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El proyecto Nutrición Primaria surge de la necesidad de actualizar y unificar las recomendaciones
nutricionales proporcionadas desde Atención Primaria. Considerando que la figura del Dietista-
Nutricionista no está implantada actualmente en los Centros de Salud, el objetivo es proporcionar
al personal de Medicina y Enfermería material actualizado sobre nutrición. En este sentido, se ha
priorizado la inclusión de las Enfermedades No Transmisibles (ENT), dada su problemática y
relevancia. Hemos considerado fundamental no limitar la guía únicamente al tratamiento de
estas patologías, sino también a su prevención.

Asimismo, esta guía pretende servir de referencia y guía para los Dietistas-Nutricionistas en su
práctica clínica diaria.  Al unificar metodologías de trabajo y recomendaciones a los pacientes, se
busca mejorar la calidad de la asistencia nutricional y evitar errores en la información
proporcionada.  Esto permitirá a los Dietistas-Nutricionistas ofrecer una atención más
personalizada y eficaz a sus pacientes, adaptando sus recomendaciones a las necesidades
individuales de cada uno y teniendo en cuenta sus preferencias y circunstancias.

Finalmente, los pacientes son también protagonistas de esta guía, ya que sin ellos no existiría. Tras
la publicación de la guía, se presentarán infografías y documentos adaptados a los pacientes,
con un lenguaje sencillo y claro, para facilitar su aplicación práctica y promover hábitos
alimenticios saludables. Estas herramientas permitirán a los pacientes comprender mejor la
importancia de una alimentación equilibrada y tomar decisiones informadas sobre su dieta,
contribuyendo así a la prevención y control de las ENT.

Marta Dasí Navarro y Carlos Mudarra Luján

NUTRICIÓN PRIMARIA

“Nutrición Primaria
surge de la necesidad

de actualizar y unificar
las recomendaciones

nutricionales
proporcionadas desde

Atención Primaria”
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INTRODUCCIÓN



INTRODUCCIÓN
Enfermedades no transmisibles

Las enfermedades no transmisibles (ENT) comprenden afecciones que no se originan
principalmente por una infección aguda, pero tienen efectos nocivos en la salud a largo plazo y
suelen requerir tratamiento y atención continuos (1). Según la Organización Mundial de la Salud
(OMS), en 2021 fueron responsables de al menos 43 millones de muertes, lo que equivale al 75%
del total de fallecimientos que no se debieron a pandemias, representando así un desafío global
en salud pública (2). 

Algunas de las ENT, como las enfermedades cardiovasculares, el cáncer, las enfermedades
respiratorias crónicas y la diabetes, afectan a personas de todas las edades y regiones. Estos
cuatro grupos de patologías son los responsables del 80% de las muertes prematuras por ENT a
nivel mundial. La multimorbilidad es frecuente en pacientes con este tipo de patologías,
especialmente en el envejecimiento, lo que significa que, a medida que una persona envejece,
aumenta la probabilidad de desarrollar otras ENT de manera conjunta (3). Desde 1980, la
evolución ha sido significativa: en ese año, el 53% de las muertes se atribuyeron a estas
patologías, según el estudio Global Burden Disease (GBD) (4). Para 2021, este porcentaje alcanzó
el 74,73%, reflejando el impacto creciente de las ENT en la mortalidad global. 

A pesar de su alta mortalidad y carga para los sistemas de salud, la mayoría de estas
enfermedades pueden prevenirse adoptando hábitos de vida saludables y mediante la reducción
de factores de riesgo modificables. Algunos de estos determinantes de riesgo tienen un impacto
devastador en la salud global, contribuyendo significativamente a la mortalidad por
enfermedades no transmisibles (1):

TABACO SEDENTARISMO ALCOHOL
INGESTA EXCESIVA 

DE SODIO

Responsable de más
de 7,2 millones de
muertes anuales,

incluyendo aquellas
causadas por la

exposición al humo
ajeno.

Asociado a 1,6
millones de muertes

cada año, al favorecer
el desarrollo de

obesidad,
enfermedades

cardiovasculares
(ECV) y metabólicas.

Más de la mitad de
las 3,3 millones de

muertes derivadas de
su consumo están

relacionadas con ENT,
como cirrosis

hepática, cáncer y
ECV.

