1 micromosomal, CYP27R1 mito-
condrial) a 25-hidroxicolecalciferol (25OHD3)2. 
El 25-hidroxicolecalciferol se une a DBP siendo 
trasportado al riñón. En el riñón se metaboliza 
a 1,25-dihidroxicolecalciferol por efecto de la a1 
hidroxilasa (CYP27B1) o a 24,25 dihidroxicole-
calciferol por la 24-hidroxilasa (CYP24A1)3. El 
metabolito activo de la vitamina D es el 1,25 dihi-
droxicolecalciferol o calcitriol. Su síntesis es esti-
mulada por la PTH mientras que es inhibida por 
FGF23 (Factor de crecimiento fibroblástico 23)4. 
Con el 24,25 dihidroxicolecalciferol ocurre una si-
tuación que podríamos denominar en espejo. La 
PTH inhibe su producción y FGF23 lo incrementa.

La vitamina D tiene un doble componente, en-
docrinológico, comentado previamente, y nutri-
cional. En aquellas situaciones que la radiación 
ultravioleta es capaz de mantener los niveles de 
vitamina D dentro de un rango adecuado a tra-
vés de su componente endógeno, la administra-
ción de suplementos, dietéticos o farmacológi-
cos, probablemente no tengo efectos adicionales.

Durante los últimos años se han publicado un 
gran número de artículos relacionados con la vi-
tamina D a pesar de lo cual existen numerosos 
nichos de incertidumbre en los que las respues-
tas no están claras. A lo largo de esta revisión co-
mentaremos algunas de ellas reflejando las evi-
dencias y las dudas.

>>Determinación de vitamina D  
en población general vs población 
de riesgo

Estudios epidemiológicos realizados en todas las 
regiones del mundo muestran que la prevalencia 
de hipovitaminosis D es muy elevada y, posible-
mente, está volviendo a emerger como un proble-
ma de salud global5. En España se han realizado 
numerosos estudios que exponen la elevada pre-
valencia de este problema en todas las edades. En 
estudiantes y médicos en formación la prevalen-
cia es de un 30%6. En un amplio estudio realizado 
en mujeres menopáusicas, la prevalencia era del 
36%7. En población anciana la prevalencia pue-
de llegar a ser del 90%8. Los bajos niveles de vi-
tamina D en población general se explica por un 
aporte dietético deficiente, empleo de sistemas 
de protección solar y la situación geográfica de 
España, latitud por encima del paralelo 35. Datos 
similares a los observados en el resto del mundo 
occidental. Sin embargo, no está indicado reali-
zar un cribado de población general de acuerdo 
con las evidencias existentes y las recomenda-
ciones de las diferentes guías. Se debería realizar 
únicamente en los grupos de riesgo (tabla I), en 

are no defined thresholds for normal levels of vitamin D. 30 nmol / l is accepted as an avoidable value 
and 50 nmol / l as desirable in bone pathology. At the extraosseous level there is no data. The therapeutic 
strategy is defined by the administration of fortified foods or supplements (Colecalciferol or Calcifediol)

Nutr Clin Med 2020; XIV (2): 51-63
DOI: 10.7400/NCM.2020.14.2.5089

Tabla I. Grupos de riesgo y/o situaciones 
asociadas a hipovitaminosis D

• � Obesidad
• � Pacientes con by-pass gástrico
• � Mujeres embarazadas o periodos de lactancia
• � Ancianos con caídas frecuentes o institucionalizados
• � Enfermedad metabólica ósea: raquitismo, 

osteomalacia, osteoporosis
• � Hiperparatiroidsmo
• � Insuficiencia renal crónica
• � Insuficiencia hepática
• � Enfermedades asociadas a granulomas
• � Algunos linfomas
• � Síndromes de malabsorción
• � Síndrome nefrótico
• � Fármacos: Anticonvulsionantes, corticoides, 

antifúngicos, fármacos frente al VIH
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relación con alteraciones del metabolismo óseo 
y la toma de decisiones terapéuticas sobre el 
mismo aunque no existe un consenso sobre es-
tos datos. El metabolito activo de la vitamina D, 
1,25-digidroxicolecalciferol, no es un buen índi-
ce para valorar los niveles de vitamina D ya que 
está sometido a regulación enzimática. Su de-
terminación estaría indicada en déficit de 1a-hi-
droxilasa, exceso de 1,25-dihidroxicolecalciferol 
(Raquitismo vitamin D resistente, Sarcoidosis, 
Tuberculosis, Artritis Reumatoide, Enfermedad In-
flamatoria Intestinal, Síndrome linfoproliferativos ) 
y síndromes hipofosfatémicos9. 

>>Técnicas de determinación

El metabolito más adecuado para establecer la 
situación de la vitamina D en un individuo es el 
25-hidroxicolecalciferol. Se debe a varios moti-
vos. Su vida media es prolongada, tres semanas, 
permaneciendo estable durante este tiempo y no 
está sometido a regulación enzimática. Además, 
refleja tanto la producción endógena, componen-
te endocrino de la vitamina D, como la proceden-
te de la dieta.

Para su determinación existen diversas técnicas 
que podemos dividirlas en dos grandes grupos, 
cromatográficas y no cromatográficas. Entre las 
primeras destaca la cromatografía líquida de alta 
resolución asociada a espectometría de masas, con-
siderada el “gold estándar“. Además, permite de-
terminar otros metabolitos como el 1,25-dihidroxi-
colecalciferol o el 24,25-dihidroxicolecalciferol.

Entre las técnicas no cromatográficas estarían 
los ensayos competitivos de unión a proteínas 
(CBPA) y los inmunoensayos mediante anticuer-
pos dirigidos. Estos últimos pueden emplear 
diferentes procedimientos como el radioinmu-
noensayo (RIA), el enzimoinmunoanálisis o la 
quimioluminiscencia. Dentro de estos procedi-
mientos los más utilizados son las plataformas au-
tomatizadas de alto rendimiento y fácil empleo10.

El problema que plantean estas técnicas de labo-
ratorio son las variaciones interensayos con dife-
rencias de hasta el 20%. Es un dato importante a 
la hora de comparar resultados entre diferentes 
estudios o en un mismo paciente. Para evitarlo 
los datos deberían presentarse de forma estan-
darizada a través de diferentes programas como 

el VSDP (Vitamin D Standarization Program ) o 
DQAS (Vitamin D External Quality Assesment 
System) o NIST (National Institute for Standars 
and Technology)11.

Desde un punto de vista práctico, para el manejo 
de nuestros pacientes, debemos emplear siempre 
la misma técnica, bien el “gold estándar“ o una 
plataforma automatizada 

>>Umbrales de vitamina D

Uno de los principales problemas en el manejo 
diagnóstico y terapéutico de la vitamina D es la 
ausencia de un umbral a partir del cual se pue-
den obtener beneficios. Existe una aproxima-
ción sobre los efectos óseos y hay una completa 
ausencia sobre los efectos extraóseos. Para su 
determinación se han utilizado diversos pro-
cedimientos: supresión de la paratohormona, 
valorar la absorción intestinal de calcio, efica-
cia en el mantenimiento de la salud ósea, bien 
a expensas de reducción de los marcadores del 
remodelado óseo, del aumento de la densidad 
mineral ósea (DMO) o reducción de fracturas. A 
nivel extraóseo no se ha conseguido determinar 
un umbral aproximado, aunque se especula que 
debe ser superior al obtenido para conseguir una 
mejoría de la salud ósea.

El déficit de vitamina D produce un incremento 
de la paratohormona, hiperparatiroidismo se-
cundario, con un aumento del remodelado óseo 
que conlleva un descenso de la calidad y canti-
dad de hueso provocando una disminución de la 
resistencia ósea e incremento del riesgo de frac-
turas12. Sin embargo, la mayoría de los pacien-
tes con vitamina D bajas tiene una PTH dentro 
del rango de la normalidad. En función de este 
parámetro, el grupo de Chapuy13 en un estudio 
realizado en Francia, determinó el nivel de vi-
tamina D que suprimía la PTH. Se estableció en 
75 nmol/l. Este planteamiento tiene un proble-
ma, no existe una relación lineal entre vitamina D 
y PTH. La edad, el sexo femenino, la obesidad y 
los valores basales de vitamina D pueden modi-
ficar esta relación.

Otro procedimiento fue valorar la relación entre 
vitamina D y la absorción intestinal de calcio. 
Heaney et al14 observaron que niveles de vitami-
na D por debajo de 75 nmol/l disminuían la ab-
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sorción. Estos datos confirmaban el umbral pre-
viamente establecido.

La PTH deteriora el tejido óseo a través de un in-
cremento del remodelado óseo. Sin embargo, en 
un estudio realizado en 399 individuos, con nive-
les basales bajos de vitamina D (34 noml/l de va-
lor medio), la administración de suplementos de 
vitamina D (20.000UI/semana) no modificaba los 
marcadores aunque conseguía incrementar los 
niveles de vitamina D por encima de 75 nmol/l 
y descender la PTH. El valor de vitamina D era 
el umbral previamente establecido pero no se ob-
servaban resultados sobre el remodelado óseo15. 

Los estudios que tratan de relacionar vitamina D, 
densidad mineral ósea y reducción de fractu-
ras han sido decepcionantes. La mayor parte 
muestran un escaso efecto de los suplementos 
sobre incrementos de DMO (Densidad Mineral 
Ósea) y reducción de fracturas en población ge-
neral. Únicamente se han observado beneficios 
para valores basales de vitamina D inferiores 
a 30 nmol/l16. En concordancia con estos datos, 
Olmos et al17, en pacientes osteoporóticos ob-
servaron que niveles de vitamina D superiores 
a 50 nmol/l permitían conseguir una adecuada 
respuesta terapéutica a los bifosfonatos, incre-
mentándose la DMO.

Teniendo en cuenta estos datos las diversas guías 
establecen que el valor umbral para el raquitismo 
y la osteomalacia es de 30 nmol/l. Por otra parte, 
para conseguir una adecuada salud ósea en pa-
cientes con osteoporosis se aceptarían 50 nmol/l. 
Para valorar los efectos extraóseos de la vitami-
na D no hay evidencias disponibles. Teniendo 
en cuenta estos umbrales, la prevalencia de hi-
povitaminosis D oscilaría entre el 5,9% en la po-
blación americana hasta el 13% en la población 
europea. Para un umbral de 50 nmol/l se exten-
derían desde el 24% en población americana has-
ta el 40,4% en población europea18. 

>>Efectos óseos y extraóseos

La vitamina D ejerce su efecto a través de su me-
tabolito activo, 1,25-dihidroxicolecalciferol, me-
diante su unión a un receptor cuya distribución 
por las diferentes células del organismo es muy 
amplia. Se trata de un receptor nuclear que forma 
parte de la familia de los factores de transcrip-

ción. Se encuentra asociado con complejos co-
rrepresores que silencia la transcripción. Como 
se ha comentado previamente, la unión del li-
gando al receptor requiere la presencia de RXR 
un heterodímero que se une a elementos de res-
puesta de la vitamina D, positivos o negativos. 
El heterodímero forma un complejo coactivador 
que permite la transactivación del gen diana por 
mecanismos directos e indirectos. El receptor de 
la vitamina D regula la expresión de genes afec-
tados en diferentes funciones biológicas, inclu-
yendo desarrollo de órganos, control del ciclo 
celular, metabolismo fosfocálcico, detoxificación, 
control de la inmunidad innata y adaptativa19,20.

La regulación del receptor de la vitamina D viene 
determinada por factores ambientales, genéticos 
y epigenéticos que interactúan entre si.

Los factores ambientales que regulan el receptor 
son la dieta, la exposición solar, la edad, la polu-
ción y procesos infecciosos. Estos factores am-
bientales actuarían modificando los niveles de 
vitamina D que regulan el receptor. No se conoce 
el mecanismo, pero se sospecha que modifica la 
cromatina nuclear a través de cambios de histo-
nas y metilación o demetilación de DNA, en con-
junción con correpresores y coactivadores. Otros 
factores que intervienen son la adquisición del 
precursor de la vitamina D así como la produc-
ción y la actividad del ligando. Un tercer meca-
nismo sería la estabilización de la proteína del 
receptor a través de su ligando21.

>>Efectos óseos

La vitamina D se ha denominado “vitamina an-
tirraquítica“, por ello las acciones clásicas de la 
misma están relacionadas con el sistema mús-
culo esquelético. La vitamina D incrementa la 
absorción intestinal y la reabsorción tubular de 
calcio, inhibiendo la síntesis de PTH. Esto pro-
duce una reducción del remodelado óseo lo que 
permitirá el mantenimiento de la resistencia y la 
reducción de fracturas. Además, ejerce un efec-
to intraóseo facilitando la mineralización de la 
matriz lo que evita la presencia de raquitismo en 
los niños y osteomalacia en los adultos. La nece-
sidad de mantener los niveles de vitamina D por 
encima de 30 nmol/l para evitar estas dos enti-
dades nosológicas es ampliamente aceptado por 
las distintas guías clínicas. No sucede los mismo 
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en relación a la enfermedad metabólica ósea más 
prevalente, la osteoporosis.

El efecto de la vitamina D sobre la homeostasis 
ósea viene determinado por el balance de cal-
cio. En aquella situación donde el balance de 
calcio está equilibrado el papel de la vitamina D 
es redundante. Los osteoblastos poseen recep-
tores para la vitamina D pero sus efectos viene 
determinados por la interacción con otras hor-
monas (PTH, cortisol), factores de crecimiento 
(TGFb, IGF1 y otros) y señales de crecimiento 
como la vía Wnt o agonistas de PPARg. La vita-
mina D afecta a la proliferación de osteoblastos 
así como a su diferenciación y mineralización. 
Los osteoclastos no poseen receptores para la 
vitamina D pero esta puede actuar de forma in-
directa a través de la liberación de RANKL por 
los osteoblastos. Datos de la existencia de recep-
tores de la vitamina D en osteocitos son escasos 
pero, además , hay que tener en cuenta que estas 
células son capaces de producir 1,25 dihidroxi-
colecalciferol. No se conoce con exactitud el 
papel que juega este metabolito producido por 
osteocitos en la fisiología ósea. Se libera en res-
puesta a la carga mecánica y puede inhibir la mi-
neralización en la laguna osteocitaria22-24 .

La interacción entre estas células guarda relación 
con el balance de calcio. En situación de déficit de 
calcio se produce un hiperparatiroidismo secun-
dario que va seguido de un incremento de los ni-
veles de 1,25 dihidroxicolecalciferol, induciendo 
ambos la producción de RANKL por osteoblas-
tos que incrementa la resorción ósea para tratar 
de normalizar la calcemia. Simultáneamente se 
inhibe la mineralización de la matriz ósea para 
facilitar el incremento de la concentración plas-
mática de calcio. Una vez normalizada, 1,25di-
hidroxicolecalciferol incrementa la expresión 
de CYP24A1 y FGF23 e inhibe PTH y CYP27B1. 
CYP24A1 degrada 1,25OH2D3 a 24,25OH2D3. 
CYP27B1 es inhibido por FGF23 producido por 
los osteocitos. A través de estos mecanismos de 
feed-back se regula la calcemia de forma efectiva.

Desde un punto de vista clínico el efecto de la 
vitamina D sobre el esqueleto puede abordarse 
de diferentes maneras, niveles de vitamina D en 
pacientes fracturados, efectos de suplementos 
sobre marcadores subrogados (marcadores del 
remodelado y densidad mineral ósea) y efecto de 
suplementos sobre factores causales de fracturas, 

caídas y el efecto directo de la administración de 
vitamina D sobre la fractura.

Diversos estudios han mostrado niveles disminui-
dos de vitamina D asociados a fractura de cadera. 
Martínez et al25 realizó un pequeño estudio incluyen-
do 50 individuos con fractura de cadera y 39 contro-
les de su misma edad y sexo. Se observaron niveles 
disminuidos de calcidiol en los pacientes fracturados 
(11,7±6,4 vs 18,4±12,7 nmol/l, p < 0,05). Un estudio de 
características similares fue realizado por Cauley et 
al26 incluyendo 400 casos y 400 controles. Los pacien-
tes con fractura de cadera tenían niveles inferiores 
de vitamina D (55,95 ± 20,28 vs 56,90 ± 18,05 nmol/l,  
p = 0,007) de tal manera que los niveles más bajos 
de vitamina D incrementaba el riesgo de fractu-
ra. Resultados similares se observaron en varones 
con fractura de cadera (21,5 ± 7,9 vs 25,2 ± 7,8 ng/
ml, p < 0,0001). El descenso de una desviación es-
tándar del 25OHD se asociaba a un incremento 
del riesgo de fractura de cadera (OR 1,6, 95% CI 
1,18-2,17)27. Al repetir el estudio en mujeres de di-
ferentes etnias los resultados no eran uniformes, 
especialmente en mujeres de raza negra, donde 
niveles más elevados de vitamina D se asociaban 
a fracturas28. En un estudio con un elevado núme-
ro de pacientes, 2.546 mujeres postmenopáusicas, 
se identificaron 6 factores de riesgo relacionados 
con el riesgo de fractura no vertebral, uno de ellos 
eran los niveles séricos de 25-hidroxivitamina D29.

La densidad mineral ósea (DMO) es un marcador 
subrogado de fracturas y un indicador indirecto 
de saludo ósea. La mayor parte de los estudios, 
ensayos clínicos aleatorizados controlados con 
placebo, no muestran efectos positivos de la vi-
tamina D sobre la DMO convencional ni sobre la 
DMO volumétrica salvo aquellos individuos con 
valores basales por debajo de 30 nmol/l. Sin em-
bargo existen datos discordantes. Dawson-Hu-
ghes et al30 valoraron el efecto de los suplemen-
tos de calcio y vitamina D sobre la DMO en un 
estudio que incluyó 176 varones y 213 mujeres, 
mayores de 65 años. Se observaron incrementos 
de la densidad mineral ósea en cuello femoral, 
columna lumbar y cuerpo total. Las diferencias 
eran estadísticamente significativas en todas las 
localizaciones a un año. Sin embargo, únicamen-
te la DMO total era significativa a los tres años. 
Un pequeño estudio que analizó las variaciones 
de DMO volumétrica, medida por tomografía 
axial computarizada, encontró una relación po-
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sitiva entre vitamina D y grosor de la pared sien-
do este efecto independiente de marcadores mi-
croestructurales así como de formación ósea. Se 
atribuyó el cambio a modificaciones del metabo-
lismo intraóseo31. Otro pequeño estudio mostró 
incluso, que dosis elevadas, tenían un efecto de-
letéreo32. Sin embargo, el WHI (Women´s Health 
Initiative) mostró un incremento de la DMO en 
cadera total empleando dosis de 400 UI con su-
plementos de calcio33.

Un metanálisis que incluyó 41 estudios con un 
importante número de pacientes y diferentes 
dosis de vitamina D no objetivó beneficios de 
la administración de vitamina D con respecto a 
la densidad mineral ósea, con diferencias entre 
grupos que oscilaban entre –0,16% hasta 0,76% 
en un periodo de 5 años34.

Vitamina D y caídas. La caída es un factor cla-
ve en la aparición de fracturas por fragilidad. 
Un estudio de casos-controles, con 122 mujeres, 
de 12 semanas de duración mostró una reduc-
ción de caídas de un 49% en mujeres que reci-
bían 800 UI/día de vitamina D35. Los mismos 
autores analizaron la base de datos NHAMES III, 
observando una mayor fuerza muscular de las 
extremidades inferiores en adultos con los nive-
les más elevados de vitamina D36. 

Diversos metanálisis han analizado la relación 
entre suplementos de vitamina D y caídas. La 
mayor parte de ellos han mostrado una relación 
favorable entre la administración de vitamina D 
y un descenso de la frecuencia de caídas, alre-
dedor del 30%. Estos descensos se producían 
únicamente con dosis de vitamina D entre 700 y 
1.000 UI / 24 h37. Estos datos no fueron confirma-
dos por Bolland et en dos metanálisis con 29.535 y 
34.144 individuos37. La revisión de la Cochrane 
tampoco observó efectos. Sin embargo, al anali-
zar subgrupos, en función de los niveles basales 
de vitamina D, observaron un claro efecto bene-
ficioso con un descenso del 30% en el número de 
individuos que se caían y un 43% en el número 
de caídas. El punto de corte se estableció entre 
12 nmol/l y 31 nmol/l. Los beneficios aparecían 
también en individuos institucionalizados37.

La mejoría de la función muscular tras la ad-
ministración de vitamina D tiene un doble me-
canismo, directo a través de receptores de la 
vitamina D localizados en el músculo estriado e 
indirecto a través de la supresión de PTH38. La vi-

tamina D ejerce una acción genómica y otra no 
genómica en el músculo estriado controlando las 
siguientes acciones: regular la entrada de calcio 
en el retículo endoplasmático, la proliferación 
y diferenciación de mioblastos, el aumento de 
fosfatasas intracelulares, de la síntesis protéica 
muscular, del metabolismo fosfolipídico y de la 
actividad de actina y troponina.

Por otra lado, la PTH elevada ejerce un efecto 
perjudicial sobre el músculo provocando atrofia 
de las fibras musculares de tipo II, aumenta la 
destrucción de proteínas musculares, disminuye 
el oxígeno mitocondrial, la actividad ATPasa, la 
creatinfosfokinasa y la oxidación de ácidos gra-
sos musculares39. La vitamina D actúa disminu-
yendo los niveles de PTH pero no existe una re-
lación lineal entre incrementos de vitamina D y 
descenso de fracturas. Es posible que en aquellos 
pacientes con PTH dentro de límites normales, 
al administrar suplementos de vitamina D no se 
observen efectos. Posiblemente el papel perjudi-
cial de la PTH sea más importante que el posible 
efecto beneficioso de la vitamina D

Ensayos clínicos aleatorizados controlados. El 
primer ensayo que mostró un claro beneficio de 
la administración de suplementos de vitamina D 
en la reducción de fracturas fue el publicado por 
Chapuy et al40 realizado en Francia, en mujeres 
institucionalizadas, con ingesta de calcio baja 
(513 mg/día) y niveles de vitamina D inferiores a  
20 nmol/l. La administración de calcio (1.000 mg/día) 
y vitamina D (800 mg/día) redujo las fracturas 
de cadera en un 23% y todas las fracturas en un 
17% tras tres años de tratamiento. 