Vinculada a 4,1
millones de

fallecimientos anuales,
principalmente por su

relación con la
hipertensión arterial y

las enfermedades
cardiovasculares.



INTRODUCCIÓN
Enfermedades no transmisibles en Europa

En el contexto europeo, las ENT representan el 77% de la carga de morbilidad, constituyendo
además la principal causa de muertes prematuras evitables (5). Según las estimaciones de la
OMS, las ENT fueron responsables del 90% de los fallecimientos en Europa (6).

Los años de vida ajustados por discapacidad (DALYs, por sus siglas en inglés) son un indicador de
salud que mide la carga de enfermedad en una población. Combinan el impacto de la
mortalidad y la discapacidad, sumando dos componentes principales: los años de vida perdidos
y los años vividos con discapacidad (7). Este indicador ayuda a evaluar el impacto global de
enfermedades no transmisibles, crónicas y accidentes en diferentes poblaciones. Según el último
estudio GBD, entre 1990 y 2019, la carga de enfermedad medida por los DALYs ha aumentado
debido a diez factores diferentes entre los que encontramos la cardiopatía isquémica, la diabetes,
el accidente cerebrovascular, la enfermedad renal crónica, el cáncer de pulmón y la pérdida
auditiva relacionada con la edad, todos ellos ENT (8).

“Las ENT representan el
77% de la carga de

morbilidad en los países
de la Unión Europea”



INTRODUCCIÓN
Enfermedades no transmisibles en España

En nuestro país, de acuerdo con la OMS, en 2021 murieron un total de 450.744 personas (9). De ese
total de defunciones, se les atribuyen 369.799 muertes a las ENT, entre las que destacan; las
enfermedades cardiovasculares, las neoplasias malignas y las enfermedades respiratorias. Esta
cifra se traduce en que, ese año en España, el 82,04% de las muertes se atribuyeron a ENT. El grupo
de edad que más muertes sufrió fue el de mayores de 75 años. 

Datos más actuales del Instituto Nacional de Estadística arrojan cifras similares, donde se halló
que en 2023 se produjeron un total de 436.124 muertes, un 6,1% menos que en 2022, siendo las
causas de muerte más comunes las enfermedades isquémicas del corazón, las enfermedades
cerebrovasculares, el cáncer de bronquios y pulmón, la demencia y la insuficiencia cardíaca (10).

“El 82,04% de las
muertes se atribuyeron

a enfermedades no
transmisibles”
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INTRODUCCIÓN
Enfermedades no transmisibles en la Comunitat
Valenciana

En la Comunitat Valenciana en 2023 las causas de muerte más frecuentes fueron también las
enfermedades del sistema circulatorio, los tumores y las enfermedades respiratorias, con un total
de 46.683 muertes (11), siendo la cuarta comunidad autónoma española con mayor número de
muertes y la décima en cuanto a población en el país, de acuerdo con los datos de 2024 (12). En el
siguiente gráfico se muestran las diez primeras causas de defunción en la Comunitat Valenciana
en 2023 (13).

Según la Encuesta de Salud de la Comunitat Valenciana de 2022 (14), a medida que se vive más
tiempo, aumentan las probabilidades de padecer enfermedades crónicas. Un 44,1% de la
población mayor de 15 años sufre algún problema de salud crónico. Este porcentaje crece con la
edad, llegando al 76,4% en las personas mayores de 65 años. Los problemas crónicos más
comunes en la población valenciana son la hipertensión arterial y el colesterol alto. Además, se
observa un aumento progresivo de factores de riesgo cardiovascular como la hipertensión, el
colesterol alto y la diabetes desde 2005. En comparación con estudios anteriores, las diferencias
entre hombres y mujeres en estos aspectos se han reducido.



INTRODUCCIÓN
Prevención y tratamiento de las enfermedades
no transmisibles

Para tratar de combatir estas cifras, mejorando tanto la esperanza de vida como los parámetros
de salud, la OMS explica que la mejor estrategia es controlar los factores de riesgo que conducen
a este tipo de enfermedades (15). Estas medidas abarcan, entre otras, la reducción del consumo
de tabaco y de alcohol, la adopción de un estilo de vida activo, el seguimiento de una dieta
saludable y la mejora de la calidad del aire. Además de destacar la importancia de la prevención
de las ENT, la OMS comenta que el manejo de estas enfermedades es esencial.