Recientemente se han publicado dos ensayos clí-
nicos aleatorizados, controlados con placebo, en 
población general, con un seguimiento temporal 
prolongado donde se valoraba el efecto de los su-
plementos de vitamina D sobre la reducción de 
fracturas, estudio VIDA y estudio VITAL41. En 
el primero se incluyeron 5.250 individuos que 
fueron seguidos durante 4 años, con un rango de 
edad entre 50 y 84 años, que fueron aleatorizados 
a 100.000 UI de vitamina D3 o placebo. No se ob-
servó una reducción de fracturas no vertebrales ni 
otros efectos extraóseos que se midieron. Destacar 
que únicamente un 23% de la población tenían ni-
veles de vitamina D inferiores a 50 nmol/l41.

El estudio VITAL realizado en población ameri-
cana incluyó 25.781 individuos aleatorizados a 
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2.000 UI/día de vitamina D y 1 g/día de omega 3 
o placebo. El seguimiento fue de 5 años. No se 
observaron diferencias entre los dos grupos en 
relación a caídas o fracturas. Un hecho destaca-
ble era que los niveles basales de vitamina D eran 
superiores a 75 nmol/l41. Previamente, se habían 
publicado los datos de WHI (Women Health Ini-
tiative) que incluyó 36.822 mujeres postmenopáu-
sicas que fueron asignadas a calcio (1 g/día) y 
vitamina D (400 UI/día ) frente a placebo42. Hay 
que tener en cuenta que las mujeres del grupo 
placebo que recibían suplementos que incluían 
vitamina D se les permitió seguir con ellos. El pe-
riodo de seguimiento fue de 7 años observándose 
un ligero incremento de DMO en el grupo tratado 
pero sin observar diferencias en cuanto a fracturas. 
En un estudio post-hoc, al dividir a las pacientes 
entre cumplidoras y no cumplidoras, las primeras 
mostraron una reducción de fractura de cadera de 
un 29% estadísticamente significativa.

Metanálisis. Se han publicado numerosos meta-
nálisis con resultados heterogéneos. Boonen et 
al43 en un metanalisis que incluyó 45.509 pacien-
tes no observaron efectos de la vitamina D sobre 
reducción de facturas aunque al incluir estudios 
que combinaban calcio y vitamina D se redujeron 
un 18% las fracturas de cadera. Estos resultados 
han sido confirmados por un metanálisis realiza-
do por Yao et al44 que no observaron efectos con 
vitamina D sola pero al asociarla a calcio redu-
cían fracturas de forma prácticamente idéntica. 
Resultados similares se obtuvieron en la revisión 
de la Cochrane45 que incluyó 91.000 individuos 
siendo superior el encontrado por Weaver et 
al46, 30%, aunque con un menor número de indi-
viduos. En estos dos últimos metanánalisis los 
efectos aparecían en individuos institucionaliza-
dos. Dos metanálisis publicados por Bolland et 
al34 y Zhuo et al47 no encontraron ningún efecto.

Como conclusión podemos decir que se deben 
evitar niveles de vitamina D por debajo de 30 
nmol/l y sería conveniente conseguir niveles su-
periores a 50 nmol/l en pacientes con osteoporo-
sis, institucionalizados y de edades superiores a 
80 años para disminuir el riesgo de fracturas.

>>Efectos extraóseos de vitamina D

Hay publicados numerosos estudios de asocia-
ción entre niveles bajos de vitamina D y diversas 

enfermedades crónicas (cáncer, diabetes, enfer-
medades cardiovasculares, esclerosis múltiples, 
enfermedades infecciosas). Además, existe una 
plausibilidad biológica que podría explicar di-
chas asociaciones.

La vitamina D, en estudios in vitro, inhibe la prolife-
ración de células tumorales favoreciendo la apopto-
sis y la diferenciación. Además, inhibe la angio-
génesis y la aparición de metástasis por lo que 
pudiera tener un efecto beneficioso sobre la in-
cidencia y/o mortalidad de los mismos. A nivel 
cardiovascular es capaz de regular la presión 
arterial actuando a nivel del sistema renina-an-
giotensina-aldosterona e inhibe la calcificación 
y proliferación vascular. Además es capaz de au-
mentar la función de las células b pancreáticas e 
incrementa la sensibilidad a la insulina. También 
puede regular la inmunidad innata y adquirida48. 

Estos datos han llevado a plantear diferentes 
estudios que analizan la relación entre la ad-
ministración de suplementos de vitamina D y 
la aparición de diversas entidades crónicas. El 
estudio WHI analizó el efecto de suplementos 
de vitamina D (400 UI/día) en la reducción del 
cáncer de colon en un grupo de 36.282 mujeres 
postmenopáusicas seguidas durante 7 años , no 
encontrándose efecto49. El estudio VIDA, además 
de valorar el efecto sobre fracturas, consideró la 
incidencia de enfermedad cardiovascular, infec-
ción respiratoria aguda y cáncer, sin observar 
relación41. Estos datos son similares a otros estu-
dios. Sin embargo, en el estudio VITAL, aquellos 
pacientes con Índice de Masa Corporal inferior a 
25 kg/m2 presentaban una reducción significativa 
del riesgo de cáncer (OR 0,76, IC 95% 0,63-0,90)41.

Pittas et al50 han realizado un ensayo clínico con 
2.422 prediabéticos que se aleatorizaron a Vita-
mina D (4.000 UI/día) o placebo. No se observó 
una menor evolución a diabetes en los indivi-
duos que recibieron vitamina D. Sin embargo, 
en un análisis post-hoc, aquellos individuos con 
niveles de vitamina D inferiores a 30 nmol/l pre-
sentaban un menor riesgo de aparición de dia-
betes (OR 0,38, IC 95% 0,18-0,80). Reciente, se ha 
publicado un estudio que analizaba el efecto de 
los suplementos de vitamina D en la aparición 
de infecciones en pacientes ingresados en la UVI 
con resultados negativos51.

Otro dato llamativo es la asociación entre deficien-
cia de vitamina D y mortalidad de cualquier tipo. 
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No queda establecido si la deficiencia de vitami-
na D es un marcador de morbimortalidad o existe 
una relación causal. Los ensayos clínicos aleatori-
zados no han confirmado la causalidad salvo un 
estudio mendeliano de asociación genética52.

En conclusión, a nivel extraóseo, hay numero-
sos estudios de asociación entre enfermedades 
crónicas y déficit de vitamina D pero no dispo-
nemos de pruebas científicas de causalidad ni de 
umbral de efecto.

En la tabla II se resumen los efectos óseos y ex-
traóseos de la administración de suplementos de 
vitamina D. La mayor parte de los efectos óseos 
muestran resultados favorables pero a nivel ex-
traóseo el efecto es neutro. En la tabla se refle-
jan metanálisis y ensayos clínicos aleatorizados 
controlados con placebo. Es llamativo la falta de 
evidencia de la administración de suplementos 
de vitamina D y reducción de efectos que previa-
mente se habían asociado al déficit de vitamina 
D. Heaney53 analizó estos datos, la falta de evi-
dencia en metanálisis y ensayos clínicos aleatori-
zados controlados. Probablemente, no se han di-
señado correctamente ya que no se ha tenido en 
cuenta el papel de la vitamina D como nutriente. 
En ensayos clínicos con nutrientes hay que deter-
minar el valor basal del mismo, debiendo ser un 
criterio de inclusión, el periodo de intervención 
debe ser largo, valorar el cambio del nutriente 
con respecto al valor basal y además, el posible 
papel de los conutrientes relacionados como el 
calcio en el caso de la vitamina D. Por otra par-
te, la relación dosis efecto de un nutriente tiene 
una morfología sigmoidea. Valores del nutriente 
muy elevado, próximo a la normalidad, no va a 
mostrar efectos. Todos estos elementos no han 
sido tenidos en cuenta en los ensayos clínicos co-

mentados (VIDA y VITAL) y en los metanálisis 
realizados lo que implica que las evidencias dis-
ponibles no son valorables.

>>Estrategias terapéuticas

La prevalencia de hipovitaminosis D en población 
española es muy elevada debida a la localización 
geográfica y la baja ingesta de alimentos ricos en 
vitamina D. El Instituto Americano de Medici-
na recomienda una ingesta diaria de 15 µ/día 
(600 UI/día) con cifras superiores en la población 
por encima de los 70 años54. Diversos estudios rea-
lizados en población española han mostrado una 
ingesta inadecuada en todos los grupos de edad, 
por debajo de las recomendaciones. Tampoco la 
evolución temporal de ingesta de vitamina D mues-
tra mejores resultados. En un intervalo de 10 años 
la ingesta media oscilaba entre 160 UI y 240 UI55. 
Datos similares, especialmente en ancianos, se han 
observado en población europea.

La ingesta de alimentos ricos en vitamina D no es 
habitual y, además, supondría un desequilibrio 
en la ingesta dietética. La tabla III muestra el con-
tenido en vitamina D de diversos alimentos. Por 
ello una alternativa sería la administración de 
alimentos fortificados. Estudios de simulación 
han mostrado que esta estrategia podría doblar 
la ingesta de la misma56. Dos estudios realizados 
en Francia e Inglaterra, en población institucio-
nalizada, demostraron que la ingesta de yogures 
enriquecidos con vitamina D producía un incre-
mento de la misma, con valores medios por en-
cima de 25 ng/ml y disminución de paratohor-
mona y un marcador de resorción ósea, fosfatasa 
ácida tartrato resistente57. En población asiática58 

Tabla II. Efectos óseos y extraóseos de la administración de suplementos de vitamina D

Efectos óseos Efectos óseos Efectos extraóseos Efectos extraóseos

Densidad mineral 
ósea

Incremento30,33,42

Neutro34
Cáncer Neutro41,47

Caídas Reducción de caídas35,37

Neutro37
Enfermedad cardiovascular Neutro41

Fracturas Reducción de fracturas40,43-46

Neutro34,41,42,47
Diabetes Neutro50

Mortalidad Reducción mortalidad52

Neutro48
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la administración de 1.200 mg/día de calcio y 
400 UI/día de hidroxicolecalciferol, obtenidos a 
partir de leche fortificada, mostró un incremento 
de los niveles de vitamina D, con una reducción 
estadísticamente significativa de los porcentajes 
de insuficiencia, acompañado de un descenso de 
PTH y de los marcadores del remodelado. Otros 
estudios de intervención con alimentos fortifi-
cados con vitamina D demostraron su eficacia 
en relación a los objetivos terapéuticos marca-
dos consiguiéndose en un porcentaje elevado 
(78,5%) niveles por encima de 50 nmol/l. Pode-
mos afirmar que la administración de alimentos 
fortificados en individuos con niveles bajos de 
vitamina D sería una alternativa para conseguir 
los niveles recomendados y/o deseables. 

Otra posibilidad sería la administración de su-
plementos. Existen varias opciones, vitamina D2 
(ergocalciferol), vitamina D3 (colecalciferol), 25-hi-
droxicolecalciferol (calcifediol) y 1,25 dihidroxico-
lecalciferol (calcitriol). En España disponemos de 
las tres últimas (tabla IV) aunque el calcitriol esta 
indicado principalmente en la Insuficiencia Renal 
Crónico y no es el objeto de esta revisión. 

Tanto colecalciferol como calcifediol consiguen 
incrementar los niveles de vitamina D. El calci-
fediol tiene propiedades hidrofílicas, es más po-
tente alcanzando más rápidamente los niveles 
deseables de vitamina D. Sin embargo, a largo 
plazo, ambos suplementos debido a sus propie-
dades farmacocinéticas se comportan de forma 
similar. Hay determinadas situaciones que es 
preferible la utilización de calcifediol como en 
insuficiencia hepática, insuficiencia renal cróni-
ca, malabsorción y obesidad. Ello es debido a su 
mayor solubilidad, disminución del atrapamien-
to en tejido adiposo, distribución más pequeña y 
vida media más corta. Además tiene una mayor 
afinidad por la proteínas trasportadora lo que 

Tabla III. Alimentos ricos en vitamina D

Alimento
Cantidad  

de vitamina D 
en UI

Leche de vaca 3-4/L

Leche/fórmulas infantiles 
reforzadas

400/L

Zumo de naranja/Bebida 
de soja/Bebida de arroz 
reforzadas

400/L

Mantequilla 35/100 g

Margarina reforzada 60/cucharada

Yogur (entero, desnatado, 
semidesnatado)

89/100 g

Queso Cheddar 12/100 g

Queso Parmesano 28/100 g

Queso suizo 44/100 g

Cereales reforzados 40/ración

Tofú reforzado (1/5 de bloque) 120 

Hongo Shiitake fresco 1.000/100 g

Hongo Shiitake desecado 1060/100 g

Yema de huevo 20-25/yema

Gambas 152/100 g

Hígado de ternera 15-50/100 g

Lata de atún/sardinas/
salmón/caballa en aceite

224-332/100 g

Lata de salmón con espinas 
en aceite

345-360/100 g

Salmón/caballa cocinado 360/100 g

Caballa del atlántico (cruda) 345-360/100 g

Arenque del atlántico (crudo) 1628/100 g

Arenque ahumado 120/100 g

Arenque en escabeche 680/100 g

Bacalao (crudo) 44/100 g

Aceite de hígado de bacalao 1628/100 g

1 UI (unidades internacionales) de vitamina D = 
0,025 (mcg) de vitamina D (colecalciferol)
1 mcg de vitamina D = 40 UI de vitamina D

Tabla IV. Suplementos de vitamina D 
disponibles en España

Formulación Composición

Colecalciferol Cápsulas blandas
Suspensión

25.000 UI (625 µ)
200 UI/3 gotas

Calcifediol Cápsulas blandas
Suspensión

16.000 UI (266 µ)
240 UI/1 gota

1,25-dihidroxi- 
colecalciferol

Cápsulas blandas 0,25 µg
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permite una internalización más eficiente con el 
sistema megalina-cubilina59.

Las dosis recomendadas, para conseguir una 
adecuada salud ósea, de colecalciferol son de 
600 UI/día hasta los 70 años y de 800 UI por enci-
ma de esa edad. En los pacientes con osteoporo-
sis se recomienda 800 UI/día siempre que los ni-
veles de vitamina D sean insuficientes. Gallagher 
et al60 analizaron en 163 mujeres postmenopáusi-
cas no recientes, 7 años desde la última regla, con 
insuficiencia de vitamina D, el efecto de diferen-
tes dosis de suplementos de vitamina D sobre la 
propia vitamina y la PTH. Es el primer estudio 
aleatorizado que plantea en esta población una 
forma de administración dosis dependiente. El 
periodo de seguimiento fue de un año, sin in-
dicarse la estación del año donde cada paciente 
inicia el estudio. Las dosis de vitamina D osci-
laban entre 400 UI/día y 4.800 UI/día acompa-
ñándose de la administración de calcio a dosis de 
1.200 mg-1.400 mg/día. Se observó un incremen-
to de la concentración plasmática de vitamina D 
que era dosis dependiente aunque se alcanzaba 
un “plateau”. Dosis de 3.200 UI/día conseguían 
el mayor incremento de concentración plasmáti-
ca de vitamina D, de tal forma que dosis supe-
riores no incrementaban las concentraciones. 
Con la paratohormona se observó un fenómeno 
especular, descendía la concentración plasmática 
de PTH en función de las dosis de vitamina D. 
Los autores concluían que suplementos de vi-
tamina D de 800 UI/día conseguían niveles de 
vitamina D por encima de 20 ng/ml en el 97,5% 
de las mujeres. El efecto “plateau” puede expli-
carse a través del incremento de las concentra-
ciones plasmáticas de vitamina D. Este aumento 
pudiera activar la 24 hidroxilasa dando lugar a la 
formación del metabolito inactivo de la vitamina 
D (24,24, dihidroxicolecalciferol), mecanismo de 
seguridad para evitar la aparición de toxicidad 
por vitamina D. Para el cacifediol la dosis reco-
mendada es de 16.000 UI/mes o 530 UI/día. En 
pacientes con obesidad, síndromes de malabsor-
ción y bypass-gástrico debería incrementarse, 2 o 
tres veces la dosis, pero en todas estas situación 
no debería sobrepasarse los 3.200 UI/día por el 
efecto plateau de la vitamina D60.

La dosis de vitamina D puede administrarse de 
forma diaria, semanal o mensual con resultados 
similares. Con estos intervalos de administra-
ción los niveles de vitamina D conseguidos así 

como la supresión de PTH son similares61. No 
es recomendable administrar dosis elevadas, 
semestrales o anuales ya que se ha observado 
un incremento del riesgo de caídas y fracturas. 
Dosis más elevadas con intervalos más amplios 
parecen no ser efectivos Se desconoce el motivo 
pero se ha atribuido a un incremento de la res-
puesta catabólica del sistema endocrino de la vi-
tamina D disminuyendo la esperada respuesta 
de los genes que producen estos efectos dando 
lugar a una respuesta antagónica.

Para valorar la respuesta a la administración de 
suplementos puede realizarse una determina-
ción analítica de 25 hidroxicolecalciferol, bien 
con el gold estándar o con la misma plataforma 
analítica con la que se realizó la determinación 
inicial. Teniendo en cuenta la vida media del 
25-hidroxicolecalciferol, 3 semanas, y las caracte-
rísticas farmacocinéticas de ambos suplementos 
esta determinación se realizaría a los 3 meses. En 
el estudio realizado por Jetter et al62 se apreció 
que la vitamina D, con dosis diaria alcanzaba la 
concentración máxima a las tres semanas perma-
neciendo posteriormente estable mientras que 
con la dosis semanal el pico se alcanzaba a los 
80 días permaneciendo posteriormente estable.

En pacientes adultos con sospecha de osteomala-
cia o con déficit severo de vitamina D, niveles in-
feriores a 25 nmol/l se podría dar una dosis de 
choque inicial (50.000UI/semana durante 6 se-
manas) seguido de las dosis estándar descritas. 
Esta aproximación es similar a la realizada en el 
tratamiento del raquitismo en niños63. Sin embar-
go, no hay consenso establecido con respecto a 
la administración de dosis de carga en pacientes 
con déficit severo de vitamina D. Con la dosis es-
tándar (800 UI/día) en el plazo de 6 a 12 meses el 
97% de los individuos presentan valores de vita-
mina D por encima de 50 nmol/l60.

Los suplementos de vitamina D son seguros con 
muy pocos casos de toxicidad siendo la hipercal-
cemia la manifestación más grave. Se considera 
que la administración de 10.000 UI/día es segu-
ra Se ha establecido un umbral de seguridad de 
vitamina D que estaría en 200 nmol/l mientras 
que a partir de los 250 nmol/l podrían aparecer 
manifestaciones clínicas. Lee et al64 revisaron 
las determinaciones de vitamina D en un hos-
pital universitario durante 16 años. Analizaron 
127.932 muestras en 73.779 pacientes. Únicamen-



> 61 <Nutr Clin Med
Mitos en nutrición: Usos y abusos de la vitamina D

Título revista

te un 1,1% (780) presentaban niveles por encima 
del umbral de seguridad, 200 nmol/l. Había 7 
pacientes con hipercalcemia, de los que 4 tenían 
manifestaciones clínicas. Todos los pacientes con 
hipercalmenia tenían niveles de vitamina D por 
encima de 250 nmol/l y si esta era sintomática 
los niveles eran superiores a 375 nmol/l .

>>Conclusiones

– � La vitamina D no se debe determinar en pobla-
ción general, únicamente en grupos de riesgo 
cuya normalización permita obtener benefi-
cios a nivel del sistema musculo esquelético.

– � El metabolito que debe determinarse es el 
25-hidroxicolecalciferol siendo el gold-están-
dar la cromatografía líquida de alta resolución 
asociada a espectrometría de masas (LC-MS). 
En el caso de emplear un sistema automatiza-
do deberemos emplear siempre el mismo para 
que los resultados sean comparables.

– � No hay un valor umbral definido de normali-
dad de vitamina D. Sin embargo, se considera 
que se deben evitar niveles de vitamina D por 
debajo de 12 nmol/l y sería conveniente conse-
guir niveles superiores a 50 nmol/l en pacien-
tes con osteoporosis, institucionalizados y de 
edades superiores a 80 años.

– � En pacientes con niveles deficientes de vitami-
na D la administración de suplementos ejerce 
efectos beneficiosos a nivel musculoesqueléti-
co. No hay evidencia disponible en relación a 
los efectos extraóseos.

– � Para conseguir niveles adecuados podemos 
emplear alimentos fortificados con vitamina D 
o administrar suplementos siendo válidos, a 
largo plazo, tanto colecalciferol como calcife-
diol aunque este último es más rápido y potente.

– � La toxicidad de los suplementos de vitamina D 
es muy baja con un rango de seguridad muy 
amplio.
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>>Resumen

Durante la adolescencia, que comienza tras la niñez y finaliza en la edad adul-
ta, aparece la pubertad, con sus cambios físicos y psíquicos que afectan tanto 
al ámbito psicosocial  como al nutricional, preparando el organismo para la 
procreación. En estas edades, la alimentación tiene una enorme importancia 
no sólo para asegurar un crecimiento adecuado y prevenir las deficiencias nu-
tricionales específicas, sino también para prevenir enfermedades cuyas mani-
festaciones clínicas ocurren en la edad adulta. Además, la vulnerabilidad que 
caracteriza al adolescente hace que aparezcan hábitos y situaciones de riesgo 

que pueden alterar el comportamiento alimentario.
Para el estudio de cualquier aspecto relacionado con la nutrición del adolescente se deberán tener en 
cuenta varios factores determinantes, a veces interrelacionados entre sí: sexo, grado de maduración se-
xual, ritmo de crecimiento, composición corporal, ingesta dietética, preferencias, hábitos, características 
psicológicas, grado de satisfacción personal y de aceptación de su propia imagen corporal y aspectos 
culturales y sociales, entre otros.
Un elevado número de adolescentes sufren algún tipo de malnutrición, probablemente en relación con 
ingesta de dietas inadecuadas, tanto por exceso como por defecto, por lo que se deben realizar una serie 
de modificaciones a las mismas con el fin de asegurar su idoneidad. Estas modificaciones deben ser lo 
suficientemente prácticas como para poder ser seguidas por la población a la que están destinadas.
Hoy día, determinados estilos de vida que ya se han establecido en la sociedad española y cuyo origen se 
remonta a un par de décadas atrás, son preocupantes. Así, cambios alimenticios cuantitativos y cualitativos 
realmente absurdos, o una acusada tendencia al sedentarismo que provoca un menor gasto calórico, han 
contribuido a las deficiencias nutricionales del adolescente en general y a aumentar la incidencia de deter-
minadas enfermedades relacionadas con la nutrición en la edad adulta: obesidad, osteoporosis, algunas neo-
plasias, dislipemias, alteración del metabolismo de los hidratos de carbono e hipertensión arterial entre otras.
La educación nutricional y las campañas de intervención, llevadas a cabo por personal cualificado y en 
ambiente cercano, incluso desde los medios de comunicación y las propias instituciones, son una forma 
útil de prevención de los desequilibrios alimentarios y de sus repercusiones sobre la salud a corto y 
largo plazo y, junto con la práctica regular de ejercicio físico, constituye la base principal de un estilo de 
vida saludable y es el factor protector más importante en la lucha contra enfermedades futuras, muy 
frecuentes en el medio en que vivimos.
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>>Introducción

La adolescencia es el período de la vida compren-
dida entre la niñez y la edad adulta. Según la OMS, 
se extiende desde los 10 hasta 19 años, periodo que 
se divide en tres etapas: la adolescencia temprana 
que comprende de los 10 a los 13 años, adolescen-
cia media de los 14 a 16 años y la adolescencia tar-
día de los 17 a los 19 años, coincidiendo con el cese 
del crecimiento biológico y la maduración psicoso-
cial1. Y, según el Instituto Nacional de Estadística, a 
1 de enero de 2019, en España el 9,95% de la pobla-
ción está formada por adolescentes2.