La Comisión Europea estima que, la mejora de la promoción de la salud, así como la prevención
de enfermedades podría reducir la prevalencia de las ENT hasta en un 70%, debido a que este tipo
de patologías se ven fuertemente influenciadas por el estilo de vida. Además, se estima que en
2018 menos del 2,8% del gasto total en salud en la Unión Europea se destinó a medidas de
prevención, reflejando una inversión limitada en la reducción de riesgos para la salud.

Tal y como recoge el informe ESTAREM del Colegio de Dietistas-Nutricionistas de la Comunitat
Valenciana (CODiNuCoVa) (16), estudios de gran tamaño como PREDIMED muestran que una
alimentación saludable puede reducir el riesgo de ENT en torno a un 30%. Además, se expuso que
una correcta intervención nutricional mejora el pronóstico y la evolución de enfermedades tales
como la enfermedad renal crónica, la enfermedad cardiovascular, la diabetes mellitus tipo 2, las
enfermedades del tracto digestivo, el tratamiento oncológico, así como una mejora en la
recuperación postcirugía y los días de estancia hospitalaria. También se explicó que la inclusión
del Dietista-Nutricionista en el Sistema Nacional de Salud podría provocar un gran ahorro en la
inversión en el sistema sanitario, donde por cada euro invertido se ahorraría, como mínimo, cuatro
euros.

Una alimentación saludable disminuye
el riesgo de padecer ENT en un 30%



OBJETIVOS



El objetivo de la presente guía es proporcionar la evidencia científica más actualizada sobre la
prevención y el tratamiento de las principales ENT más prevalentes en España, además de otras
afecciones que se observan frecuentemente en centros de Atención Primaria. Para ello, se utilizan
dos fuentes principales: el informe de 2021 “Caracterización de los problemas de salud no
transmisibles a partir de los registros clínicos de atención primaria (BDCAP)” del Ministerio de
Sanidad y el estudio ENE-COVID de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición,
publicado en 2023, a partir de los cuales se identifican las ENT con mayor prevalencia (17,18).
Además, se utilizan fuentes complementarias como la Encuesta de Salud de la Comunitat
Valenciana y el Rome Foundation Global Epidemiology Study (14,19).

Las patologías seleccionadas para la guía han sido: dislipemia, diabetes mellitus, enfermedad
renal crónica, hipertensión, hipotiroidismo, sobrepeso y obesidad, osteoporosis y síndrome del
intestino irritable, así como otras afecciones como la anemia y estreñimiento.

Con ello, se pretende proporcionar a los distintos profesionales sanitarios (dietistas-nutricionistas,
enfermeras/os y médicos) una guía para estandarizar las pautas de prevención y tratamiento de
estas patologías.

A pesar de que las neoplasias malignas son una de las principales causas de muerte en nuestro
territorio, no han sido recogidas las pautas de prevención y tratamiento de estas debido al alto
grado de especialización y personalización que requieren el tratamiento de las mismas.

OBJETIVOS

DISLIPEMIA
DIABETES MELLITUS
ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA
HIPERTENSIÓN
HIPOTIROIDISMO
SOBREPESO Y OBESIDAD
OSTEOPOROSIS
SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE
ANEMIA
ESTREÑIMIENTO



PREVALENCIA DE LAS
ENT EN ESPAÑA



A continuación, se muestra un gráfico de las prevalencias de las ENT seleccionadas en la
población española (17–19):

PREVALENCIA DE LAS ENT EN ESPAÑA

Los datos obtenidos provienen de la BDCAP, el estudio ENE-COVID, así como del  Rome Foundation
Global Epidemiology Study de 2023, del cual se ha extraído la prevalencia de estreñimiento, por lo
que las prevalencias pertenecen a los años 2021 y 2023. Los datos proporcionados corresponden a
la población adulta. Al analizar las estadísticas relativas al sobrepeso y la obesidad infantil, se
observa una prevalencia del 15,9% y del 20,2%, respectivamente (20).
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A continuación, se muestran los datos obtenidos de las prevalencias de las ENT seleccionadas en
la población de la Comunitat Valenciana (14,18):

PREVALENCIA DE LAS ENT EN LA
COMUNITAT VALENCIANA

Las prevalencias de la Comunitat Valenciana surgen del estudio ENE-COVID así como de la
Encuesta de Salud de 2022 de la Comunitat Valenciana. La prevalencia de osteoporosis es difícil
de estimar pero, en 2011, 350.000 personas padecían esta patología (21). Si bien no se dispone de
una cifra porcentual que indique la prevalencia de la enfermedad renal crónica, en el año 2023, la
Comunitat Valenciana registró la tasa más alta de prevalencia de dicha enfermedad, alcanzando
un total de 1.619 casos por millón de habitantes (22).