Etimológicamente el termino adolescencia pro-
cede del vocablo latino “adolescere”, que significa 
“cambio”. Los acontecimientos somáticos que 
caracterizan a la pubertad son: adrenarquia o 

aparición del vello sexual y axilar en ambos se-
xos; telarquia o desarrollo mamario en la mujer y 
crecimiento testicular en el hombre; y menarquia 
con la aparición de la menstruación en la mujer y 
la eyaculación en el hombre. Estos cambios, es-
pecíficos de la pubertad afectarán básicamente 
al fenotipo, sistema neuroendocrino y a la esfera 
psicosocial3.

La adolescencia es una etapa de tránsito en la 
vida de cada individuo, siendo el momento bio-
lógico de mayores cambios en el ser humano: el 
crecimiento y las modificaciones de la composi-
ción corporal son rápidos, lo que se traduce en 
que las necesidades nutricionales van a ser muy 
elevadas, tanto desde el punto de vista energéti-
co como cualitativo. Es un período en el que se 
comienza a experimentar e incorporar cambios 

Key words
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factors, eating 
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<<Abstract

During adolescence, which begins after childhood and ends in adulthood, pu-
berty appears, with its physical and psychic changes that affect both the psy-
chosocial and nutritional fields, preparing the body for procreation. At these 
ages, nutrition is of enormous importance not only to ensure adequate growth 
and prevent specific nutritional deficiencies, but also to prevent diseases who-
se clinical manifestations occur in adulthood. In addition, the vulnerability 

that characterizes the adolescent causes the appearance of habits and situations of risk that can alter 
eating behavior. 
The study of any aspect related to adolescent nutrition must take into account several determining 
factors at this age, sometimes interrelated: gender, degree of sexual maturity, growth rate, body compo-
sition, dietary intake, preferences, habits, psychological characteristics, degree of personal satisfaction 
and acceptance of one’s own body image, and cultural and social aspects, among others.
A significant percentage of adolescents suffer from some form of malnutrition or lack of it, probably 
because a considerable percentage of the population consumes inadequate diets, both in excess and 
by default, so a series of modifications must be made to them in order to ensure their suitability. These 
modifications should be practical enough to be followed by the target population.
Today, certain lifestyles that have already become established in Spanish society and whose origin dates 
back a couple of decades, are worrying. Thus, really absurd quantitative and qualitative dietary chan-
ges, or a marked tendency towards sedentary that causes less caloric expenditure, have contributed to 
nutritional deficiencies in adolescents in general and to an increase in the incidence of certain diseases 
related to nutrition in adulthood: obesity, osteoporosis, some neoplasms, dyslipidemias, alteration of 
carbohydrate metabolism and high blood pressure, among others. 
Nutritional education and intervention campaigns, carried out by qualified personnel and in a close 
environment, including from the media and the institutions themselves, are a useful way of preventing 
food imbalances and their repercussions on health in the short and long term and, together with the 
regular practice of physical exercise, constitute the main basis for a healthy lifestyle and are the most 
important protective factor in the fight against future diseases, which are very common in the environ-
ment in which we live. 
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interiores, buscando la propia identidad e in-
teraccionando con el medio que nos rodea. Y es 
en este momento en el que se concluye la ma-
duración psicológica, se establecen patrones 
de conducta individualizados marcados por el 
aprendizaje previo, aunque muy influidos por el 
ambiente, sobre todo por el grupo de amigos y 
los mensajes de la sociedad en general4. Esos há-
bitos van a influir de forma positiva o negativa 
no sólo en el estado de salud actual, sino en las 
etapas posteriores de la vida5.

La Nutrición, según Grande Covián4, es el con-
junto de procesos mediante los cuales el hombre 
ingiere, absorbe, transforma y utiliza las sustan-
cias que se encuentran en los alimentos y que tie-
nen como finalidad suministrar energía para el 
mantenimiento de sus funciones y actividades, 
aportar el material necesario para la formación, 
crecimiento y reparación de las estructuras cor-
porales y para la reproducción, suministrar las 
sustancias necesarias para regular los procesos 
metabólicos y promover hábitos de vida saluda-
bles para prevenir los trastornos nutricionales y 
reducir el riesgo de algunas enfermedades.

Con el fin de evitar situaciones carenciales que 
puedan ocasionar alteraciones y trastornos de 
la salud, debemos prestar atención a la alimen-
tación del adolescente conociendo de antema-
no los requerimientos nutricionales reales de 
este periodo, sabiendo elegir los alimentos que 
garantizan una dieta suficiente en energía y nu-
trientes, y organizando y estructurando las co-
midas a lo largo del día, para asegurarnos cubrir 
todas las necesidades en cualquier momento de 
la jornada. El entorno familiar y escolar tiene una 
importante misión a la hora de estimular la acti-
tud del adolescente hacia determinados alimen-
tos y el consumo de los mismos.

Los tres hechos que tienen mayor influencia sobre 
el equilibrio nutritivo son: La aceleración del cre-
cimiento en longitud y el aumento de la masa cor-
poral; la modificación de la composición del orga-
nismo y las variaciones individuales en la actividad 
física y en el comienzo de los cambios puberales.

En este período aparece la pubertad, que supo-
ne el proceso madurativo del eje hipotálamo-hi-
pofiso-gonadal, que condiciona el crecimiento 
y desarrollo de los órganos genitales y conco-

mitantemente los cambios físicos y psicológicos 
que caracterizan esta etapa, conduciendo a la 
vida adulta y a la adquisición de la capacidad de 
reproducción6. El momento de finalización de la 
adolescencia es más difícil de precisar y puede 
variar según las circunstancias sociales, persona-
les y familiares.

Las necesidades nutricionales durante la adoles-
cencia aumentan debido a la mayor tasa de cre-
cimiento y los cambios en la composición corpo-
ral asociados con la pubertad. El aumento en los 
requerimientos de energía y nutrientes coincide 
con modificaciones en los hábitos dietéticos que 
pueden afectar la elección de alimentos, la inges-
ta de nutrientes y, por lo tanto, el estado nutricio-
nal de los adolescentes. Estos factores, junto a los 
cambios en el estilo de vida, incluida la búsque-
da de independencia y apego a los compañeros, 
mayor movilidad, mayor tiempo dedicado a la 
escuela y/o actividades laborales, la búsqueda de 
autonomía y la preocupación por la autoimagen y 
mayor poder adquisitivo, contribuyen a los com-
portamientos alimenticios erráticos y poco salu-
dables que son comunes, así como la aparición 
de alteraciones del comportamiento alimentario 
como obesidad, anorexia, bulimia y cuadros mix-
tos o formas incompletas de las anteriores7.

Todo ello, convierten a la adolescencia en una épo-
ca de alto riesgo nutricional8. Y, otro grupo de alto 
riesgo nutricional lo constituyen las adolescentes 
embarazadas quienes deben cubrir sus mayores 
demandas de calorías y proteínas para adaptar-
se a los cambios y necesidades nutricionales que 
conlleva el propio embarazo y la lactancia9.

La adolescencia puede ser la última oportuni-
dad de preparar nutricionalmente al joven para 
una vida adulta más sana, siendo el momento 
de afianzar hábitos nutricionales apropiados, 
incidir en los programas educativos y evitar los 
factores de riesgo que pudieran permanecer a lo 
largo de la vida10.

>>Características psicológicas 
del adolescente

Durante la adolescencia, la preocupación psico-
lógica gira básicamente alrededor de lo físico y lo 
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emocional, produciéndose una reestructuración 
de la imagen corporal, siendo el estado de ánimo 
fluctuante, con gran necesidad de comprensión y 
apoyo por parte de los mayores. Aun cuando la 
figura parental deja de ser la fuente casi exclusi-
va de fomento de la autoestima, se hace impres-
cindible tener la posibilidad de compartir los 
problemas con los padres; las amistades también 
se tornan cruciales y los grupos tienden a ser del 
mismo sexo, facilitando el fortalecimiento de 
identidades y roles antes de entrar a la interac-
ción heterosexual.

Durante el periodo de la adolescencia se esta-
blece el final de la maduración psicológica, con 
patrones de conducta individualizados, donde 
los factores ambientales desempeñan un pa-
pel importante. Aparecen una serie de tipos de 
comportamiento, basados en los valores caracte-
rísticos de esta etapa: independencia recién ad-
quirida, costumbres de sus coetáneos, búsqueda 
de la propia identidad, imagen corporal y deseo 
de aceptación por los compañeros. Y, todo ello a 
partir de unas bases muy frágiles y caracteriza-
das por la inseguridad y la inestabilidad11.

El desarrollo de las características sexuales se-
cundarias y el aumento de peso y de estatura, 
son modificaciones externas socialmente impac-
tantes, que llevan a la incertidumbre sobre las 
posibilidades de desempeñar un rol como hom-
bre o mujer, lo que facilita la vulnerabilidad ante 
comentarios, prejuicios y estereotipos12.

Con respecto a los hábitos alimentarios, los ado-
lescentes suelen tener en teoría, la información 
nutricional suficiente para saber qué tipo de 
alimentos son los que deben consumir y en que 
consiste una dieta saludable; de modo que a par-
tir de la educación recibida, tanto escolar como 
familiar, incluso por los medios publicitarios, 
conocen los beneficios de una correcta nutrición. 
A pesar de ello, en sus hábitos dietéticos influye 
también la opinión de sus amistades y del propio 
estilo de vida actual, excusándose en la falta de 
tiempo unos y otros en la “diversión” que supo-
ne la comida rápida o “snacks”; y muchos otros, 
preocupados por una imagen corporal deses-
tructurada, se escudan en sus propias dietas “mi-
lagro”, restrictivas y sin ninguna base nutricio-
nal y por tanto peligrosas12,13.

La actitud del adolescente sobre el control de su 
propia alimentación así como los riesgos nutri-
cionales a largo plazo derivados o relacionados 
con la dieta, debería tenerse en cuenta en la plani-
ficación del modelo de educación familiar e insti-
tucional. Los planes de prevención nutricional di-
rigidos a adolescentes, tendrán que despertar su 
interés, logrando resulten atractivos y respetando 
el desarrollo de su independencia y su capacidad 
para hacer elecciones dietéticas adecuadas dentro 
de unas normas básicas saludables14.

>>Valoración del estado 
nutricional del adolescente 

Al estado nutricional se le conoce como el balan-
ce final entre la ingesta y el requerimientos de 
nutrientes. La evaluación nutricional nos va a 
permitir determinar el estado de nutrición de un 
individuo, valorar las necesidades nutricionales 
e identificar y pronosticar los posibles riesgos de 
salud que pueda presentar en relación con su es-
tado nutricional, así como el control de los cam-
bios nutricionales producidos tras una interven-
ción concreta sobre sus hábitos15.

Se basa en una anamnesis detallada y en la ex-
ploración física correspondiente, que evalúa el 
estado de nutrición normal y/o detecta los sig-
nos y síntomas asociados con malnutrición, tan-
to por defecto como por exceso. Sus mayores in-
convenientes son por un lado, la relativa falta de 
especificidad de los signos clínicos y por otro la 
necesidad de utilizar estándares poblacionales 
que permitan establecer cuáles son los valores 
nutricionales de referencia según el sexo, el de-
sarrollo puberal y la zona geográfica, como más 
importantes, aunque a veces no existen.

Los datos que aporta la valoración clínica deben 
interpretarse junto con los obtenidos de la histo-
ria dietética, la antropometría y el laboratorio.

Anamnesis: Debe incluir datos específicos sobre 
las enfermedades anteriores del adolescente y su 
familia. Preguntar sobre malnutrición presen-
te o pasada y obtener información sobre la des-
cripción de factores ambientales y sociales en los 
que se desenvuelve el adolescente: hábitos indi-
viduales y de su grupo, la percepción que tiene 



> 68 < Nutr Clin Med
Ana Pérez Aragón

Título revista

de su propia imagen corporal, el grado de satis-
facción personal y, en referencia a sus logros si 
le gustaría cambiar algo sobre su áura, si realiza 
algún tipo de dieta, deporte o ejercicio físico ha-
bitual. Con los datos así obtenidos, se puede de-
ducir si existen deficiencias nutricionales prima-
rias, secundarias o si hay riesgo de alteración del 
comportamiento alimentario. A partir de ello, se 
obtiene una orientación acerca de las pautas de 
examen que debe realizarse con posterioridad.

Encuestas dietéticas: La medición de la ingesta 
de alimentos se puede realizar mediante méto-
dos que difieren en la forma de recoger la infor-
mación y el periodo de tiempo que abarcan. Exis-
te gran controversia sobre cuál de estos métodos 
es el más adecuado y mejor refleja el consumo 
real de alimentos. La utilidad de cada método 
depende de las condiciones en que se use y de los 
objetivos de la medición. Pese a todo, las encues-
tas dietéticas son el mejor método que permitirá 
evaluar la ingesta3.

El registro dietético consiste en pedir al entrevis-
tado que anote diariamente durante 3, 7 o más 
días, incluyendo un festivo, los alimentos y be-
bidas que ingiere, pudiendo ser realizado por el 
propio adolescente o con ayuda de sus padres. 
El “recuerdo de 24 horas” es el método más uti-
lizado, por ser rápido y cómodo de cumplimen-
tar. Consiste en definir y cuantificar todas las 
comidas y bebidas ingeridas el día anterior a la 
entrevista. El cuestionario de frecuencia de con-
sumo de alimentos consiste en una lista cerrada 
de alimentos sobre la que se solicita la frecuencia 
de consumo de cada uno de ellos. A pesar de que 
este último tipo no permite saber con precisión la 
cantidad exacta de alimentos ingeridos, sin em-
bargo, es la encuesta más utilizada para conocer 
el número de porciones o de veces por día, se-
mana o por mes que un adolescente de un sexo y 
una edad determinada consume un alimento en 
concreto, contrastando los resultados con las re-
comendaciones generales para dicha edad.

Exploración clínica y antropometría: La detec-
ción de signos clínicos es más fácil en aquellos 
individuos en los que la situación nutricional es 
claramente anormal; sin embargo, algunos de 
ellos pueden observarse incluso en individuos 
supuestamente normales. La valoración nutri-
cional por signos físicos, se basa en la observa-

ción de aquellos cambios clínicos relacionados 
con una ingesta dietética inadecuada, mantenida 
en el tiempo, y que pueden detectarse en tejidos 
epiteliales superficiales, en especial en la piel, 
pelo y uñas; en la boca, en la mucosa, lengua y 
dientes o en órganos y sistemas fácilmente ase-
quibles a la exploración física, como el tiroides 
o el esqueleto. La exploración antropométrica o 
mediciones corporales (peso, talla, perímetro del 
brazo, perímetro de la cintura y pliegues cutáneos 
bicipital, tricipital, subescapular y suprailíaco), así 
como los índices calculados a partir de estos: Ín-
dice de Masa Corporal (IMC) entre otros, que se 
utilizan para la determinación del estado de nu-
trición también en adolescentes16. De manera es-
pecífica, en este grupo de edad y para cada sexo, 
se recomienda que los parámetros se pongan en 
relación con el grado de desarrollo puberal o con 
la edad ósea, más que con la edad cronológica.

>>Requerimientos nutricionales

Hablamos de requerimientos nutricionales como 
“la cantidad de energía y nutrientes que, en base 
a los conocimientos científicos, se juzgan adecua-
das para cubrir las necesidades nutricionales de 
la mayoría de la población”, siendo distintas en 
función de la edad cronológica y el sexo; sus ne-
cesidades reales varían mucho entre ellos debido 
a las diferencias en la composición corporal, el 
grado de maduración física y la intensidad de ac-
tividad física. A partir de estos datos, se deberán 
establecer hábitos alimentarios que promocio-
nen la salud a corto, medio y largo plazo17.

Aunque se dispone de suficiente información 
para realizar este consejo, muchas veces son ex-
trapolaciones de estudios realizados en otras 
edades y, por tanto, pueden ser modificadas en 
un futuro. La utilización de las tablas de reco-
mendaciones de ingesta debe ser rigurosa y exi-
ge el conocimiento previo de estos conceptos3,5,12.

La nutrición, especialmente durante la adoles-
cencia, tiene gran importancia en la regulación 
del crecimiento y mineralización del esqueleto. 
Su papel se debe considerar doble, ya que por 
una parte proporciona los nutrientes necesarios 
para el suministro de energía y la formación de 
estructuras y, por otra, interactúa con hormo-
nas responsables del crecimiento y maduración, 
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como la hormona del crecimiento y las gonado-
tropinas, que a su vez determinan los niveles de 
factor de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1) 
y esteroides gonadales, respectivamente5. Un 
ejemplo evidente se encuentra en el hecho de 
que un aporte insuficiente de nutrientes inhibe 
la secreción de gonadotropinas, impidiendo o 
retrasando la aparición del desarrollo puberal y 
condicionando incluso una menor ganancia de 
altura durante esa época de la vida18. Este fenó-
meno se puede observar en casos de anorexia 
nerviosa, fibrosis quística, enfermedad celia-
ca5,19, etc. Los objetivos nutricionales durante la 
adolescencia se deben ajustar a la velocidad de 
crecimiento, al estado de maduración puberal y 
a los cambios en la composición corporal que se 
producen durante este periodo de la vida20. Las 
necesidades nutricionales difieren según el sexo 
y el grado de madurez, guardando, como se ha 
comentado, mayor relación con el grado de desa-
rrollo puberal que con la edad cronológica21.

Durante la adolescencia se producen cambios 
importantes en la composición corporal acom-
pañados por la aparición de los caracteres se-
xuales secundarios. En este periodo tiene lugar 
un ritmo de crecimiento elevado y fenómenos 
madurativos importantes que afectan al tamaño, 
la forma y la composición corporal, procesos en 
los que la nutrición juega un papel determinan-
te22. Estos cambios son específicos de cada sexo, 
aumentando en los varones la masa magra más 
que en las jóvenes. Por el contrario, en las niñas 
se incrementan en mayor medida los depósitos 
grasos13. El principal objetivo de las recomenda-
ciones nutricionales en este periodo de la vida es 
conseguir un estado nutricional óptimo y mante-
ner un ritmo de crecimiento adecuado. También 
se pretende proporcionar unos aportes nutri-
cionales que contribuyan a un mejor estado de 
salud en esta etapa y en la edad adulta, es decir, 
aportes que contribuyan a la prevención de en-
fermedades crónicas que se manifestarán en eta-
pas posteriores de la vida23.

Es evidente que, debido a la tasa de crecimiento 
y de desarrollo típicos de la adolescencia, las ne-
cesidades nutricionales son considerablemente 
superiores a las de los niños más pequeños y las 
de los adultos. Además del aumento en requeri-
mientos energéticos, también se producen mayo-
res necesidades en los nutrientes implicados en 

la acreción tisular, como el nitrógeno, el hierro y 
el calcio3,24.

Energía

El hombre para llevar a cabo todas sus funciones, 
necesita un aporte continuo de energía para el 
funcionamiento correcto del corazón, del siste-
ma nervioso, para realizar el trabajo muscular y 
desarrollar una actividad física, para los proce-
sos biosintéticos relacionados con el crecimiento, 
reproducción y reparación de tejidos y también 
para mantener la temperatura corporal. Esta 
energía es suministrada al cuerpo por los alimen-
tos que comemos y se obtiene de la oxidación de 
hidratos de carbono, grasas y proteínas. Para el 
calculo del gasto energético en distintas edades, 
existen ecuaciones propuestas por la Organiza-
ción de las Naciones Unidas para la Alimenta-
ción y Agricultura (FAO), la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) y la Organización de las 
Naciones Unidas (ONU)25 o las publicadas por 
Schöfield, que incluyen peso y talla (tabla I)3.

Las ingestas recomendadas son iguales en ambos 
sexos hasta llegar a la pubertad, período en que 
ya se establecen las correspondientes diferencias 
en función de la edad de aparición y de las pau-
tas de actividad física que se van estableciendo. 
Por tanto, las recomendaciones de energía para 
los adolescentes asumen un amplio rango de va-
riación, precisando un ajuste individual en fun-
ción del peso corporal, la actividad física y la ve-

Tabla I. Ecuaciones para el cálculo del gasto 
de energía en reposo

Edad (años) Ecuación (kcal/día)

Hombres

10-18 (Schöfield, 1985) (16,25 ¥ peso) +  
(1,372 ¥ talla) + 515,5

10-18 (OMS, 1985) (17,5 ¥ peso) + 65

Mujeres

10-18 (Schöfield, 1985) (8,365 ¥ peso) + 
(4,65 ¥ talla) + 200

10-18 (OMS, 1985) (12,2 ¥ peso) + 746

Tomado de Gil A, 20173.
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locidad de crecimiento26. En la tabla I se exponen 
las necesidades para este periodo3.

Se recomienda que la distribución de las calorías 
totales a lo largo del día sea: desayuno: 20-25%, 
almuerzo: 30-35%, merienda: 15-20% y 25% en la 
cena, aportando los nutrientes que puedan haber 
sido deficitarios en el resto del día.

Grasas

Se recomienda un consumo inferior al 30% del 
total de ingesta energética, aunque si la distri-
bución cualitativa de las grasas es adecuada, con 
una ingesta elevada de grasa monoinsaturada se 
podría aceptar hasta un 30%.

Proteínas

Las ingestas recomendadas se calculan en fun-
ción de la velocidad de crecimiento y la compo-
sición corporal, aconsejando unas cifras medias 
entre 45 y 59 g/día para los adolescentes varones 
de 9 a 13 años o de 14 a 18 años, respectivamen-
te, y 44 g/día y 46 g/día en el caso de mujeres. 
Conviene aclarar que, en España y en la mayoría 
de los países europeos, la ingesta proteica real en 
adolescentes, como en el resto de la población, es 
superior a las cantidades recomendadas.