Es complicado obtener cifras precisas sobre el síndrome de colon irritable. No obstante, el informe
de la BDCAP indica que la prevalencia en la Comunitat Valenciana supera el 21% por cada 1.000
habitantes, situándola entre las más altas de España (17). Respecto al sobrepeso y obesidad
infantil, se observa una prevalencia del 20,2% y del 14,2%, respectivamente (20).
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PREVENCIÓN Y
TRATAMIENTO DE ENT



Parámetro, medido en mg/dL Nivel

Colesterol LDL

<100 Óptimo

100-129 Cerca o por encima de óptimo

130-159 Límite alto

160-189 Alto

≥190 Muy alto

Colesterol total

<200 Deseable

200-239 Límite alto

≥240 Alto

Colesterol HDL

<40 Bajo

≥60 Alto

1. DISLIPEMIAS
Definición

La dislipemia se define como la elevación de las concentraciones plasmáticas de colesterol,
triglicéridos (TG) o ambos, o una disminución del nivel del colesterol unido a lipoproteínas de alta
densidad (c-HDL, por sus siglas en inglés High-density lipoprotein cholesterol). Estas
concentraciones anormales de colesterol sérico contribuyen al desarrollo de la aterosclerosis, la
causa de morbimortalidad más frecuente en Estados Unidos y en la mayoría de los países
desarrollados (25). 

A continuación, se detallan las clasificación del colesterol total (CT), colesterol LDL (c-LDL, por sus
siglas en inglés Low-density lipoprotein colesterol) y c-HDL, de acuerdo con Adult Treatment Panel
III (ATP III) (26):

Clasificación de colesterol total, c-LDL y c-HDL (Adaptada de Adult Treatment Panel III).



Edad avanzada Inactividad física Síndrome metabólico

Obesidad así como
obesidad abdominal
(perímetro de cintura

≥102cm en hombres y ≥88
en mujeres)

Historia familiar de
dislipemia o enfermedad

cardiovascular

Consumo de algunos
medicamentos como los
corticoides, antipsicóticos

o los betabloqueantes

Diabetes mellitus Tabaquismo Consumo de alcohol

Hipertensión arterial
Dieta alta en grasas
saturadas, azúcares

simples y baja en fibra
Enfermedad renal crónica

Definición

Las cifras de CT y de c-LDL pueden variar en función de las guías de referencia empleadas. Por
ejemplo, según las Guías europeas sobre la prevención de enfermedades cardiovasculares en la
práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología, se consideran niveles óptimos aquellos
inferiores a 190 mg/dL para el CT y por debajo de 115 mg/dL para el c-LDL (27). Respecto a los TG,
se considera que un individuo se encuentra en hipertrigliceridemia cuando su TG sérico es
superior a 150mg/dL (27,28).

Los factores de riesgo de dislipemia incluyen (26,29):

1. DISLIPEMIAS



Prevención

Las estrategias de prevención deben adaptarse a los factores de riesgo específicos de cada
paciente. 

Las principales recomendaciones incluyen:

Se recomienda una dieta cardioprotectora basada en alimentos mínimamente procesados
como frutas, verduras, legumbres, cereales integrales, frutos secos, pescado, aceite de
oliva, y baja en grasas saturadas, grasas trans, azúcares añadidos y sal (30). Los patrones
dietéticos con mayor evidencia son la Dieta Mediterránea, la DASH y la vegetariana o vegana
(consultar anexos Dieta Mediterránea y Dieta DASH).

La National Lipid Association y la American Heart Association recomiendan limitar las grasas
saturadas a menos del 7% de las calorías totales y evitar las grasas trans, priorizando grasas
monoinsaturadas y poliinsaturadas (29).