Vitaminas

En la adolescencia, las necesidades de micronu-
trientes son altas para mantener el crecimiento y 
desarrollo físico, las cuales son máximas duran-
te el crecimiento y disminuyen al completarse la 
maduración física, en especial los micronutrien-
tes intervinientes en la síntesis de la masa corpo-
ral magra, huesos y células sanguíneas. Las nece-
sidades de vitaminas y minerales intervinientes 
en la formación ósea se mantienen altas durante 
toda la adolescencia y en la vida adulta, esto se 
debe a que el incremento de la densidad ósea no 
acaba cuando lo hace la pubertad27. Se ha obser-
vado que el 10-50% de los adolescentes en Espa-
ña presentan deficiencia de ácido fólico, debido a 
los hábitos nutricionales y a la propia edad. Este 
hecho cobra gran protagonismo en el caso de la 
adolescente embarazada, cuya deficiencia se ha 
mostrado hasta en el 50% de los casos, por la rela-
ción demostrada entre una ingesta pobre en áci-

do fólico y el riesgo de aparición de defectos en 
el desarrollo del tubo neural del feto18. El rápido 
crecimiento óseo exige cantidades elevadas de 
vitamina D y calcio, y para mantener la normali-
dad estructural y funcional de las nuevas células 
se requieren mayores cantidades de vitaminas C, 
A y E28 (tabla II).

Minerales

Los que presentan mayores riesgos de déficit en 
los adolescentes son el calcio, el hierro y el zinc. 
El crecimiento y los cambios en la composición 
corporal que se producen en la adolescencia jus-
tifican la ingesta recomendada de 1.300 mg/día 
de calcio. Durante esta época de la vida se nece-
sita ingerir más cantidad de calcio que durante la 
niñez o en la etapa adulta5,28. El pico de tasa máxi-
ma de depósito de calcio se alcanza a la edad de 
13 años en las chicas y de 14,5 años en los chicos, 
coincidiendo con el pico máximo de crecimien-

Tabla II. Ingestas dietéticas recomendadas  
de vitaminas (DRI) en adolescentes

Vitamina
9 a 13 años 14 a 18 años

Hombres
(mg)

Mujeres 
(mg)

Hombres 
(mg)

Mujeres 
(mg)

A 900 700 900 700

D 5 5 5 5

E 11 11 15 15

K 60 60 75 75

C 45 45 75 65

Tiamina 0,9 0,9 1,2 1

Riboflavina 0,9 0,9 1,3 1

Niacina 12 12 16 14

B6 1 1 1,3 1,2

Folato 300 300 400 400

B12 1,8 1,8 2,4 2,4

Pantotenato 4 4 5 5

Biotina 20 20 25 25

Modificado de Gil, A3. DRI: ingestas dietéticas de referencia.
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to, aunque este hecho varía mucho entre indi-
viduos según el estado de maduración sexual y 
ósea. A partir de ese momento, las necesidades 
se mantienen también elevadas hasta alcanzar 
la máxima retención deseable que asegure una 
masa ósea adecuada al final de la adolescencia. 
El lograr una mineralización ósea adecuada co-
bra una especial importancia en las mujeres, ya 
que, si no se alcanza la misma, existe un riesgo 
potencial evidente de osteoporosis en la etapa 
posmenopáusica29. También en la adolescencia 
pueden darse situaciones de osteopenia, que 
pueden llegar a determinar posteriormente, en 
la edad adulta, la aparición de osteoporosis. En-
tre sus causas principales, se pueden destacar la 
reducción de la ingesta de alimentos (anorexia, 
dietas carenciales, deportistas, etc.), enfermeda-
des digestivas, endocrinopatías, e ingesta de al-
gunos fármacos, como los corticoides30. Se debe 
alentar a los adolescentes que rechazen la leche a 
incluir otras fuentes de calcio en sus dietas, como 
yogurt bajo en grasa, queso o alimentos enrique-
cidos con calcio10,31.

Otro nutriente importante durante la adoles-
cencia es el hierro. Los adolescentes necesitan 
un aumento en la ingesta de hierro debido, por 
un lado, a la mayor cantidad de hemoglobina 
provocada por la expansión del volumen de 
sangre, por otro a la mayor cantidad de mioglo-
bina originada por el aumento de la masa mus-
cular y también, finalmente, por el aumento de 
otras enzimas como los citocromos que acom-
pañan al incremento del ritmo de crecimiento. 
A esto se añade, en las mujeres, la instauración 
de la menstruación que provoca pérdidas aña-
didas, ocurriendo lo mismo durante el embara-
zo: en esta situación es necesario el hierro para 
cubrir las necesidades de una mayor expansión 
de la masa eritrocitaria, así como para facilitar 
el hierro que necesite el feto y la placenta para 
reparar las pérdidas que se van a producir en el 
momento del parto. Para evitar la deficiencia de 
hierro, se debe aconsejar a las mujeres adoles-
centes que consuman alimentos de origen ani-
mal ricos en hierro: carnes rojas magras, pollo, 
pescado y huevos o buenas fuentes no hemíni-
cas: cereales fortificados con hierro, granos en-
teros, frijoles secos, semillas y nueces, con ali-
mentos ricos en vitamina C: cítricos, tomates y 
piña, pudiendo precisar suplementos en estas 
etapas concretas de la vida con mayor consu-

mo. Las recomendaciones diarias de hierro son 
de 15 mg en la mujer y 12 mg en el varón, En 
adolescentes embarazadas, estas necesidades 
aumentan a 30 mg diarios3,5,32.

El zinc también requiere especial atención du-
rante la adolescencia debido al gran número de 
enzimas implicadas en la expresión genética. 
Ello justifica su importancia en los procesos de 
crecimiento y maduración y explica también el 
efecto inmediato de su deficiencia sobre el cre-
cimiento y la reparación tisular33. El adecuado 
aporte de zinc exige una alimentación variada no 
exclusivamente vegetal, ya que los alimentos de 
origen animal lo contienen en cantidades impor-
tantes y con mayor biodisponibilidad, mientras 
que en los vegetales es mucho menor. La fibra, 
fitatos, hemicelulosa y lignina pueden inhibir su 
absorción. La ingesta recomendada en la adoles-
cencia se ha establecido en 15 mg para el varón y 
12 mg para la mujer (tabla III)3

El Yodo es un micronutriente esencial para to-
das las especies animales y está distribuido en el 
medioambiente de un modo no uniforme y con 
áreas geográficas muy deficientes en el mismo. 

Tabla III. Ingesta recomendada de minerales  
y oligoelementos (DRI) en adolescentes

Mineral
9 a 13 años 14 a 18 años

Hombres
(mg)

Mujeres 
(mg)

Hombres 
(mg)

Mujeres 
(mg)

Calcio 1.300 1.300 1.300 1.300

Cobre (µg) 700 700 890 890

Flúor 2 2 3 3

Fósforo 1.250 1.250 1.250 1.250

Hierro 12 15 12 15

Magnesio 240 240 410 360

Magnaneso 1,9 1,6 2,2 1,6

Selenio 40 40 55 55

Yodo 150 150 150 150

Zinc 8 8 11 8

Modificado de Gil, A3. DRI: ingestas dietéticas de referencia.
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Las fuentes de aporte de yodo en los alimentos 
varían mucho, concentrándose sobre todo en el 
pescado: abadejo y bacalao, entre otros. Las dosis 
recomendadas diarias en adolescentes de ambos 
sexos son de 150 μg y 175 μg en caso de asociar 
embarazo.3,5

La deficiencia de selenio se asoció con una car-
diomiopatía que afectaba sobre todo a la infancia 
poniendo sobre aviso sobre los aportes correctos. 
Sus fuentes más importantes son el marisco, car-
ne y las vísceras, mientras que las frutas y verdu-
ras y el agua son muy escasas. Las recomenda-
ciones de selenio en la adolescencia y para ambos 
sexos son de 30-60 μg/día5.

>>Dieta saludable para 
adolescentes. Recomendaciones

La mejor manera de alcanzar un estado nutricio-
nal adecuado es incorporar una amplia variedad 
de alimentos principalmente frescos, de tempo-
rada y de proximidad a nuestra alimentación 
diaria y semanal, guardando un equilibrio ener-
gético entre lo que se ingiere y la actividad física 
que se realiza. La dieta deberá ser abundante en 
cereales, verduras y frutas; pobre en grasa total, 
grasa saturada y sal, y debe suministrar calcio, 
hierro y otros oligoelementos y vitaminas en las 
cantidades necesarias para satisfacer los reque-
rimientos de un organismo en crecimiento. No 
existe un alimento que contenga todos los nu-
trientes esenciales para nuestro organismo. Así, 
cada alimento contribuye a nuestra nutrición de 
una manera especial y cada nutriente tiene fun-
ciones específicas en nuestro cuerpo. Para gozar 
de buena salud, nuestro organismo necesita de 
todos ellos en cantidades adecuadas29,34.

La promoción de la “dieta mediterránea” puede 
ser una estrategia útil en los países de ese entor-
no, pero igualmente existen distintas “Pirámides 
de la Alimentación Saludable” adaptadas a los 
usos y costumbres alimentarias de cada país y a 
la disponibilidad de distintos tipos de alimentos 
en función del entorno geográfico en que se pro-
ducen y cultivan35,36.

La práctica de ejercicio físico varias veces por se-
mana y un mínimo de actividad física diaria, ase-
gurarán un buen balance energético, fomentando 

hábitos de vida saludables y evitando el tabaco 
y el alcohol37. La familia puede ejercer una in-
fluencia favorable en la dieta de los adolescentes, 
con el desarrollo de buenos hábitos alimentarios 
y patrones de conducta, favoreciendo un mayor 
consumo de vegetales y productos ricos en calcio 
y menor de fritos y refrescos azucarados38.

En la tabla IV12 puede verse la frecuencia reco-
mendada de consumo de raciones. Una distribu-
ción calórica apropiada, con un equilibrio entre 
la ingesta y el ejercicio físico, y una variedad de 
alimentos en los cuales haya consumo de leche y 
productos lácteos, hidratos de carbono comple-
jos, frutas, verduras, legumbres, aceite de oliva y 
pescados, limitando el consumo de carnes, gra-
sas saturadas, tentempiés y refrescos. Todo ello 
aporta la cantidad de macronutrientes y micro-
nutrientes necesarios para un desarrollo adecuado.

Podemos afirmar que en general los déficits de 
macronutrientes, oligoelementos, vitaminas y 
minerales se evitan con una dieta completa y va-
riada. Sin embargo, muchas veces el problema 
de los adolescentes no suele ser carencial, sino 
de desequilibrio alimentario, con el riesgo de 
obesidad y enfermedad cardiovascular consi-

Figura 1. Pirámide de la alimentación saludable, de la  
Sociedad Española de Nutrición Comunitaria (SENC).
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guiente39. La adolescencia es un momento ideal 
para la promoción de la salud del adulto, con la 
instauración de hábitos de vida y alimentación 
saludables y disfrutar del placer de comer bien33. 

Pan, cereales, arroz y pasta

Los cereales suelen constituir una parte desta-
cada de nuestra alimentación, proporcionando 
hidratos de carbono complejos (almidones), vi-
taminas, minerales y fibra y en este sentido, nos 
proveen de una importante fuente de energía.

Los cereales más importantes en nuestro entorno 
son el trigo, el maíz, el arroz, la avena y el cen-
teno. Con ellos se pueden elaborar alimentos 
como el pan o las pastas, entre otros. Los alimen-
tos integrales o elaborados con harinas de grano 
entero son más ricos en fibra, vitaminas B1, B6 y 

magnesio, proporcionando hidratos de carbono 
complejos (almidones) y vitaminas, minerales y 
fibra. Las patatas y demás tubérculos se suelen 
incluir en este grupo, si bien en general merece-
ría tratarse en un grupo específico por su gran 
interés nutricional, aconsejando limitar el consu-
mo de snacks de patatas fritas y otros preparados 
comerciales de patatas procesadas, dejando la 
bollería y pastelería industrial solo para consu-
mo muy ocasional.

Se aconseja tomar en todas las comidas del día el 
pan elaborado con harinas de grano entero, aun-
que es preferible el integral, más rico en nutrientes 
y fibra. La pasta y el arroz integral se aconseja con-
sumir de 2 a 3 veces a la semana, valorando la can-
tidad consumida en función del grado de actividad 
física. También se aconseja evitar añadir grasas 
(como mantequilla) a los alimentos de este grupo34.

Frutas 

Las frutas frescas aportan agua, azúcares, vita-
minas A, C y carotenos; minerales como potasio 
y selenio; y cantidades variables de fibra, sien-
do pobres en grasas y sodio. Es recomendable el 
consumo preferente de frutas enteras, ya que los 
zumos aportan sólo vitaminas y minerales y una 
cantidad importante de azúcar, pero carecen de 
la mayor parte de la fibra que aporta la fruta en-
tera, por lo que no se debería consumir más de 
un vaso de zumo de fruta natural al día.

Las frutas desecadas (ciruelas, castañas, pasas, dá-
tiles) se caracterizan por un menor contenido de 
agua y mayor aporte calórico. Teniendo en cuen-
ta el valor nutritivo y su papel protector para la 
salud, deberíamos consumir tres o más piezas de 
fruta al día de temporada, evitando la fruta enla-
tada y/o edulcorada. Es importante que, al menos 
una de ellas, sea una fruta rica en antioxidantes: 
cítricos, kiwis, fresas, frambuesas, arándanos, 
bayas, melones, entre otros32 y las disponibles en 
función de la agricultura de la zona.

Verduras

Las verduras y hortalizas son una importante 
fuente de vitaminas (sobre todo A, C y folatos), 
minerales (como hierro y magnesio), fibra y an-
tioxidantes, siendo pobres en grasas, aconse-

Tabla IV. Tamaño orientativo de las raciones 
por grupos de alimentos para la población 

infantil y adolescente

Grupo 1: Cereales, arroz, pasta y pan
– � 1 rebanada de pan
– � 30 g de cereales
– � Media taza de arroz o pasta

Grupo 2: Verduras y hortalizas
– � Una taza de verduras de hoja crudas
– � Media taza de verduras y/u hortalizas crudas o 

cocinadas

Grupo 3: Frutas
– � Una manzana, plátano o naranja de tamaño 

medio
– � Media taza de fruta envasada o en conserva
– � 3/4 de taza de zumo de fruta
– � 1/4 de taza de frutas desecadas

Grupo 4: Lácteos
– � Una taza de leche o yogur
– � 45 g de queso natural

Grupo 5: Carnes
– � 60-90 g de carne magra, pollo o pescado (media 

taza de legumbres cocinadas, un huevo o 1/3 de 
taza de frutos secos es similar a 30 g de carne)

Una taza equivale 240 g o 240 ml. Las cantidades 
que figuran en la tabla equivalen a una ración.
Fuente referencia: Dietary Guidelines Advisory 
Committee and U.S. Department of Agriculture, 
Center for Nutrition Policy and Promotion y 12.
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jando un consumo diario. La mejor manera de 
aprovechar todas sus vitaminas y minerales es 
tomarlas en crudo, solas o en ensalada, sin mu-
cho aceite y evitando la adición de mantequilla, 
mayonesa y otros aderezos.

Se recomienda un consumo mínimo de 300 g dia-
rios (2 raciones), aunque lo deseable sería consumir 
alrededor de 400 g de verduras y hortalizas por día, 
priorizando las variedades de temporada. Es prefe-
rible que al menos una de las raciones sea en crudo, 
por ejemplo en ensalada, y otra cocinada, siguien-
do las recomendaciones de preparación culinaria 
para minimizar la pérdida de nutrientes.

Leche, yogur, queso

Los productos lácteos proporcionan proteínas, 
vitaminas y minerales y son excelentes fuentes 
de calcio. Un adolescente debe consumir de 2 a 
4 porciones de lácteos cada día. En la práctica se 
debe diversificar los alimentos de este grupo, con-
sumiendo sobre todo leche y yogur descremado, 
evitando quesos grasos y helados cremosos.

Carnes y embutidos

La carne es una fuente importante de proteínas 
de alto valor biológico, de vitamina B12, hierro, 
potasio, fósforo y zinc. Debido a su contenido en 
grasas saturadas, es muy importante elegir cor-
tes magros de carne y retirar la grasa visible antes 
de cocinar; prepararlas con poca grasa: a la brasa, 
a la parrilla o cocidas, mejor que fritas y evitar 
también la piel de las aves y los sesos por su alto 
contenido graso. La carne contiene hierro de alta 
biodisponibilidad y, además, aumenta la absor-
ción del aportado por los cereales o legumbres. 
De esta manera, combinando dichos alimentos, 
podemos lograr un plato más nutritivo.

Es asumible el consumo de 3 raciones semana-
les de carnes, priorizando las piezas magras y de 
animales de pastura o aves criadas en libertad. Se 
considera una ración de carne de 100 a 125 g de 
peso neto. Los embutidos, las carnes rojas y las 
carnes procesadas deberían consumirse ocasio-
nalmente, ya que aportan gran cantidad de gra-
sas saturadas, colesterol, sodio y otros elementos 
que podrían afectar a nuestro estado de salud y 
por su gran impacto en los gases de efecto inver-

nadero. En todo caso, existen alternativas salu-
dables que no hacen imprescindible el consumo 
de carnes.

Pescados y mariscos

Los pescados son una buena fuente de proteínas 
de elevada calidad, vitamina D y yodo, y son ri-
cos en ácidos grasos poliinsaturados w-3, espe-
cialmente los pescados azules. Los ácidos grasos 
poliinsaturados w-3 son esenciales, es decir, que 
nuestro cuerpo no puede producirlos, por lo que 
debemos ingerirlos en la dieta5. Los encontramos 
principalmente en el pescado azul (atún, arenque, 
sardina, caballa, salmón, anguila, bonito, etc.), en 
las nueces, semillas de chía y en algunos alimen-
tos enriquecidos.

Estos ácidos grasos reducen el colesterol “malo” 
(LDL), bajan los niveles de triglicéridos y son 
precursores de sustancias que ejercen una im-
portante acción preventiva de la enfermedad 
cardiovascular y otras acciones positivas, como 
su potencial antiinflamatorio y anticoagulante. 
El consumo de pescado es importante en todas 
las edades. Como recomendación general, sería 
conveniente el consumo de 3 a 4 raciones sema-
nales de pescado, con preferencia de nuestro en-
torno y procedente de pesca sostenible, debien-
do consumirse bien cocinados (superar los 60ºC 
en la parte central de la pieza durante al menos 2 
minutos); en caso contrario, será necesaria la con-
gelación previa a –20ºC, durante 5 días. Se aconse-
ja especial precaución con preparaciones de sushi, 
boquerones en vinagre, pescados ahumados, cevi-
ches, etc. El pescado que se compra congelado tiene 
un valor nutricional equivalente al pescado fresco, 
aunque diferentes cualidades organolépticas40.

Huevos

Son un alimento de gran interés nutricional que 
nos aporta proteínas de elevada calidad, vitaminas 
(A, D y B12) y minerales (fósforo y selenio). Los hue-
vos aportan además nutrientes esenciales en las 
etapas de crecimiento y recordar que el color de la 
cáscara de los huevos (blanco o rubio) no condicio-
na su valor nutricional. El consumo de 3 a 5 huevos 
a la semana incluso más, es una buena alternativa 
nutricional a la carne y al pescado, alimentos con 
los que comparte cualidades nutritivas38.
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Legumbres

Las alubias, los guisantes, los garbanzos, las 
habas y las lentejas nos aportan hidratos de car-
bono, fibra, vitaminas, minerales y diversos fi-
tocomponentes. Son una buena fuente de proteí-
nas y, si mezclamos las legumbres con cereales y 
verduras, el aporte proteico es de mayor calidad. 
Se recomienda consumir al menos de 2 a 4 racio-
nes (60-80 g/ración en crudo, (150-200 g/ración 
en cocido) a la semana de legumbres, preferible-
mente acompañadas de verduras de hoja verde.

Aceites y grasas

Las grasas son esenciales para nuestra salud por-
que intervienen en la composición de las mem-
branas celulares y nucleares y forman parte de 
compuestos de importancia en el organismo. 
Aun así, las grasas y aceites deben consumirse 
con moderación debido a su elevado aporte ener-
gético: no más del 30% de la dieta debe proceder 
de las grasas y el porcentaje de grasas saturadas 
no debe ser superior al 10%. Para una dieta de 
2.200 kcal, esto equivale a 73 g de grasa cada día 
y, para una de 2.800 kcal, 93 g diarios. Son mu-
cho más saludables las grasas de origen vegetal 
no refinadas, sobre todo el aceite de oliva virgen 
extra, por lo que deben preferirse éstas a las gra-
sas de origen animal, debiendo limitar el consu-
mo de grasas saturadas presentes en las carnes, 
embutidos, productos de pastelería, bollería y 
grasas lácteas de carácter convencional. Evitar 
los productos elaborados con aceites refinados 
de coco y palma, priorizando los que incorpo-
ren aceite de oliva, girasol, colza o grasa láctea. 
Se aconseja evitar un consumo excesivo de mar-
garinas y otros untables ricos en grasas procesa-
das de cualquier procedencia. El aceite de oliva 
virgen extra, es rico en grasas monoinsaturadas 
y antioxidantes, recomendándose su consumo, 
tanto para cocinar como para el aliño3,5,40. En Eu-
ropa es excepcional el consumo de aceites como 
el de cacahuete o sésamo.

Azúcares, dulces y bebidas azucaradas

Los azúcares de absorción rápida, como el azúcar 
de caña o remolacha y la miel, se caracterizan por 
aportar energía y aumentar la palatabilidad de los 
alimentos y bebidas. La ingesta elevada de alimen-

tos y bebidas con un elevado contenido en azú-
cares añadidos puede favorecer el sobrepeso, la 
caries dental y otras patologías41. En la actualidad 
se aconseja, siguiendo las directrices de la OMS, 
no superar el aporte del 10% de la energía diaria 
a partir de los azúcares libres, incluyendo los mo-
nosacáridos y los disacáridos añadidos a los ali-
mentos más los azúcares naturalmente presentes 
en la miel, los jarabes y los jugos de frutas. Por lo 
tanto, es recomendable que moderemos la ingesta 
de productos ricos en azúcares libres, aconsejando 
un consumo ocasional de todo este grupo de pro-
ductos azucarados, que podrían ser sustituidos 
por equivalentes sin azúcares añadidos40.

Agua

El agua es imprescindible para el mantenimiento 
de la vida, ya que todas las reacciones químicas 
de nuestro organismo tienen lugar en un medio 
acuoso. El consumo recomendado es de uno a 
dos litros al día, en función de la edad y situación 
personal. Es fundamental mantener una correcta 
hidratación, sobre todo ante un ambiente caluro-
so o con la práctica deportiva, aumentando la in-
gesta de líquidos42. Además, un adecuado aporte 
de agua ayuda a prevenir el estreñimiento y a 
normalizar el tránsito intestinal.

Actividad física

Paradójicamente, la actividad física suele dis-
minuir durante la adolescencia en ambos sexos, 
pero especialmente en las chicas; en ellas, la dis-
minución de la misma comienza incluso en la 
época prepuberal. La falta de actividad física se 
produce por un desconocimiento de los benefi-
cios asociados a la práctica de la misma, la falta 
de motivación, la falta de tiempo y en muchos 
casos, la falta de instalaciones adecuadas34. Sería 
importante practicar diariamente ejercicio físico 
moderado y ajustar la ingesta de alimentos y be-
bidas de acuerdo al nivel de actividad física ha-
bitual, para mantener el peso corporal saludable 
y reforzar aquellas otras actividades de la vida 
ordinaria como caminar, subir y bajar escaleras, 
entre otras43. Evitar el consumo de cualquier be-
bida alcohólica en la adolescencia, incluso en pe-
queñas cantidades40.
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>>Desequilibrios alimentarios  
y situación nutricional

Los principales desequilibrios alimentarios que 
actualmente provocan los problemas nutriciona-
les de los adolescentes son:

a) � Alteración del patrón de ingesta e incumpli-
miento de las recomendaciones.

b) � Trastornos del comportamiento alimentario.

c) � Ingesta inadecuada de nutrientes en adoles-
centes que practican deportes de alta compe-
tición.

El conocimiento de las alteraciones propias de 
la alimentación del adolescente debe servir para 
intentar prevenirlas, dado el riesgo que existe 
de que los hábitos no saludables adquiridos y 
sus consecuencias, persistan en la edad adulta. 
Enfermedades y alteraciones relacionadas con 
aspectos nutricionales tales como la obesidad, 
patología cardiovascular, algunos cánceres, dia-
betes mellitus, dislipemias, hipertensión arterial, 
osteoporosis, entre otras, alcanzan su máxima re-
percusión clínica en el adulto, pero su aparición 
puede prevenirse desde infancia y adolescencia, 
momento en que comienzan las alteraciones fi-
siopatológicas y se consolidan los hábitos nutri-
cionales del individuo3,5,38. Dietas con alto conte-
nido en proteínas animales se han asociado con 
ciertos tipos de cáncer, enfermedad coronaria y 
pérdidas urinarias de calcio.

Comidas irregulares e incumplimiento  
de las recomendaciones

Es la forma más frecuente de alteración de los 
hábitos alimentarios. La comida que más fre-
cuentemente dejar de hacer el adolescente es el 
desayuno y con menos frecuencia el almuerzo. El 
desayuno debe aportar una fracción energética 
importante para compensar la tendencia a bajar 
los valores de glucosa e insulina del ayuno tras 
la última comida de la noche anterior. El olvido 
del desayuno oscila entre el 20 y el 35% de ado-
lescentes en España, con mayor incidencia en las 
niñas, siendo las cifras similares en otros países 
europeos. Los motivos aducidos son la falta de 
tiempo, actividades escolares tempranas, la au-
sencia de hambre, el no haber adquirido el hábito 

de desayunar y la proximidad de establecimien-
tos de comida rápida y supermercados cerca de 
los colegios. El desayuno adecuado mejora el 
rendimiento escolar y nutricional y hace que el 
adolescente afronte mejor las actividades cogni-
tivas y físicas de la mañana: un desayuno optimo 
que aporte un 20-25% del requerimiento calórico 
diario permite equilibrar el balance energético, 
alcanzar una ingesta adecuada de nutrientes (vi-
taminas, minerales, relación hidratos de carbo-
no/grasas) y se asocia inversamente con la inci-
dencia de obesidad.

Consumo de snacks entre comidas  
y bebidas azucaradas

Los snacks son una serie de alimentos ricos en 
grasas y azúcares de diversos tipos, pudiendo 
ser muy variados: desde porciones de pizza o 
bocadillos de embutidos/patés hasta bollería, 
chocolate con/sin leche, frutos secos, helados, 
batidos y zumos con alto contenidos en azúca-
res41. Generalmente los snacks proporcionan una 
cantidad alta de energía, grasa y sodio y escasa 
fibra con déficit de vitaminas A y C, calcio, hierro 
y con nutrientes de baja calidad.

Este nuevo modelo de comida presenta un gran 
componente social: el poder adquisitivo del 
adolescente suele ser bajo y los restaurantes de 
comida rápida ofrecen un reclamo publicitario 
atractivo, favoreciendo las reuniones en grupo. 
Tener en cuenta, a la hora de realizar una educa-
ción nutricional en el adolescente, el componente 
social-afectivo que va unido al consumo de este 
tipo de comidas. Recordar que la ingesta ocasio-
nal de comida rápida no supone ningún perjuicio 
nutricional, si el resto de la dieta es equilibrada.

Abuso de las comidas precocinadas

El consumo de comidas rápidas es cada vez más 
frecuente pero no solamente entre la población 
juvenil, sino también las comidas precocinadas 
para su consumo en domicilio por toda la fami-
lia. Las comidas rápidas tenían casi un 50% de 
calorías procedentes de las grasas, aunque ac-
tualmente este porcentaje ha disminuido. Ade-
más, los valores de grasas saturadas utilizadas 
para preparar las comidas rápidas tienen un am-
plio rango, entre un 16 y un 50%, según el tipo 
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de aceite o grasa empleada para freír el producto 
final. Asimismo, el calentamiento prolongado de 
las grasas puede condicionar cambios con la pro-
ducción de productos de oxidación de los ácidos 
grasos. Este tipo de comidas pueden contener un 
exceso de proteínas y sal, escasa fibra y aportes 
bajos de calcio, hierro, zinc y vitaminas A, C y E.

La repercusión nutricional en el adolescente de-
pende de la frecuencia de su consumo y de los ali-
mentos que forman el resto de la dieta diaria. La 
actitud frente al consumo de comidas rápidas, que 
además son atractivas para el joven, debe ser flexi-
ble, pues forma parte de la evolución propia del 
mundo occidental. Es aconsejable limitar el núme-
ro de comidas rápidas, intentar que en este tipo de 
comidas se incluyan las ensaladas y compensar los 
posibles desequilibrios de los distintos nutrientes 
con las comidas que hacen en su propia casa.

Dietas no convencionales

Algunos adolescentes intentan reafirmar su per-
sonalidad e independencia, reaccionando frente 
a los hábitos alimentarios familiares tradiciona-
les y adoptando prácticas dietéticas no conven-
cionales como el vegetarianismo, veganismo, la 
macrobiótica, etc. Además, pueden seguir dietas 
de moda o pueden cambiar sus hábitos dietéticos 
con frecuencia. Por otro lado, en las últimas déca-
das se va instalando en la sociedad un supuesto 
nuevo estilo de vida en el que se usan los térmi-
nos “alimentos sanos o comida natural o macro-
biótica o crudos”. Aunque pueda parecer que es 
una tendencia mundial, en realidad es un tema 
exclusivo de los países desarrollados, en los que 
la capacidad adquisitiva económica permite po-
der seguirlas ya que en algunos países en vías de 
desarrollo, lo importante es tener alimentos para 
sobrevivir. Este tipo de dietas conlleva desequi-
librios nutricionales y del patrón de ingesta, por 
omisión de comidas, atracones e insatisfacción 
personal, pudiendo entrañar riesgo de aparición 
de trastornos del comportamiento alimentario.

Trastornos de la conducta alimentaria  
y obesidad

Dentro del grupo de trastornos del comporta-
miento alimentario se incluyen:

a) � Anorexia nerviosa.

b) � Bulimia nerviosa.

c) � Trastornos atípicos o como formas incomple-
tas, parciales o mixtas de las anteriores.

d) � Obesidad, especialmente cuando se asocia a 
trastornos de la conducta, con rasgos psico-
lógicos y una vivencia de la imagen corporal 
muy negativa.

Los trastornos del comportamiento alimentario 
(TCA), cada vez más frecuentes, agrupan varias 
enfermedades de graves repercusiones médicas, 
inicio habitual en la adolescencia y rasgos comu-
nes característicos: hábitos dietéticos disfuncio-
nales, alteración de la imagen corporal propia, 
cambios en el peso y consecuencias muy graves, 
afectándose los diferentes sistemas del organis-
mo. Se calcula que alrededor del 1% de las mu-
jeres entre 12-20 años padece anorexia y un 3,5% 
de las mayores de 15 años bulimia. Varios estu-
dios en adolescentes han demostrado que hasta 
un 50% de las jóvenes que tienen un peso normal 
y el 40% de las que tienen un peso bajo no están 
satisfechas con su imagen corporal y desearían 
estar más delgadas. Entre las jóvenes de 13 y 
16 años el 7,5% han utilizado el vómito, el 4% la-
xantes y el 32,5% restricciones dietéticas3.

En los trastornos del comportamiento alimen-
tario aparecen como sentimientos centrales la 
insatisfacción y la no aceptación patológica de 
la propia imagen corporal. La adolescencia es la 
etapa de la vida más vulnerable para la apari-
ción de estas entidades debido a los conflictos 
psicológicos relacionados con la dependencia y 
autonomía, los cambios corporales, el valor de la 
apariencia física y los cambios hormonales, entre 
otros. El rechazo frecuente de la imagen corporal 
que aparece en el adolescente puede entenderse 
en tres vertientes distintas:

a) � Percepción del tamaño, creyendo que el cuer-
po es más grande de lo que realmente es. 

b) � Aspecto subjetivo, satisfacción o preocupa-
ción respecto a los cambios generales de todo 
el cuerpo o de partes del mismo.

c) � Componente conductual, evitando situacio-
nes que pueden originarle ansiedad relacio-
nada con la apariencia.
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La obesidad ha llegado a constituir un problema 
de salud pública debido al aumento en los últi-
mos años, a su cronicidad y las graves repercu-
siones médicas y sociales.

En España se han realizado varios estudios a 
gran escala: el estudio transversal Enkid44, rea-
lizado en niños y adolescentes entre 2 y 24 años, 
da como resultado datos de prevalencia de obe-
sidad en la franja adolescente (IMC > P97) del 
13,9% y de sobrepeso (IMC > P85) del 12,4%. 
Resultados similares en otros estudios y con ten-
dencia ascendente. Las causas de este aumento 
postulan, además de factores genéticos, el papel 
determinante de los hábitos de vida que ocasio-
nan un desequilibrio entre el aporte energético y 
su gasto. La ingesta de dietas hipercalóricas, con 
poco valor nutricional, y el abandono de otras 
más saludables como la mediterránea, así como 
la disminución de la actividad física, parecen ser 
los factores involucrados.

Además de los aspectos comunes a la obesidad en 
cualquier edad, relacionados con el aumento de 
la morbimortalidad a corto y a largo plazo, se le 
añaden los asociados al impacto negativo en el de-
sarrollo psicosocial del adolescente. El adolescen-
te obeso presenta mayor riesgo de inestabilidad 
emocional, ansiedad, introversión, pasividad, 
aislamiento social y rechazo hacia actividades re-
lacionadas con el ejercicio físico. En el polo opues-
to a la alteración del patrón de alimentación por 
exceso, aparecen las restricciones voluntarias de 
la ingesta de alimentos que pueden conducir, en 
situaciones extremas, a la anorexia nerviosa. Esta 
entidad afecta preferentemente a adolescentes jó-
venes, con predominio femenino en una propor-
ción de 10 a 1. Su perfil clínico es bien conocido, 
pero la etiopatogenia no está aclarada todavía. 
Los principales signos de alarma son:

1. � Vómitos autoprovocados.

2. � Pérdida de peso no justificada u oscilaciones 
en el mismo, con controles frecuentes.

3. � Incremento o aparición de interés por la acti-
vidad física.

4. � Solicitud de dietas hipocalóricas con preocu-
pación exagerada por su contenido calórico.

5. � Preocupación exagerada por su imagen cor-
poral y peso.

6. � Cambios en el estado de ánimo con intensa 
irritabilidad, inestabilidad emocional o triste-
za, con tendencia al aislamiento social.

7. � El interés creciente por páginas web o redes 
sociales sobre dietas e imagen corporal.

8. � El adolescente diabético con oscilaciones en el 
perfil glucémico no justificadas y dificultades 
para seguimiento programado.

La prevalencia de los trastornos del comporta-
miento alimentario aumenta progresivamente 
en la población adolescente a pesar de las cam-
pañas de prevención y de concienciación popu-
lar llevadas a cabo. La anorexia y la bulimia, sin 
embargo, aparecen en un número relativamente 
bajo de adolescentes (1-3%) en comparación con 
el total de los mismos (10-20% de las mujeres) 
que muestran comportamientos prepatológicos 
como el ayuno en periodos voluntarios, purgas 
o atracones en momentos ocasionales, etc. Apro-
ximadamente la mitad de las adolescentes, cuan-
do se les pregunta si creen que tienen exceso de 
peso, responden afirmativamente aunque no 
presenten esta situación. 

Diferentes encuestas sobre hábitos alimentarios 
indican que del 40 al 60% de los adolescentes 
realizan algún tipo de intervención para intentar 
no ganar peso o perderlo. Varias son las parado-
jas relacionadas con este apartado. La primera es 
que los medios de comunicación y la informa-
ción comercial enseñan y promueven un ideal 
de belleza que no se alcanza con los hábitos y 
alimentos que muestran. La segunda es que la 
incidencia de sobrepeso y de obesidad aumenta, 
al igual que la de los comportamientos relacio-
nados con la pérdida de peso y la no aceptación 
de la imagen corporal; y a veces, como continua-
ción de un mismo proceso, cuando el dintel de 
peso deseado es muy bajo o la imagen corporal 
está distorsionada, la situación puede desem-
bocar en la bulimia, la anorexia o en sus formas 
parciales y mixtas.

Ingesta inadecuada de nutrientes  
en adolescentes que practican deportes  
de alta competición

Los adolescentes que practican deportes de alta 
competición con frecuencia se ven abrumados 
por las recomendaciones de sus entrenadores en 
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relación con la necesidad de ingerir suplementos 
dietéticos con el fin de mejorar su rendimiento fí-
sico. Sin embargo, pese a la práctica de ejercicio 
físico importante, no suelen alimentarse de ma-
nera diferente al resto de adolescentes e incum-
pliendo las recomendaciones45. 

A veces, especialmente en deportes en los cua-
les la delgadez o el no sobrepasar un peso de-
terminado son aspectos importantes (gimnasia 
rítmica, patinaje artístico, etc.), se recurre a há-
bitos alimentarios no saludables para controlar 
o modificar el peso corporal, siendo los trastor-
nos de la alimentación incluso más frecuentes en 
los atletas de ambos sexos que en la población 
general43. Se estima que entre el 15 y el 60% de 
las mujeres atletas presentan alteraciones de la 
alimentación que incluyen la realización de más 
ejercicio del necesario, ayunos prolongados, vó-
mitos provocados y uso de laxantes, diuréticos, 
píldoras para el control del apetito o incluso al-
gún tipo de medicación no permitida. Todas 
estas prácticas alimentarias pueden tener con-
secuencias negativas en el terreno deportivo, li-
mitando la capacidad física a corto y largo plazo 
y provocando alteraciones en el estado nutricio-
nal, en la mineralización ósea y, en definitiva, en 
la salud física y psicológica del adolescente.

En referencia a los requerimientos, la actividad 
física intensa probablemente no aumenta la ne-
cesidad de nutrientes específicos, excepto de 
agua y calorías, para compensar el aumento de 
gasto energético y la pérdida de agua causada 
por el ejercicio. La cantidad de agua necesaria, 
en circunstancias normales, es generalmente de 
1 ml/kcal de energía consumida42. El agua es 
una prioridad durante el ejercicio. Una pérdida 
aproximada del 2% del peso corporal altera la 
homeostasis del volumen intracelular y extrace-
lular en el organismo, provocando un descenso 
de la funcionalidad celular y de la volemia efecti-
va. Como consecuencia de esto último, disminu-
yen la presión arterial media y el gasto cardiaco, 
reduciéndose la liberación de O2 a los músculos 
activos y potenciando la activación de las rutas 
glucolíticas anaerobias, con la consiguiente for-
mación de lactato intramuscular y sanguíneo, 
pudiendo ocasionar la aparición de fatiga física 
y mental durante el ejercicio46. Cuando la des-
hidratación alcanza niveles del 7 al 10%, puede 
provocar un paro cardiaco e incluso la muerte.

>>Educación nutricional  
y programas de actuación

Habitualmente, se piensa en la educación nutricio-
nal y en la divulgación adecuada de las recomen-
daciones nutricionales como una forma de preven-
ción, primaria y secundaria, de los desequilibrios 
alimentarios y de las repercusiones nutricionales 
sobre la salud que estos conllevan. El interés de los 
aspectos educacionales cobra vital importancia en 
los adolescentes por varios motivos:

a) � Capacidad para la comprensión de los men-
sajes que se quieren transmitir.

b) � Si se utilizan los medios apropiados y el men-
saje les parece interesante o atractivo, existe 
la posibilidad de que modifiquen sus hábitos.

c) � Los logros y beneficios nutricionales, así 
como los hábitos saludables adquiridos en 
esta época, tendrán su repercusión positiva a 
lo largo de la adolescencia y probablemente 
de toda la vida adulta.

La mayoría de los estudios publicados respecto 
a los beneficios que conlleva la educación nu-
tricional en relación a la promoción de salud en 
adolescentes concluyen que son efectivos41. Los 
programas de educación e intervención deben 
comenzar con la realización de estudios epide-
miológicos que detecten las alteraciones nutri-
cionales actuales de la adolescencia (obesidad, 
comportamiento alimentario alterado, hábitos y 
patrones no saludables, etc.). Además, se deben 
conocer los factores psicosociales y personales 
que influyen en la selección de unos alimentos 
frente a otros (sabores, modo de preparación, 
modas, etc.), en la adquisición de los hábitos 
nutricionales y en la predisposición de los ado-
lescentes a padecer determinados desequilibrios 
nutricionales. 

Entre los factores determinantes de la alimen-
tación no solo se encuentran los que concier-
nen directamente a los adolescentes y a sus fa-
milias; también aparecen aspectos políticos, de 
marketing e intereses económicos de la propia 
industria alimenticia. Estos intereses propician 
hábitos que no concuerdan con los promulgados 
dentro de las recomendaciones institucionales y, 
a veces, los resultados nutricionales pueden ser 
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contrarios a los que se intentan mostrar como 
reclamo comercial. Así, el aumento del número 
de restaurantes de comida rápida, en los que las 
porciones sólidas y líquidas han crecido progre-
sivamente de tamaño, rebasando las recomen-
daciones energéticas y de contenido graso; el 
consumo desmesurado de refrescos y bebidas, 
favorecido por las campañas publicitarias y la 
accesibilidad a máquinas expendedoras, que 
propicia la ingesta excesiva de “calorías vacías” 
en la dieta del adolescente incrementado el ries-
go de obesidad, son ejemplos actuales. Mientras 
hay ciertos productos que resultan interesantes 
para su comercialización, hay otros, como las 
verduras y los vegetales, que no lo son. Quizás 
las instituciones, gobiernos, medios de comuni-
cación y empresas deberían tomar cartas en este 
asunto para evitar los efectos no deseables que 
están apareciendo en una población tan vulnera-
ble como la adolescente.

Así pues, dentro de las estrategias necesarias 
para la prevención de las alteraciones nutricio-
nales, se deberá actuar:

a) � A nivel individual, en sujetos de riesgo, me-
diante la ayuda de la familia y de los profesio-
nales de la salud.

b) � A nivel colectivo, mediante campañas educa-
cionales y de intervención en colegios y ba-
rrios, integrando en ellas a los propios padres.

c) � Desde las instituciones, mediante la coordi-
nación de campañas educativas y de inter-
vención, aportando la infraestructura y los 
medios necesarios y, si fuera preciso, modi-
ficando los factores socioculturales, econó-
micos y de marketing que puedan conllevar 
riesgos nutricionales.

Los programas de educación y de intervención 
deben desarrollarse en las aulas y en los come-
dores escolares, empleando parte del horario 
lectivo y personal cualificado. En los centros de 
atención primaria, donde se hacen las revisiones 
de salud del niño y del adolescente sano y des-
de los medios de comunicación y dispositivos 
electrónicos, también se debe contribuir al de-
sarrollo de dichas estrategias47. Por su parte, los 
Gobiernos y las Industrias Alimentarias deberán 
facilitar la adquisición de hábitos saludables a 
través de programas de educación pública, regu-

lación del etiquetado de alimentos e información 
nutricional por parte del fabricante con control 
de la comida rápida.

>>Nutrición en situaciones 
especiales

Nutrición y deporte de alta competición

En el deportista de competición, la correcta ali-
mentación optimiza el rendimiento. Es una pie-
za clave para que alcance su máxima capacidad 
de desarrollo físico. La nutrición es especialmen-
te importante en la recuperación, para evitar 
lesiones y para el denominado “return to play”, 
ayudando a volver al campo si el deportista se 
ha lesionado y hacerlo no sólo antes, sino inclu-
so en mejor forma física48.

En el cálculo de necesidades energéticas ya está in-
cluida una actividad física moderada a la hora de 
valorar el aporte energético total (2.500-3.000 kcal/
día para varones, y 2.200 kcal/día para mujeres). 
Si además el adolescente realiza deporte de com-
petición, requerirá un cálculo individualizado 
según gasto energético. En algunos deportes o 
actividades, donde el aspecto físico es importan-
te, y un bajo peso aumenta el rendimiento, como 
algunas modalidades de gimnasia, carreras o ba-
llet, entre otros, hay que vigilar la aparición de 
desórdenes alimentarios, déficits nutricionales, 
osteoporosis prematura y amenorrea42,49.

Una práctica deportiva de competición supone 
un reto para un organismo en crecimiento, espe-
cialmente durante la adolescencia, momento en 
que se produce el estirón puberal y el desarrollo 
sexual. Asimismo, la adolescencia es una época 
vulnerable para recibir influencias de amigos 
y entrenadores que pueden conducir hacia el 
consumo de sustancias con el fin de aumentar el 
rendimiento o a seguir dietas con el objetivo de 
aumentar o disminuir de peso corporal y que 
pueden conllevar graves riesgos para la salud 
presente y futura del adolescente.

Respecto a los suplementos dietéticos en el ado-
lescente deportista o ayudas ergogénicas, no 
están recomendados, ya que sus requerimien-
tos están cubiertos con una alimentación sana y 
variada basada en alimentos naturales y dichas 
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prácticas no están exentas de efectos perjudicia-
les. Éstos solo deben emplearse en situaciones 
de déficit o de seguimiento de dietas especiales y 
bajo supervisión médica47.

Embarazo en la adolescente

Las jóvenes adolescentes embarazadas consti-
tuyen un grupo de riesgo nutricional elevado, 
pues a los requerimientos elevados para el cre-
cimiento de la joven adolescente se añaden las 
necesidades de energía y nutrientes para satis-
facer el crecimiento y desarrollo fetal. A menudo 
la adolescente embarazada se encuentra en una 
situación social y familiar difícil; con frecuencia 
mantienen prácticas alimentarias inadecuadas 
restringiendo su ingesta calórica para moderar 
la ganancia de peso habitual que se produce du-
rante el embarazo, lo que dificulta el seguimien-
to de una dieta adecuada que le permita mante-
ner los requerimientos nutricionales. En estas 
situaciones es de gran importancia proporcionar 
el soporte nutricional y considerar el uso de su-
plementos de calcio, folatos, B12 y hierro, junto a 
la prescripción de una dieta suficiente y variada 
que asegure el buen estado nutricional de la ma-
dre y una óptima disponibilidad para el niño40.

Si bien, en ocasiones, el embarazo puede ser una 
motivación para las adolescentes para mejorar 
sus dietas y para promover hábitos nutriciona-
les saludables. Diferentes investigaciones obser-
van que en las adolescentes embarazadas, puede 
existir una competición por los nutrientes entre 
madre y feto, lo que tendría como consecuencia 
el nacimiento de bebés de bajo peso con el mayor 
riesgo de mortalidad neonatal, entre otros.

Recientemente se está prestando mucha atención 
a la importancia de la nutrición preconcepcio-
nal y de los primeros meses del embarazo para 
el nacimiento de niños sanos, dada las mayores 
incidencias de déficit nutricional y vitamínico 
entre las adolescentes y como prevención de pro-
blemas específicos, como los defectos del tubo 
neural, ya conocido. Si bien es verdad que los 
cuidados preconcepcionales no son la estrategia 
más adecuada en las adolescentes, ya que es fre-
cuente que se trate de embarazados no espera-
dos, sí serían útiles las estrategias de prevención 
primaria, encaminadas a mejorar la salud nutri-

cional de las adolescentes en general, con esfuer-
zos dirigidos a mejorar los hábitos alimentarios 
y conseguir un crecimiento y un peso adecuados 
en este grupo de edad.

Nutrición durante la lactancia

Durante la lactancia, las necesidades de determi-
nados nutrientes se incrementan aún más que en 
el embarazo, condicionando la salud de la madre 
y también del niño. La lactancia materna es la 
forma más adecuada de alimentación para los re-
cién nacidos, si bien, diferentes estudios han ob-
servado que ser madre adolescente es un factor 
de riesgo para no realizar una lactancia materna 
exclusiva o que ésta sea de corta duración50. Hay 
que tener en cuenta que durante la lactancia no 
se debe consumir alcohol, tabaco ni otras drogas, 
que pasan a la leche materna y pueden llegar al 
recién nacido30. Además diversos estudios han 
detectado que el volumen de leche producido 
por madres lactantes fumadoras es significativa-
mente menor al de no fumadoras.

Los requerimientos de ingesta energética duran-
te la lactancia aumentan, junto a un incremento 
de la necesidad de la ingesta hídrica y diversos nu-
trientes42. Durante los primeros meses de lactancia, 
parte de la energía necesaria se obtiene de las re-
servas de grasa acumuladas durante la gestación, 
pero de todos modos, la madre lactante debe incre-
mentar su ingesta calórica en 450-500 kcal/día res-
pecto a la dieta de una mujer no gestante. Hay que 
insistir en la importancia de que este incremento 
calórico de la dieta sea a partir de alimentos ricos en 
nutrientes necesarios para la madre lactante y no a 
partir de snacks, dulces o bollería51.

En relación con las necesidades de macronu-
trientes, existe un incremento en las necesidades 
de proteínas proporcional al paso de éstas a la le-
che materna, por ello se sugiere un aporte suple-
mentario de proteínas de 10-14 g/día durante los 
seis primeros meses de lactancia, de 15-19 g/día 
durante los segundos seis meses y de 12 g/día a 
continuación. En el caso de los lípidos, hay que 
tener en cuenta que los ácidos grasos esenciales 
y el ácido docosahexaenoico (DHA) juegan un 
papel trascendental en la formación del sistema 
nervioso y la retina del neonato. El aporte estos 
ácidos grasos en la dieta del final del embarazo, 
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puede afectar la composición en ácidos grasos 
de la leche materna. Diferentes estudios han en-
contrado resultados contradictorios en relación 
con la influencia de la lactancia sobre el riesgo de 
sufrir desmineralización ósea y osteoporosis. En 
cualquier caso, las necesidades de calcio durante 
la lactancia son elevadas y por ello, en esta etapa 
se recomienda el consumo de unas 3-4 raciones 
de lácteos al día.

>>Recomendaciones finales

Propuesta de actividades que el pediatra puede 
realizar y fomentar para conseguir que los niños 
y adolescentes tengan una nutrición adecuada, 
contribuyendo así a un crecimiento y desarrollo 
adecuados con mejor calidad de vida en la edad 
adulta:12

1. � Informar y educar a los niños, adolescentes, 
padres y educadores. Numerosos estudios de-
muestran que enseñar al adolescente sobre lo 
que es una dieta equilibrada, ejercicio físico, 
tabaco y alcohol modifica su comportamiento 
con efectos beneficiosos a corto y largo plazo. 
La Unión Europea ha expresado la necesidad 
de dar directrices a las escuelas para realizar 
estas enseñanzas.

2. � Motivar hacia dietas adecuadas y ayudar a 
modificar los hábitos alterados. Es necesa-
rio explicar a los adolescentes los beneficios 
a corto plazo de una buena nutrición y su in-
fluencia posterior en el desarrollo físico y en 

la edad adulta, a pesar de que los intereses a 
largo plazo pudieran no motivarles.

3. � Promocionar desde la infancia una imagen 
corporal adecuada, mejorando la autoestima.

4. � Fomentar el desarrollo de un pensamiento 
crítico sobre las normas socioculturales y la 
publicidad, estimulando habilidades para 
resistir las influencias ambientales adversas 
sobre la alimentación, realización de dietas y 
actividad física.

5. � Realizar exámenes periódicos de salud con una 
evaluación nutricional adecuada durante la 
adolescencia para la detección precoz y el trata-
miento de los problemas y déficits subclínicos.

6. � Vigilar la publicidad que se transmite desde 
los medios de comunicación con mensajes en-
gañosos y sobre la industria de alimentación 
y bebidas, comedores escolares y restaurantes 
para que incluyan ingredientes más sanos en 
los menús y comidas rápidas.

7. � Regular a traves de los organismos públicos 
competentes y colegios, la venta en los pro-
pios recintos de snaks y bebidas azucaradas 
con escaso poder nutricional, ofreciendo al-
ternativas saludables, como piezas de fruta y 
productos lacteos.
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>>Resumen

La pandemia debida a la infección COVID19 ha irrumpido de manera muy 
brusca dentro de nuestra sociedad. Es una situación completamente nueva 
para todos nosotros a la que no nos habíamos enfrentado. Es conocido que 
la gravedad del desarrollo de la infección SARS-CoV-2 tiene relación con el 
estado nutricional del paciente. En primer lugar, es una patología que suele 
afectar más al paciente de edad avanzada y pluripatológico que parte de una 

situación nutricional desfavorable y, además, otra patología nutricional como la obesidad parece causar 
cuadros más severos.
En este contexto pueden surgir distintas afirmaciones respecto al beneficio o perjuicio de determinados 
nutrientes sobre la enfermedad. De esta manera, durante el período más agudo de la pandemia han apa-
recido distintos tratamientos de base nutricional tanto para prevenir el desarrollo de la infección, como 
para tratar la enfermedad y sus efectos adversos modulando la respuesta inmune asociada.
El objetivo de esta revisión es plantear las distintas alternativas de tratamiento nutricional que se han 
hipotetizado durante esta crisis y evaluar la evidencia científica existente tras ellas. 
Al analizar la evidencia científica existente con respecto a la utilización de nutrientes en el contexto de la 
infección por SARS-CoV-2 no existen suficientes estudios de calidad para hacer recomendaciones sobre 
alimentos o nutrientes específicos. Existen distintas hipótesis para la utilización de algunos nutrientes 
como la vitamina C, la vitamina D, el zinc y los ácidos grasos omega-3 pero son precisos estudios bien 
diseñados para poder valorar su utilización en dosis por encima de las ingestas diarias recomendadas 
para el tratamiento de la infección o la modulación de la inflamación. 
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>>Introducción

La pandemia debida a la infección COVID19 
ha irrumpido de manera muy brusca dentro de 
nuestra sociedad. Es una situación completa-
mente nueva para todos nosotros a la que no nos 
habíamos enfrentado, dado que la última epide-
mia de estas características ocurrió hace más de 
100 años. En el momento actual esta patología 
muestra 5.690.182 casos confirmados con un to-
tal de 355.575 muertes y que ha afectado a 188 te-
rritorios a lo largo de todo el mundo1.

Es conocido que la gravedad del desarrollo de la 
infección SARS-CoV-2 tiene relación con el esta-
do nutricional del paciente. En primer lugar, es 
una patología que suele afectar más al paciente 
de edad avanzada y pluripatológico que parte 
de una situación nutricional desfavorable y, ade-
más, otra patología nutricional como la obesidad 
parece causar cuadros más severos. 

Por otra parte, la enfermedad se relaciona con 
un deterioro nutricional importante en relación 
con la sintomatología gastrointestinal de la infec-
ción (anorexia (26,8%), diarrea (12,5%), náuseas/
vómitos (10,2%) y dolor abdominal (9,2%))2, el 
gasto energético elevado debido a la situación de 
inflamación producida3; y, por último, las secue-

las en relación con la enfermedad como el ictus o 
el deterioro relacionado con la estancia en unida-
des de críticos4. En un estudio realizado por Li et 
al. se detectó un 53% de pacientes malnutridos y 
un 27% en riesgo de malnutrición entre la pobla-
ción de mayores de 65 años hospitalizados utili-
zando el Mini-Nutritional Assessment (MNA)5. 

Este deterioro del estado nutricional se asocia a 
una disminución de las proteínas corporales y un 
déficit en micronutrientes que puede asociarse a 
un aumento de la estancia media y la severidad 
de la enfermedad medido mediante NRS-20026.  
El soporte nutricional, por tanto, es un compo-
nente básico a tener en cuenta en el tratamiento 
de la enfermedad por COVID197. Dentro de este 
soporte hay que evaluar el propio soporte rela-
cionado basado en la prevención y tratamiento 
de la desnutrición relacionada con la enferme-
dad (DRE)8 adaptado a las idiosincrasias de la 
propia enfermedad por SARS-Cov-2. En esta 
circunstancia hay que decidir la manera de tratar 
tanto con alimentación natural y nutrición arti-
ficial al paciente y el aporte de macronutrientes 
y micronutrientes (vitaminas y oligoelementos) 
necesarios dentro de las recomendaciones7,9. 

Por otra parte, es necesario evaluar la utilización 
de determinados nutrientes que pueden actuar 
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<<Abstract

The COVID19 pandemic infection has broken out within our society. It is a new 
situation for all of us that we had not faced. The severity of the development of 
the SARS-CoV-2 infection is known to be related to the nutritional status of the 
patient. It is a pathology that usually affects the elderly and multipathological 
patient with an unfavorable nutritional situation and, in addition, another 

nutritional pathology such as obesity seems to cause more severe symptoms.
In this context, different statements may arise regarding the benefit or harm of certain nutrients on the 
disease. Thus, during the most acute period of the pandemic, different nutritional-based treatments 
have appeared, both to prevent the development of the infection and to treat the disease and its adverse 
effects by modulating the associated immune response.
The objective of this review is to propose the different nutritional treatment alternatives that have been 
hypothesized during this crisis and to evaluate the scientific evidence behind them.
When we analized the scientific evidence regarding the use of nutrients in the context of SARS-CoV-2 
infection, there are not enough quality studies to make recommendations about specific foods or 
nutrients. There are different hypotheses for the use of some nutrients such as vitamin C, vitamin D, 
zinc and omega-3 fatty acids, but well-designed studies are required to assess their use at doses above 
the recommended daily intakes for treatment. of infection or modulation of inflammation.
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como fármacos. La capacidad de estos “farmaco-
nutrientes” de actuar de manera aislada o inclui-
dos dentro de un soporte nutricional artificial es-
pecífico es un tema más controvertido que hay que 
valorar con cuidado sobre todo en una patología 
emergente de la que no tenemos evidencia previa. 

En este contexto pueden surgir distintas afirma-
ciones respecto al beneficio o perjuicio de deter-
minados nutrientes sobre la enfermedad. De esta 
manera, durante el período más agudo de la pan-
demia han aparecido distintos tratamientos de 
base nutricional tanto para prevenir el desarrollo 
de la infección, como para tratar la enfermedad 
y sus efectos adversos modulando la respuesta 
inmune asociada. Es básico conocer la evidencia 
existente y saber diferenciar que terapias nutri-
cionales pueden ser útiles, cuáles no tienen evi-
dencia suficiente para hacer recomendaciones 
y cuáles carecen de base científica alguna para 
evitar crear falsas esperanzas terapéuticas y para 
hacer primar la premisa básica de no hacer daño 
al paciente. 

El objetivo de esta revisión es plantear las distin-
tas alternativas de tratamiento nutricional que se 
han hipotetizado durante esta crisis y evaluar la 
evidencia científica existente tras ellas. 

>>Dietoterapia 

La dieta oral es la primera barrera que tenemos a 
la hora de combatir la infección por SARS-CoV-2. 
La ingesta adecuada y el mantenimiento de un 
adecuado estado nutricional puede influir en el 
desarrollo de un cuadro más o menos grave de 
infección. De hecho, tanto la desnutrición como 
la obesidad se pueden asociar con casos más gra-
ves de esta enfermedad10. No obstante, en el con-
texto de emergencia sanitaria en la que nos he-
mos movido en los últimos meses, y debido a la 
inseguridad existente en gran parte de la pobla-
ción, han surgido opiniones respecto a determi-
nados alimentos y patrones alimentarios que po-
drían prevenir, mejorar o empeorar la evolución 
de la enfermedad. En este punto estas opiniones 
no siempre venían de fuentes fiables y contrasta-
das con la evidencia científica (tabla I). 

Alimentos

Durante el desarrollo de esta pandemia han sur-
gido multitud de posibles alimentos “milagro-
sos” que ayudan a combatir la infección como el 
ajo, la cebolla, el limón o el jengibre. Se ha plan-
teado de la misma manera que los alimentos 
ricos en vitamina C pueden tener un efecto pro-

Tabla I. Mitos y realidades sobre la dietoterapia en la infección COVID-19

Dietoterapia en COVID-19

Hechos Mitos Perspectivas

Alimentos Los componentes de algunos 
alimentos han demostrado 
efectos in vitro o en 
condiciones muy controladas 
sobre determinadas 
infecciones, pero no sobre el 
COVID19

No hay evidencia científica 
de que haya alimentos que 
disminuyan el riesgo de 
padecer la infección por 
SARS-CoV-2 o reducir sus 
síntomas

Es muy difícil plantear que 
determinados alimentos por 
sí mismos puedan actuar 
sobre una infección, quizá la 
utilización de determinados 
componentes de estos 
en forma de extractos 
farmacológicos podría 
considerarse como hipótesis 
para futuros ensayos clínicos

Patrones 
Alimentarios

La adherencia a un patrón 
dietético mediterráneo a 
largo plazo influye sobre 
el desarrollo de factores de 
riesgo como la obesidad, 
diabetes, hipertensión 
y dislipemia que se han 
asociado a casos más graves 
de COVID

No existe un patrón 
dietético que seguido 
durante un período corto de 
tiempo prevenga o cure la 
enfermedad

Es necesario realizar 
estudios retrospectivos 
tras la pandemia sobre el 
patrón dietético seguido 
por los pacientes que han 
desarrollado la enfermedad 
para conocer su influencia en 
la misma
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tector frente a esta enfermedad. La evidencia de 
estas afirmaciones normalmente es muy peque-
ña o fuera de contexto11. 

El uso del ajo en esta enfermedad se empezó a 
plantear por la difusión de distintos comentarios 
en redes sociales que atribuían a este condimento 
la posibilidad de evitar la infección o incluso cu-
rarla. El efecto medicinal del ajo y sus componen-
tes, como la alicina, se ha estudiado ampliamente 
debido a su potencialidad de efecto en la presión 
arterial, el colesterol y la enfermedad cardiovascu-
lar. Además se ha estudiado el efecto de sus com-
ponentes para una función bactericida, fungicida 
y antiviral12. La actividad antiviral de esta planta 
se ha evaluado con múltiples virus como influen-
za B, rinovirus humano tipo 2, citomegalovirus, 
virus parainfluenza tipo 3…, mostrando este efec-
to y la producción de anticuerpos neutralizado-
res13. No obstante, estos estudios se han realizado 
en animales y se usó un extracto específico de este 
alimento. Por tanto, no podemos generalizar se-
gún estos hallazgos, que el aumento de consumo 
de ajo puede conseguir evitar o curar infecciones 
(especialmente COVID19) en humanos.

El jengibre, o más bien la infusión de esta raíz, se ha 
propugnado como un protector de la infección por 
coronavirus. La base de esta utilización se encuen-
tra en la zingerona, un componente del jengibre 
que ha mostrado propiedades antiinflamatorias en 
estudios in vitro y ocasionalmente en algunas infec-
ciones14. No obstante, esto es una hipótesis de in-
vestigación que no está desarrollada en infecciones 
víricas y no existen estudios a este nivel. 

El uso de determinados frutos rojos como el sau-
co también se ha concebido como posible terapia 
para la reducción de los síntomas de esta enfer-
medad15. Esto se debe a la capacidad para modu-
lar las citocinas inflamatorias en distintos estu-
dios in vitro e in vivo contra distintos virus. Los 
componentes fenólicos han demostrado efecto 
antiviral in vitro contra el coronavirus HCoV-
NL6316 pero esto no puede extrapolarse al coro-
navirus SARS-CoV-2 y menos aún recomendar 
su uso. Se han realizado estudios de la utilidad 
de comprimidos o jarabes basados en el sauco 
para el control de síntomas de la gripe y catarro 
común, pero no el consumo de este alimento por 
sí mismo15. Sin embargo, no se puede propugnar 
el uso de este alimento en la infección COVID19 
dado que no existe evidencia de su utilidad en el 

momento actual, y, por otra parte si este alimen-
to no se consume bien cocinado y con modera-
ción, presenta un riesgo aumentado de producir 
intoxicación por cianuros, y, puede producir sín-
tomas como náuseas, vómitos, diarrea, taquicar-
dia, hipopotasemia y aumento de diuresis (y des-
hidratación)17. 

Patrones alimentarios

Es muy difícil aislar los efectos de un único ali-
mento sobre el efecto de distintos eventos de sa-
lud, en especial en una enfermedad tan nueva 
y compleja como la infección COVID-19. En ali-
mentación humana es más adecuado considerar 
el efecto de la frecuencia de consumo y cantidad 
de determinados alimentos contenidos en dis-
tintos patrones alimentarios. Se ha evaluado el 
efecto de alguno de estos patrones como la dieta 
mediterránea sobre la modulación del sistema 
inmune y la respuesta a la infección. 

La dieta mediterránea tiene un alto contenido 
en alimentos con potencialidad antiinflamatoria 
e inmunomoduladora que incluyen nutrientes 
como vitaminas (C, D y E) y minerales (zinc, co-
bre, calcio…), además de compuestos bioactivos 
como polifenoles, ácidos grasos mono y poliinsa-
turados (omega-3)18. No obstante, este efecto se 
ha observado únicamente con parámetros infla-
matorios subrogados, que parecen tener influen-
cia sobre todo a nivel cardiovascular donde in-
fluyen procesos inflamatorios de bajo grado19. Se 
ha observado que la adherencia a una dieta me-
diterránea puede disminuir el riesgo de sepsis en 
adultos20 y de catarros recurrentes en niños21. No 
obstante, la hipótesis de que la adherencia a este 
tipo de dieta pueda proteger de la infección CO-
VID-19 aún no está estudiada ni comprobada. 

De hecho, es curioso que las zonas donde este 
tipo de dieta es más prevalente como Italia y Es-
paña hayan sido las más castigadas por los casos 
más graves del coronavirus. Esto puede ser ex-
plicado por el progresivo cambio del patrón me-
diterráneo clásico a un patrón dietético más co-
nocido como Patrón Occidental con un aumento 
de cereales refinados, bebidas azucaradas y gra-
sa saturada que ha demostrado aumentar la obe-
sidad y patologías metabólicas como la diabetes, 
dislipemia e hipertensión arterial, además de 
generar un entorno inflamatorio agresivo22. La 
obesidad y sus comorbilidades asociadas se han 
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mostrado como factores de riesgo de infecciones 
más severas por el nuevo coronavirus23,24. 

>>Suplementos alimenticios

La importancia de la nutrición sobre el sistema 
inmune está contrastada. Es bien conocido que el 
déficit de vitaminas (A, B6, B12, C, D, E y fólico) 
y de elementos traza (hierro, zinc, selenio, mag-
nesio y cobre) se relacionan con alteraciones del 
sistema inmune innato y adquirido25. Lo que no 
está tan claro es que la administración de dosis 
de estos elementos por encima de las ingestas 
diarias recomendadas (IDR) y en personas sin 
déficit puedan tener un beneficio en potenciar 
este sistema inmune frente a agresiones externas 
como el COVID-19 y puedan disminuir las com-
plicaciones y mejorar el pronóstico (tabla II). 

Vitamina C

La vitamina C es un nutriente básico para el fun-
cionamiento del organismo. Puede neutralizar 
radicales libres y previene o repara el daño celu-
lar como antioxidante; asimismo influye en otros 
muchos procesos biológicos entre los que se in-
cluye el sistema inmune26. Varios estudios mues-
tran que la vitamina C afecta a la maduración de 
los linfocitos T y natural killer27. 

Se ha observado cierta potencialidad como agen-
te antiviral en un estudio para evaluar su efec-
to en la gripe (H3N2) en ratones mostrando un 
efecto al inicio de la gripe con un aumento de la 
respuesta inmune28. 

El uso más extendido de la vitamina C es en el 
resfriado común. La administración de dosis de 

Tabla II. Mitos y realidades sobre los complementos alimenticios en la infección por COVID-19

Complementos alimenticios

Hechos Mitos Perspectivas

Vitamina C La vitamina C en forma de 
complemento alimenticio 
puede reducir el tiempo de 
sintomatología en el resfriado 
común, aunque la evidencia 
es débil y no se ha estudiado 
en el COVID-19

Los alimentos ricos en 
vitamina C o la vitamina 
C como complemento 
alimenticio no previenen la 
infección por SARS-CoV-2

La vitamina C intravenosa 
a alta dosis puede tener 
un papel en la inflamación 
relacionada con los casos 
graves de neumonía por 
COVID, pero es necesaria más 
evidencia para usarlo como 
tratamiento

Vitamina D La vitamina D se encuentra 
disminuida en pacientes 
con infección por el nuevo 
coronavirus, pero puede 
asociarse a múltiples factores 
de confusión (edad avanzada, 
déficit de exposición UVA, 
obesidad…)

No existe evidencia de que la 
suplementación por encima 
de las IDR con vitamina D 
generalizada o en personas 
sin déficit consiga prevenir la 
infección

Es necesario realizar estudios 
de suplementación con 
vitamina D en pacientes en 
relación con la prevención y 
tratamiento de la infección por 
SARS-CoV-2 para evaluar su 
efecto potencial

Otras 
vitaminas 

Es necesario administrar 
un aporte de vitaminas 
dentro de las IDR, y sólo hay 
evidencia de que es efectivo 
suplementar en pacientes 
con deficiencia o en riesgo de 
deficiencia de vitaminas

Consumir vitaminas en su 
forma aislada o en forma de 
complejo multivitamínico no 
protege ni mejora la infección 
por COVID19

Sería interesante evaluar 
los déficits vitamínicos 
desarrollados durante 
la infección COVID o en 
pacientes de riesgo y el 
efecto de la suplementación 
vitamínica en estos casos, con 
estudios bien desarrollados

Elementos 
traza

El tratamiento con elementos 
traza (cobre, zinc) en pacientes 
con déficit puede mejorar el 
sistema inmune y prevenir 
infecciones

El uso de elementos traza 
a dosis por encima de las 
IDR no ayuda a combatir la 
infección por COVID19

El zinc puede tener un efecto 
coadyuvante en la respuesta 
antiviral del organismo o con 
ciertos fármacos, pero son 
necesarios más estudios para 
recomendar su uso
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al menos 200 mg/día ha mostrado una reducción 
del tiempo del mismo aunque, según concluye 
una revisión Cochrane que lo evalúa, con resul-
tados muy variables para poder hacer una reco-
mendación clara29. 

En paciente crítico se han utilizado altas dosis 
vitamina C intravenosas en el tratamiento de la 
sepsis, observándose una reducción de la estan-
cia media en UCI y del uso de vasopresores30. Por 
otra parte, también se han utilizado altas dosis 
intravenosas de esta vitamina junto con otros an-
tioxidantes en síndrome de distrés respiratorio 
agudo del adulto (SDRA) en pacientes quirúr-
gicos (principalmente traumatológicos) con una 
disminución de la mortalidad31.

En COVID-19 se realizó un estudio en 50 casos 
con dosis entre 10-20 g/día y bolos adicionales 
observándose una mejoría en el índice de oxige-
nación32. No obstante, esto es simplemente una 
serie de casos, y por ello se ha iniciado un ensayo 
clínico fase II (NCT04264533) sobre vitamina C 
intravenosa a altas dosis en pacientes con neu-
monía severa por COVID-1933. 

Vitamina D

La vitamina D es considerada desde hace años 
como una hormona con múltiples funciones más 
allá del metabolismo óseo entre las que se incluyen 
un efecto inmunomodulador con potencial antiin-
flamatorio y sobre la infección. Las células pulmo-
nares tienen capacidad de convertir 25-OH vita-
mina D intracelularmente en 1,25-OH vitamina D 
que puede reducir las citocinas proinflamatorias34. 
Además, la vitamina D ha demostrado suprimir el 
angiotensinógeno y regular su expresión35. 

Los datos observacionales asocian niveles bajos 
de vitamina D con las infecciones agudas de trac-
to respiratorio36. De la misma manera los pacien-
tes con SDRA parecen estar en riesgo de tener 
niveles más bajos de vitamina D37. Los datos en 
la infección por SARS-Cov-2 son más controver-
tidos pues en algunos estudios se observa una 
disminución de los niveles en pacientes con la in-
fección38; mientras que en otros estudios como el 
realizado en el Reino Unido se observó que nive-
les más bajos se asociaban a infección pero que al 
ajustar por factores confusores se perdía esa rela-
ción39; y lo que parece más dudoso es su relación 
con la gravedad y la mortalidad del cuadro debi-

do a la existencia de multitud de cofactores que 
pueden interferir en el déficit de vitamina D40. 

El efecto modulador de la respuesta inmune y los 
estudios observacionales planteando que los pa-
cientes con infección presentan niveles más ba-
jos, han generado diferentes estudios en los que 
se utilizaban distintas dosis de vitamina D para 
la prevención y tratamiento de distintas infec-
ciones respiratorias. De hecho, en un metaanáli-
sis de 2017 de 25 ensayos clínicos aleatorizados 
se objetivó que la suplementación con vitamina 
D era segura y podría proteger contra infeccio-
nes respiratorias. No obstante, se observaba un 
mayor beneficio en pacientes que tenían déficits 
severos y en aquellos que no recibían dosis de 
vitamina D en bolo41. No existen estudios que 
evalúen el posible efecto beneficioso de este tra-
tamiento cuando ya se ha producido la infección. 

Al observar los datos de deficiencia de vitamina D 
en pacientes con infección y el posible efecto bene-
ficioso del tratamiento sobre la respuesta inmune 
se ha planteado la utilidad del uso de la vitamina 
D en el COVID-1942. En el caso de la prevención 
del virus no se puede hacer una recomendación a 
tal efecto más allá del consumo de las ingestas dia-
rias recomendadas (800-1.200 UI vitamina D/día) 
para prevenir el déficit, dado que no hay estudios 
que avalen su uso y es peligroso extrapolar resul-
tados de otras enfermedades que se comportan de 
manera diferente15. Por otra parte, el uso terapéu-
tico de la vitamina D para fortalecimiento del sis-
tema inmune es controvertido debido a la escasa 
evidencia en este sentido que existe. 

Otras vitaminas

Más allá de la potencialidad en la prevención y 
tratamiento de las vitaminas C y D, con algunos 
estudios de mayor evidencia realizados previa-
mente en situaciones similares. Se ha valorado 
también la funcionalidad de otras vitaminas en 
esta enfermedad. 

La vitamina A tiene una utilidad básica en el fun-
cionamiento de la visión, pero también tiene un 
papel destacado en el funcionamiento del sistema 
inmune regulando la respuesta inmune humoral. 
En niños se ha observado que esta vitamina puede 
potenciar el efecto de algunas vacunas como por 
ejemplo frente al sarampión o la antirrábica43. Asi-
mismo, también se ha observado una mejoría en 
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la respuesta en la vacunación de la gripe en niños 
al suplementarlos en sujetos con niveles circulan-
tes insuficientes de dicha vitamina previamente44. 
No obstante, más allá de esta escasa evidencia en 
la potenciación de la inmunidad en pacientes va-
cunados no existe evidencia en uso de alimentos 
ricos en vitamina A, suplementos de vitamina A 
o complejos vitamínicos con vitamina A en la pre-
vención o tratamiento de enfermedades infeccio-
sas respiratorias más allá de mantener las IDR o 
suplementar si existe déficit de la misma45. 

Otra diana planteada es la vitamina E. Esta vita-
mina es un potente antioxidante con la capacidad 
de modular la respuesta inmune. Su deficiencia ha 
demostrado alterar la inmunidad celular y humo-
ral46. La suplementación con vitamina E indepen-
dientemente del déficit no ha demostrado efecto 
en las infecciones de tracto respiratorio inferior47. 
Aunque se han observado efectos positivos en la 
inmunidad en pacientes con hepatitis B crónicas 
pero muy sutiles48. Por tanto, no existe una clara 
evidencia de que la suplementación de vitamina E 
en pacientes no deficientes en dicha vitamina pue-
da mejorar la evolución de la enfermedad. 

En la mayor parte de los estudios se objetiva que 
el déficit de vitaminas y micronutrientes se aso-
cia a un deterioro de la respuesta inmune (res-
puesta por células T y la respuesta de anticuer-
pos adquirida), además de un deterioro de las 
barreras epiteliales que ayudan a la defensa de 
individuo45. Por esta razón existe múltiples estu-
dios que evalúan la suplementación con polivi-
tamínicos sobre pacientes en riesgo de déficit de 
micronutrientes. En un ensayo clínico realizado 
en ancianos institucionalizados se observó un 
mejor título de anticuerpos ante la vacuna de la 
gripe y un menor desarrollo de infecciones del 
tracto respiratorio en pacientes que recibieron 
suplementos vitamínicos con elementos traza49. 
No obstante, otro ensayo clínico en pacientes an-
cianos bien nutridos el uso de suplementos ali-
menticios de vitaminas no mostró mejoría en el 
desarrollo de infecciones respiratorias, e incluso 
se observaron peores comorbilidades en aque-
llos con suplementación extra de vitamina E50. 

Elementos traza

Los elementos traza son iones con una concentra-
ción muy baja en plasma pero que tienen fun-
ciones importantes como cofactores en procesos 

como la formación de células sanguíneas y en la 
modulación del sistema inmune. Las deficiencias 
de estos nutrientes se han asociado con la altera-
ción de la función del sistema inmune y puede 
causar una alteración en la resistencia a las infec-
ciones. Algunos de estos elementos como el zinc o 
el cobre se han postulado como posibles favorece-
doras de la respuesta a la inflamación en pacientes 
con infecciones respiratorias e incluso como coad-
yuvantes de alguno de los fármacos utilizados en 
el tratamiento de la infección COVID-1945. 

El déficit de zinc puede producir un defecto en la 
inmunidad celular y aumentar la susceptibilidad 
a distintas enfermedades incluyendo la neumo-
nía51. La mayoría del zinc dietético se encuentra 
en carne, lácteos y legumbres, pero, en personas 
con deficiencia, habitualmente es necesario una 
suplementación oral con preparados específicos. 

No está claro que la suplementación con zinc en 
pacientes con niveles adecuados pueda tener una 
influencia positiva sobre las infecciones. Existen 
varios estudios en resfriado común en los que 
se observa la reducción discreta del tiempo con 
síntomas (1,65 días), pero con limitaciones me-
todológicas importantes52. Varios metaanálisis 
muestran resultados variables en cuanto a la sig-
nificación del efecto sobre la duración del catarro 
o sobre la influencia del mismo sobre el efecto de 
los tratamientos53,54. Existe mucha variabilidad 
sobre la edad en el uso, la dosis de zinc a utilizar 
y la forma farmacológica del mismo. Además, se 
observaba cierto aumento en los efectos adver-
sos en el grupo de tratamiento con Zinc. 

Además de estos datos se ha sugerido que el au-
mento de consumo de zinc puede ayudar en la 
reducción de la replicación viral y la reducción de 
efectos gastrointestinales en virus RNA como la 
gripe y el COVID1951. El zinc también puede inter-
ferir en la infección incluyéndose en la estructura 
de la proteína viral y provocando su inactivación 
debido a los efectos vistos en el MERS-CoV55. Por 
último, se ha considerado que el mecanismo de 
acción de la cloroquina a través del incremento 
del flujo de zinc dentro de la célula podría poten-
ciarse con el uso de suplementos de zinc, aunque 
sólo existen estudios in vitro que apoyen esta afir-
mación56,57. No obstante, no existen estudios que 
validen el uso del Zinc en la infección por CO-
VID-19 aunque existe algún estudio activo que es-
tán evaluando el uso del zinc como parte del régi-
men para el tratamiento del COVID-1915. 
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La deficiencia de cobre se ha asociado con una alte-
ración de la respuesta inmune y un aumento de la 
frecuencia de infecciones. Estudios en ratones han 
demostrado que su suplementación podría mejo-
rar las infecciones respiratorias y estudios in vitro 
han mostrado que el cobre tiene propiedades anti-
virales, pero en humanos su exceso se puede rela-
cionar con toxicidad pulmonar45. El único estudio 
que muestra un beneficio en el consumo de altas 
concentraciones de cobre mejora el estado antioxi-
dante sería el de Turnlund et al58, pero en este traba-
jo no se estudiaron repercusiones clínicas. 

>>Nutracéuticos

La utilización de determinados alimentos o nu-
trientes como método terapéutico en algunas 
enfermedades es una tendencia cada vez más 
frecuente. En la mayor parte de los casos estos 
nutrientes se usan para la modulación de la res-
puesta inmune. El uso de determinados nutrien-
tes (omega-3 o probióticos) han demostrado un 
efecto en la inflamación en otros contextos. En el 
caso de la infección COVID-19 estas funciones 
podrían tener cierta utilidad, aunque la eviden-
cia sobre los mismos es escasa (tabla III). 

Ácidos Grasos Omega-3

Los ácidos grasos, en especial, los omega-3 tie-
nen un efecto inmunomodulador y, de hecho, se 

ha observado que en algunas infecciones víricas 
y bacterianas tienen propiedades antiinflamato-
rias y pueden influir en la resolución de la infla-
mación59. 

En el caso de las infecciones respiratorias la ad-
ministración de ácidos grasos poliinsaturados 
puede mejorar las complicaciones en pacien-
tes con neumonía regulando la inmunidad del 
huésped60. La evidencia sobre el uso de ácidos 
grasos poliinsaturados en la población general 
es controvertida dado en algunos casos pueden 
incrementar la susceptibilidad a infecciones. 
Existen pocos estudios en mamíferos sobre el uso 
de ácidos grasos en infecciones víricas. No existe 
ninguna evidencia de que estos nutrientes dismi-
nuyan la progresión o las complicaciones de la 
enfermedad. 

En el caso del COVID-19 es más importante la 
utilidad del uso de este tipo de ácidos grasos en 
el SDRA, complicación frecuente en estos pa-
cientes. Singer et al sugirieron que la administra-
ción enteral de ácidos grasos omega-3 podrían 
mejorar la oxigenación y las complicaciones del 
paciente crítico61. Un metaanálisis de Li et al. de 
2015 mostraron que la administración enteral 
de este tipo de suplementos conseguía una me-
joría en las complicaciones en los casos con ma-
yor mortalidad62. Aun así, en el metaanálisis de 
Dushianthan et al de 2019 la administración de 
omega-3 enteral en forma de inmunonutrición o 

Tabla III. Mitos y realidades sobre los nutracéuticos en la infección por COVID-19

Nutracéuticos

Hechos Mitos Perspectivas

Ácidos grasos 
omega-3

Los ácidos grasos 
omega-3 pueden 
mejorar la evolución 
del paciente con SDRA 
en situaciones de alta 
mortalidad

Los suplementos orales 
ácidos grasos omega-3 
no curan la infección 
COVID-19

Evaluar de manera retrospectiva el uso 
de fórmulas enterales y parenterales 
con omega-3 en el desarrollo de la 
actual pandemia. Diseñar estudios de 
calidad elevada sobre el uso de estos 
nutrientes en COVID

Probióticos Los probióticos tienen 
una modesta eficacia 
en el tratamiento de 
la diarrea asociada a 
antibióticos.

Los probióticos no 
previenen ni hay 
evidencia de que tengan 
eficacia sobre la infección 
por SARS-CoV-2

Sería interesante, en primer lugar, 
recabar datos retrospectivos del 
efecto de probióticos utilizados para 
la diarrea asociada a los tratamientos 
por COVID-19. Por otra parte, son 
necesarios estudios prospectivos para 
evaluar la utilidad de los probióticos 
en la prevención de la diarrea y la 
modulación de la enfermedad
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de suplementos alimenticios mostró un discreto 
efecto sobre la mortalidad, aunque los efectos so-
bre la estancia en UCI y el tiempo de ventilador 
todavía precisa de mayor evidencia63. 

En el caso de la administración parenteral de este 
tipo de ácidos grasos se ha observado en la re-
ducción de especies reactivas de oxígeno y citoci-
nas proinflamatorias, aunque son necesarios más 
estudios clínicos para poder dilucidar su efecto64. 

Las distintas guías clínicas varían en sus plan-
teamientos en cuanto a la recomendación de los 
ácidos grasos omega-3. Mientras que las guías 
de la American Society of Parenteral and Enteral 
Nutrition (ASPEN) no realizan una recomenda-
ción clara65, las guías clínicas del paciente crítico 
de la European Society of Parenteral and Enteral 
Nutrition (ESPEN) plantean que se puede con-
siderar el uso de ácidos grasos poliinsaturados 
omega-3 en el SDRA de manera individualiza-
da3. Aun así no existen evidencias en el momento 
actual que avalen o descarten su uso en la neu-
monía o el SDRA producido por COVID-19. 

Probióticos

Los probióticos se definen como microorganis-
mos vivos que pueden conferir un beneficio al 
huésped, al administrarlos en cantidades ade-
cuadas. 

Se ha postulado el posible uso de algunos tipos 
de probióticos como Lactobacillus rhamnosus o 
Bifidumbacterium lactis en el paciente con CO-
VID-19 debido a la diarrea producida como 
síntoma de la enfermedad y como secuela del 
tratamiento antibiótico66,67. La evidencia sobre 
la influencia de los probióticos en la diarrea re-
lacionada con antibióticos es controvertida, el 
metaanálisis de 2012 de Hempel et al mostraba 
una modesta eficacia de este tratamiento68, por el 
contrario el ensayo clínico de Allen et al de 2013 
no mostró efecto alguno sobre la diarrea69.

Por otra parte, estas sustancias tienen la capaci-
dad de estimular la respuesta inmune aumentan-
do la producción de anticuerpos70. Existe eviden-
cia sobre su efecto en distintas infecciones, así un 
metaanálisis de 2013 mostró una leve mejoría so-
bre su uso en el resfriado común71. Existen otros 
estudios en infecciones de tracto respiratorio 
superior con Lactobacillus y Bifidobacterium han 
demostrado reducción en la severidad de la in-
fección45. Por otra parte, también se ha observado 
una relación entre el bifidobacterium y el aumento 
de la función inmune y la microbiota intestinal 
en los ancianos72.

>>Conclusiones

Al analizar la evidencia científica existente con 
respecto a la utilización de nutrientes en el contex-
to de la infección por SARS-CoV-2 no existen su-
ficientes estudios de calidad para hacer recomen-
daciones sobre alimentos o nutrientes específicos. 

En la prevención de la enfermedad lo básico es 
mantener una dieta equilibrada para evitar si-
tuaciones de obesidad y un estado nutricional 
adecuado con un aporte de macronutrientes, mi-
cronutrientes y oligoelementos según las inges-
tas diarias recomendadas. 

Tanto en la prevención como en el manejo de la 
enfermedad cualquiera que sea su gravedad los 
suplementos de nutrientes o complejos vitamíni-
cos no están recomendados a menos que exista 
algún déficit. 

Existen distintas hipótesis para la utilización de 
algunos nutrientes como la vitamina C, la vita-
mina D, el zinc y los ácidos grasos omega-3 pero 
son precisos estudios bien diseñados para poder 
valorar su utilización en dosis por encima de 
las ingestas diarias recomendadas para el trata-
miento de la infección o la modulación de la in-
flamación. 
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>>Resumen

La autofagia es un proceso evolutivo, fisiológico y pleiotrópico que ha ganado 
difusión durante las últimas décadas como una vía o sistema catabólico crítico 
en la agresión tanto como respuesta al estrés como para la homeostasis celular. 
No solo aclara componentes citoplasmáticos y microorganismos sino que tam-
bién aporta un valor nutricional adicional en el paciente en situación crítica. 
En una visión simplificada supondría, en griego, “comerse a uno mismo” y se 
inicia con el secuestro (o captación) citoplasmático, su transporte a los lisoso-

mas, la degradación de productos intravacuolares y, el uso de los derivados de la degradación. Ha sido 
implicada en la recuperación tras la enfermedad crítica, habiéndose teorizado que una deficitaria auto-
fagia condicionaría empeoramiento de la disfunción orgánica y por ende del pronóstico. Se considera 
al ayuno como un desencadenante de la retirada celular de las organelas redundantes y disfuncionales, 
de los microorganismos infecciosos y de los agregados proteicos, esta retirada tiene misión final la de 
reponer los depósitos locales y sistémicos de aminoácidos. Persiste la controversia sobre si los beneficios 
de este proceso superan a los de la insulina o a los de la terapia nutricional precoz en la evolución clínica 
de los pacientes críticamente enfermos.
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<<Abstract

Autophagy is an evolutionary conserved, pleiotropic, physiologic process 
that has gained recognition over the past several decades as a pathway that is 
critical for stress responses and the maintenance of cellular homeostasis. Not 
only clears dysfunctional cytoplasmic components and microorganism but 

can also provide endogenous nutritional value. An overly simplified version of the autophagy (Greek 
for “self-eating”) starts with cytoplasmic sequestration, then transport to lysosomes, degradation of 
intravacuole products, and utilization of degradation products. Autophagy has been implicated in 
promoting recovery among critical illness; hypothesizing that autophagic deficiency leads to worsening 
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>>Introducción

El proceso de la autofagia fue identificado por pri-
mera vez en 1960 pero su importancia fundamen-
tal solo fue reconocida tras del trabajo de investi-
gación de Yoshinori Ohsumi1 durante la década 
de 1990. La palabra, derivada del griego, hace re-
ferencia a la idea de “comerse a uno mismo” por 
lo que desde un punto de vista simplista debe 
considerarse un proceso catabólico y sería uno de 
los mecanismos por el que las células se degradan 
y reciclan sus propios componentes. Este proceso 
catabólico puede ser reutilizado para solucionar 
dinámicamente una diversidad de situaciones de 
estrés celular y ello es importante en los pacientes 
críticos pues conocemos que en la enfermedad 
aguda-grave una gran variedad de agentes induc-
tores y/o mediadores de la agresión pueden cau-
sar daño celular y condicionar fracaso orgánico. 

La autofagia es un mediador (tipo 2) en las vías 
de la muerte celular genéticamente programa-
da (suicidio celular no-necrótico) que gana en acti-
vidad y eficacia en la enfermedad crítica precoz 
con grados moderados de severidad. Las células 
“eligen” diferentes partes de ellas mismas para 
su degradación en los compartimentos líticos.

La autofagia dispone de múltiples vías para ase-
gurar la salud celular en respuesta a diferentes 
situaciones metabólicas: (1) los metabolitos libera-
dos en el proceso de la autofagia serán reciclados 
en el citoplasma y enviados al metabolismo celu-
lar para repleccionar los componentes perdidos 
(2) promociona el reciclaje de los componentes 
celulares, facilita la adaptación y la reorganización 
(proteoma, transcriptoma o lipidoma) (3) con la 
focalización preferencial de los substratos daña-
dos o disfuncionales contribuye al control de cali-
dad y al reemplazo de los componentes celulares. 

A la luz de las referidas funciones de la autofagia 
en las respuestas metabólicas al estrés, las células 

necesitan perentoriamente controlar su respues-
ta autofágica en términos de detección del subs-
trato, intensidad y duración para asegurar sus 
beneficios. A la luz de estas funciones no puede 
sorprendernos que defectos en la autofagia los 
encontramos ligados a la edad y enfermedades 
comúnmente asociadas a ella (cáncer, neuro-de-
generación y síndrome metabólico).

Las células emplean la autofagia para deshacer-
se tanto de proteínas dañadas y de orgánulos u 
organelas (distintas estructuras contenidas en el 
citoplasma de una célula) como de microorganis-
mos intracelulares. Ese proceso provee a nuestro 
cuerpo de combustible para generar energía y le 
da un material básico para la renovación celu-
lar. Ello incluye la retirada —y consiguiente uti-
lización— de importantes estructuras proteicas, 
así como la remodelación del proteoma para su 
mejor acomodo a los estresores emergentes. 

A día de hoy y tal y como indican Gross y Graef2, 
en su enciclopédica revisión, debemos distinguir 
tres tipos de autofagia: 

• � La macroautofagia que depende de la forma-
ción de autofagosomas para ubicar los subs-
tratos en las vacuolas/lisosomas vía las vesí-
culas de fusión. 

• � La microautofagia durante la cual las mem-
branas vacuola/lisosoma (o endosomiales) 
protunden o se invaginan para encapsular di-
rectamente los substratos.

• � En contraste con la macro- y micro-autofagia 
el aporte de substratos vía chaperones3 no re-
quiere la formación de ningún tipo de vesícu-
las intermedias, de fusión o de deformidad de 
membrana. En este tipo de autofagia los subs-
tratos traslocan desde el citosol a la luz lisoso-
mal directamente a través de la membrana lo 
que requiere que los substratos no estén plega-

organ dysfunction and outcomes. Starvation is one of the biggest triggers to induce autophagy, ridding 
cells of redundant and dysfunctional organelles, infectious microorganisms, protein aggregates, and to 
replenish the local and systemic amino acid pool. Controversy exists as to whether the benefits of this 
process outweigh the benefits of insulin therapy or nutritional support early in the clinical course of the 
critically ill patients.

Nutr Clin Med 2020; XIV (2): 97-105
DOI: 10.7400/NCM.2020.14.2.5092
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dos. Debido a sus particulares características 
solo las proteínas solubles, pero no la organe-
las completas, pueden ser degradadas.

Debemos entender la autofagia como un proce-
so de autodegradación de gran importancia para 
el organismo —a nivel del balance de fuentes de 
energía— en el momento crítico de ayuno e infec-
ción. Es un proceso dinámico que sigue múltiples 
pasos (fig. 1)4 de los que podemos destacar tres:

• � Se inicia (paso de inicio) con la creación de 
una doble membrana de aislamiento en el cito-
plasma (llamada fagóforo). 

• � Estos fagóforos se elongan (paso de elon-
gación) hasta formar una vesícula de doble 
membrana, denominada autofagosoma. Du-
rante el proceso de elongación, la carga in-
tracelular formada por organelas dañadas, 
agregados proteicos y microorganismos (en-
tre otros) es captada e integrada dentro de la 
membrana de aislamiento. 

• � Tras la maduración del autofagosoma, las ve-
sículas se fusionan (paso de fusión) con un 
lisosoma lo que genera un autolisosoma den-
tro del cual se degrada el material secuestrado 
que se recicla en el citoplasma. Los substratos 
pueden ser captados por los autofagosomas 
en desarrollo con el concurso de moléculas 
como la ubiquitina. Los autofagosomas madu-
ros se fusionan con los lisosomas consiguién-
dose que el contenido captado se degradado 
y reciclado. Hay que destacar que es el único 
proceso capaz de eliminar el daño macromo-

lecular (organelas dañadas y agregados pro-
teicos potencialmente tóxicos) así como los 
microorganismos intracelulares. 

La autofagia puede ser activada por el ayuno, el 
ejercicio y por una gran diversidad de agresiones 
y ser suprimida por los nutrientes, los factores de 
crecimiento y la insulina.

La autofagia está incluida en el proceso y pre-
sentación de epítopos exógenos y endógenos 
jugando un papel potencial en la regulación 
de la inmunogenicidad de las células infecta-
das. Se valora como una respuesta evolutiva a 
la agresión (estrés) que está sobre-regulada por 
estímulos celulares incluidos el ayuno y las di-
ferentes señales pro-inflamatorias. Pero no debe-
mos olvidar la mitofagia, forma especializada de 
autofagia por la cual se degradan y reciclan las 
mitocondrias trasportándolas al compartimento 
hidrolítico celular, la RE-fagia (fagia retículo-en-
dotelial) y la agregagofagia que juegan un pa-
pel en la prevención del acúmulo de agregados 
proteicos tóxicos, así como de la xenofagia como 
mecanismo indispensable en la defensa celular 
autónoma frente a los patógenos intercelulares5. 

Tanto la autofagia excesiva como la insuficiente 
se asocian con patología y, aunque se ha conside-
rado a la enfermedad crítica como un fenotipo de 
autofagia deficiente, estudios recientes la impli-
can como un proceso adaptativo de reparación 
crucial para la recuperación del fracaso orgánico 
secundario a la agresión que puede ser potencia-
do —o al menos no inhibido— con:

Figura 1. Visión secuencial del mecanismo de la autofagia.
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• � Restricción calórico-proteica en la fase aguda 
evitando de esta forma el síndrome de sobre-
carga metabólica y mitocondrial, pues debe-
mos recordar que autofagia, metaboloma y 
microbioma conforman una interacción de 
substratos endógenos y exógenos que condi-
cionan un aclaramiento alterado de micro-or-
ganismos y de células.

• � Farmacológicamente: rapamicina por la vía del 
mTOR, entre otras.

>>Autofagia y agresión

En la patología crítica, diversos mediadores pue-
den inducir daños celulares que condicionan 
disfunción y/o fracaso orgánico (D/FO), aun-
que una vez superada la agresión inicial, una 
gran parte de los pacientes se recuperan si bien 
no todos de forma completa. Es por ello que un 
número no desdeñable de pacientes (10-30%) se 
convierten en Enfermos Críticos Crónicos de lar-
ga estancia, dependencia (habitualmente del res-
pirador) y con elevado riesgo de mortalidad y/o 
de importantes secuelas. 

A día de hoy no comprendemos claramente que 
es lo que marca la diferencia entre una evolución 
favorable y otra secuelar, pues aún a pesar del 
desarrollo de D/FO (en órganos con pobre capa-
cidad regenerativa), no son frecuentes las situa-

ciones de necrosis franca o de apoptosis y en los 
pacientes que sobreviven la recuperación es po-
sible. Esta reflexión sugiere que el sistema celular 
de los pacientes críticos dispone de mecanismos 
de reparación que consiguen —al menos parcial-
mente— revertir la disfunción orgánica. En este 
sentido debemos considerar el concepto de ma-
cro-autofagia como un proceso crucial de repara-
ción tisular que consideramos esencial para la re-
cuperación del D/FO secundario a la gravedad 
de la enfermedad6. 

Estudios recientes han demostrado que la auto-
fagia —eminentemente en la sepsis— puede re-
gular procesos relacionados (fig. 2)7:

• � Con la inmunidad innata y con la inmunidad 
adquirida siendo esta regulación diferente en 
relación con la estirpe del proceso inmune. 

• � Con la mitocondria, pues la mitofagia puede 
seleccionar a la mitocondria dañada y elimi-
narla en función del nivel de daño causado 
por el estrés oxidativo.

• � Además, debemos considerar al RNA-no co-
dificado (nc-RNA) como otro importante fac-
tor regulador. El proceso autofágico controla-
do por el nc-RNA puede actuar directamente 
sobre las proteínas reguladas por la autofagia 
e indirectamente regulando las vías de señali-
zación de esta. 

Figura 2. Grado de estimulación de la autofagia y supervivencia celular.
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En lo que respecta a los mecanismos de acción 
de la autofagia (eminentemente séptica) en los 
diferentes órganos y sistemas debemos resumir 
(tabla I):

• � Pulmón: La agresión induce una gran varie-
dad de mediadores inflamatorios que aumen-
tan la apoptosis y el edema pulmonar lo cual 
se traduce en lesión pulmonar aguda. Se ha re-
ferido que la inducción de la autofagia, vía ra-
pamicina, puede proteger a las células alveo-
lares epiteliales de la apoptosis inducida por 
LPS (lipopolisacáridos) y viceversa. Se consi-
dera que la apoptosis inducida por LPS puede 
ser frenada elevando la autofagia celular, al 
igual que el aumento de la mitofagia. 

• � Corazón: rapamicina. La activación de la ex-
presión del AMPK aumenta la autofagia dismi-
nuyendo la fosforilización del mTOR (mam-
malian Target of Rapamycin) y de la sirtuina 
6 (S6), además los factores de transcripción 
cardiomiocitarios juegan un importante papel 
en la regulación de la autofagia. Como el co-
razón es altamente dependiente de los eleva-
dos niveles de ATP, una mitofagia alterada es 
sumamente deletérea para este órgano y —es 
por ello— prioritario que desaparezcan esas 
mitocondrias alteradas para prevenir el daño 
oxidativo.

• � Riñón: la autofagia en el fracaso renal agudo 
post-sepsis sigue un patrón novedoso pues 
lentamente va decreciendo y aunque se sigue 

considerando que juega un papel protector se 
precisan investigaciones más profundas.

• � Hígado: tenemos dos puntos de vista. El pri-
mero considera que el aumento de la autofagia 
juega un papel hepatoprotector, pues su pér-
dida conlleva la perdida de la mitofagia hepá-
tica potenciando la disfunción de ese órgano. 
El segundo nos habla de la posible explicación 
sobre como una autofagia disminuida poten-
cia tanto la lesión hepática como la apoptosis 
en su efecto sobre el retículo-endotelio endo-
plásmico8. 

• � Cerebro: se ha asociado que una elevada au-
tofagia está relacionada con encefalopatía 
asociada a la sepsis, habiéndose objetivado 
que las células piramidales están muy dismi-
nuidas, desordenadas y hasta disueltas. Se ha 
referido que las neuronas corticales presentan 
precozmente un mayor número de autofago-
somas, una aumentada expresión de autofagia 
ligada a la proteína asociada al microtúbulo 
(LC3-II) y una declinante expresión del se-
questroma 1 o proteína p62 ligado a la ubiqui-
tina (SQSTMI/P62).

• � Músculo: al considerarse a la autofagia como 
un importante componente del sistema pro-
teolítico, aceptamos que juega un papel con-
trovertido sobre este sistema, aunque también 
se ha sugerido su papel protector frente al acú-
mulo de organelas disfuncionales y de proteí-
nas tóxicas que llevarían a la atrofia muscular.

Tabla I. Papel de la autofagia en diferentes órganos y sistemas

Protección vs agresión Papel de la autofagia

Cerebro Protección Evita el daño celular neuronal. Mejora el hipercatabolismo. Mejora 
la cognición

Pulmón Protección Reduce la apoptosis de las células alveolares epiteliales. Previene 
del estrés oxidativo y elimina las mitocondrias lesionadas

Corazón Protección Disminuye el daño miocárdico. Previene del estrés oxidativo y 
elimina las mitocondrias lesionadas

Riñón Protección Reduce el daño de las células epiteliales en el túbulo renal

Hígado Protección Disminuye la apoptosis del hepatocito. Se deshace de las 
mitocondrias lesionadas. Regula el estrés en el sistema retículo-
endoplasmático

Músculo Agresión Aumenta la degradación proteica y potencia la atrofia miofibrilar
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Finalmente debemos citar algunas medicaciones7 

que regulan la autofagia. Entre ellas destacan:

• � Los monómeros químicos naturales que tiene 
una alta potencialidad terapéutica para mejo-
rar la disfunción orgánica en la sepsis. 

• � La minociclina que mejora la mitofagia y la au-
tofagia de los cardiomiocitos con lo que se pro-
mociona la función cardiaca. El mecanismo 
de actuación está ligado con la inhibición del 
mTORC1 y la activación del mTORC2. 

• � La sinomenina (SIN) es un alcaloide natural 
que mejora la supervivencia y reduce tanto las 
citocinas inflamatorias como el daño orgánico 
a través de una regulación parcial del proceso 
autofágico. 

• � El artesunato (AS) que inhibe la liberación de 
citocinas inducida por los liposacáridos en los 
macrófagos. 

• � Finalmente, el apigen que regula el daño mito-
condrial asociado al redox, activa la mitofagia 
y la biogénesis, mantiene la reserva contráctil 
y prolonga la supervivencia en la sepsis. 

>>Autofagia y metabolismo

Los mediadores inflamatorios son potentes me-
diadores del catabolismo. Además, las citocinas 
presentan un importante papel en la liberación 
de proteínas musculares, en la reabsorción ósea 
y en la lipólisis de los adipocitos. Por otra par-
te, la situación catabólica conlleva alteraciones 
metabólicas como la hiperglucemia que es una 
constante en este tipo de pacientes. Sin embar-
go, estamos empezando a comprender que el ca-
tabolismo no es solo es un medio, sino un fin en 
sí mismo: liberación de substratos metabólicos 
como estrategia de supervivencia.

La macro-autofagia es una respuesta catabólica al 
estrés que juega un importante papel en la super-
vivencia celular. Se puede dividir en dos estadios9: 

• � En primer lugar, y tal y como ya hemos citado 
previamente, el substrato específico debe de 
ser aislado como paso previo a su catabolismo. 
Ello se continúa con su fusión (autofagosoma 
o anfisoma en función del origen) con las ve-

sículas lisosomiales las cuales condicionan su 
degradación. La lipofagia se refiere al catabo-
lismo de las diferentes gotículas de lípidos, 
mientras que la glicofagia traduce la movili-
zación de los depósitos de glucógeno10. Po-
dríamos resumir que la autofagia tiene un pa-
pel principal en la destrucción de estructuras 
celulares para poder disponer de recursos en 
otros procesos. Pero no podemos olvidar que 
la autofagia implica muchas otras actividades 
también fundamentales. 

• � Las proteínas dañadas representan un impor-
tante peligro celular debido a que en su desor-
ganización son pronas a formar agregados pro-
teicos tóxicos. Las proteínas pueden presentar 
un “plegado” erróneo por dos razones: desna-
turalización o lesión directa (radicales libres). 

La necesaria activación de la autofagia en respues-
ta a la agresión grave puede verse afecta tanto por 
la terapia nutricional, las hormonas y los ácidos 
biliares, entre otros. Recientemente se ha demos-
trado que una terapia nutricional completa y pre-
coz puede presentar efectos clínicos deletéreos, 
secundarios a la inhibición de la autofagia11. 

Estudios realizados tanto en humanos como en 
animales, han demostrado una importante su-
presión de la autofagia con el aporte de Nutri-
ción Parenteral (NP) precoz12,13 en la situación de 
enfermedad crítica. Esta supresión coincide con 
mayor daño orgánico y se asocia a una prolonga-
da dependencia del soporte vital (ECC). Entre los 
macronutrientes, son los aminoácidos (AAs) los 
que presentan una potencia lesiva superior a la 
de la glucosa o los lípidos inhibiendo la autofagia 
pues al elevar los niveles de AAs atenúan la vía de 
señalización del mTOR14. Ello podría explicar la 
razón de por qué los AAs (y no la glucosa o los lí-
pidos) presentan significación estadística (estudio 
clínico multicéntrico) a nivel del daño de la NP 
precoz en niños críticos15. Ahora bien, en un inten-
to de medición del flujo de la autofagia en relación 
tanto con la gravedad crítica como con la terapia 
nutricional, Tardiff et al16 desarrollan un modelo 
in vitro de miotubos primarios humanos incuba-
dos en suero de pacientes críticos. Sus resulta-
dos muestran que la autofagia se bloquea en una 
subpoblación de este tipo de pacientes, pero que 
este bloqueo no es dependiente del nivel sérico de 
AAs. Por otra parte, los bajos niveles de AAs se 
asocian con altos flujos de autofagia. Según los au-
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tores a la luz de estos datos deben reinterpretarse 
los resultados de los ensayos clínicos PEPaNIC y 
EPaNIC: no son efectos deletéreos de la nutrición 
precoz secundarios a un bloqueo de la autofagia, 
sino más bien a una atenuación del efecto benefi-
cioso del ayuno en la reactivación de un proceso 
autofágico bloqueado por la enfermedad. 

Tal y como indican MacClave y Weijs (fig. 3)17 se 
debe destacar que en la literatura se encuentran 
múltiples contradicciones con respecto a un con-
cepto tan simplista como que “la autofagia se esti-
mula con el ayuno y se inhibe con la alimentación”. 

Nos explicamos: 

• � Un ejemplo está en la relación con el hecho de 
que el ayuno activa la macroautofagia hepática 
(xenofagia). La xenofagia conlleva el empleo 
de los ácidos grasos liberados desde los depó-
sitos hepáticos a la circulación, pero el aporte 
de nutrientes exógenos inhibiría la autofagia y 
desactivaría este proceso. En contra, un elevado 
aporte de lípidos activaría la macroautofagia 
que ayudaría aprevenir un masivo acúmulo in-
tracelular de grasa a nivel hepático. 

• � Otro ejemplo se relaciona con los efectos de la 
glutamina sobre la autofagia pues este ami-
noácido paradójicamente activa la autofagia, 
posiblemente a través de la inducción de la au-

tofagia mediada por las proteínas de choque 
térmico (HSP) y los chaperones. 

• � El tercer ejemplo afecta a la autofagia y su pa-
pel en la generación de energía y en la síntesis 
proteica. En ausencia de nutrientes exógenos, 
la autofagia representa el mecanismo por el 
cual las células reciclan los AAs para potenciar 
la síntesis proteica y los substratos necesarios 
para la producción de ATP. Sin embargo, el 
balance energético basado en la generación 
de ATP a partir de los AAs (proteolísis auto-
fágica) es pobre, debido a que el catabolismo 
de las proteínas y la oxidación de AAs está di-
rectamente relacionado con la gravedad de la 
enfermedad y/o el grado de estrés oxidativo 
y no se deja influir por el ayuno o la alimenta-
ción. Al contrario, la síntesis corporal total de 
proteínas está claramente disminuida con el 
ayuno o la alimentación hipocalórica (donde 
la autofagia debería ser un estímulo) en com-
paración con lo que sucedería con una terapia 
nutricional completa en la que los nutrien-
tes exógenos y la vía del mTOR funcionarían 
como estímulos18. 

Podemos reflexionar en que la interacción entre 
autofagia y terapia nutricional es compleja y no 
está —a día de hoy— bien entendida, pues tanto 
el conocer si la autofagia exacerba o mejora la in-
flamación, así como su papel estimulando o su-

Figura 3. Autofagia y metabolismo en el paciente críticamente enfermo.
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primiendo tanto las respuestas inmunes como el 
grado con el que protege (o potencia) de la muerte 
celular pueden estar relacionados con el momento 
evolutivo del proceso agresivo y la gravedad del 
estrés oxidativo. La hiperglucemia secundaria a 
un pobre control y el uso inapropiado de terapia 
nutricional (nutrición parenteral…) pueden ser 
de los más importantes —aunque evitables— fac-
tores supresores de la autofagia19. Si aprendemos 
a manejarnos entre los procesos fisiológicos de la 
autofagia y del mTOR (entre otros) con el uso de 
hiponutrición permisiva posiblemente tendremos 
mejores resultados pues —a día de hoy— el pre-
servar la autofagia no justifica el dejar de nutrir al 
paciente crítico. 

Finalmente, no debemos olvidar los efectos: 

• � De la insulina, definida como inhibidor canó-
nico de la autofagia mientras que el glucagón 
(hormona catabólica que se inhibe con la ali-
mentación) induce autofagia.

• � De los ácidos biliares (AB) liberados tras la te-
rapia nutricional. Estos son modificados por la 
microbiota intestinal previamente a su absor-
ción y pueden ejercer variados efectos sobre 
el hígado, entre los que se incluye la atenua-
ción de la respuesta inflamatoria, la reducción 
de la actividad autofágica y, la vasodilatación 
mediada por el óxido nítrico. Ello que pueden 
afectar a la función celular inmune al inhibir 
la autofagia y el tono vascular (aumento del 
flujo sanguíneo esplácnico). Debido a que los 
AB son eficazmente reabsorbidos, los niveles 
sistémicos pueden ser muy bajos y sus efectos 
pueden ser no demasiado pronunciados20. 

>>Conclusiones

La autofagia es una vía catabólica altamente 
eficiente y bien conservada a lo largo de la evo-
lución y es sumamente necesaria tanto en la 
respuesta a la agresión aguda como en el man-
tenimiento de la homeostasis celular. Una auto-
fagia defectuosa contribuye a la etiología de un 
importante número de enfermedades (cáncer, 
diabetes y neuro-degenerativas) pero en esta 
revisión solo nos hemos centrado en su implica-
ción en la situación de agresión aguda. Las célu-
las integran una compleja información metabó-
lica para contrarrestar los desafíos metabólicos 
provenientes desde el carbono, el nitrógeno y los 
fosfatos hasta los iones metálicos. Una incom-
parable variedad —tamaño y naturaleza— de 
materiales citoplasmáticos deben de ser trans-
portados —durante la macroautofagia— dentro 
del sistema lítico para su degradación y reciclaje 
por unos compartimentos transitorios de doble 
membrana denominados autofagosomas. En 
esta revisión se pretende destacar los mecanis-
mos mejor entendidos de este complejo proceso, 
profundizando en como la células regulan el ini-
cio de la una macroautofagia dirigida selectiva y 
no selectivamente hacia los substratos. Se descri-
ben los principios subyacentes y emergentes que 
regulan este sistema y su actuación sobre sustra-
tos, afectación orgánica y respuesta al aporte pre-
coz de terapia nutricional.
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