La reducción de peso, especialmente si se produce una disminución de la circunferencia
abdominal, mejora el perfil lipídico y reduce el riesgo cardiovascular, independientemente de
la pérdida de peso total (31). Es más relevante controlar el perímetro abdominal respecto al
control del peso y del Índice de Masa Corporal (IMC).

Se recomienda al menos 150-300 minutos semanales de ejercicio aeróbico moderado o 75-
150 minutos de ejercicio de alta intensidad, junto con entrenamiento de fuerza dos veces por
semana (32). En adultos mayores, se debe añadir entrenamiento de equilibrio.

El cese del tabaquismo y la limitación del alcohol contribuyen a la mejora del perfil lipídico y
la reducción del riesgo cardiovascular (32,33).

La diabetes, la hipertensión arterial, el síndrome metabólico y la enfermedad renal crónica
constituyen factores de riesgo para la dislipemia. Por tanto, su tratamiento podría prevenir la
aparición de esta última. Todas estas patologías, a excepción del síndrome metabólico,
cuentan con un apartado específico en la guía para su tratamiento nutricional.

1. DISLIPEMIAS



Tratamiento nutricional

Los niveles de colesterol terapéuticos se fijan dependiendo del riesgo cardiovascular del paciente.
A continuación, se muestran los objetivos terapéuticos y objetivos de colesterol para la
prevención de enfermedades cardiovasculares (34):

Nivel de riesgo
cardiovascular Objetivo terapéutico Componente

Muy alto
<55mg/dL y reducción de
LDL base mayor o igual al

50%

c-LDLAlto
<70mg/dL y reducción de
LDL base mayor o igual al

50%

Moderado <100mg/dL

Bajo <116 mg/dL

Muy alto <85 mg/dL

Colesterol no HDLAlto 100 mg/dL

Moderado 130 mg/dL

Objetivos de colesterol para la prevención de enfermedades cardiovasculares (Adaptada de
ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias).

1. DISLIPEMIAS



Tratamiento nutricional

La Sociedad Europea de Cardiología (ESC, por sus siglas en inglés European Society of Cardiology)
explica que no se han determinado unos objetivos específicos respecto al c-HDL, aunque niveles
elevados de esta lipoproteína se asocian con una regresión de la aterosclerosis. Niveles bajos de
c-HDL se asocian con un aumento de eventos cardiovasculares y mortalidad en pacientes con
enfermedad coronaria, incluso con niveles bajos de LDL (34). De igual forma, tampoco se ha
establecido un objetivo terapéutico específico para los TG, aunque niveles inferiores a 150 mg/dL
indican un menor riesgo cardiovascular. 

El tratamiento nutricional es clave en la prevención y manejo de la dislipemia, especialmente en
fases iniciales o como complemento a la intervención farmacológica (34). Dentro de estas, la
alimentación tiene un papel prioritario en la mejora del perfil lipídico y en la reducción del riesgo
cardiovascular.

Reducir los niveles de c-LDL y triglicéridos y en menor medida, promover el aumento del c-HDL.
Para ello, se recomienda limitar el consumo de grasas saturadas al máximo al 7% del total
energético diario, evitando carnes procesadas, embutidos, mantequilla y bollería industrial
(29,34). Estas deben sustituirse por grasas insaturadas, presentes principalmente en el aceite
de oliva virgen extra, frutos secos, semillas y pescado azul.

Priorizar el consumo de ácidos grasos omega-3 de origen marino (EPA y DHA) para reducir TG
y prevenir eventos cardiovasculares (35,36). dosis recomendadas: 2-4 g/día
(aproximadamente 100 g de salmón o arenque) (37). Se ha de considerar el consumo de
ácidos grasos omega-3 de origen vegetal (ALA) que se encuentra en semillas, frutos secos y
aceites vegetales, aunque su efecto sobre c-LDL y TG es menor que el de EPA y DHA (38).

Evitar el consumo de ácidos grasos trans, provenientes de grasas parcialmente hidrogenadas
de origen industrial, haciendo hincapié en la lectura del etiquetado de alimentos. En la lista de
ingredientes, los ácidos grasos trans aparecen como “grasas hidrogenadas” o “grasas
parcialmente hidrogenadas”. El consumo de ácidos grasos trans disminuye los niveles séricos
de c-HDL (39) y aumenta los niveles de c-LDL y TG (40,41).
Los mayores beneficios para la salud cardiovascular se observan cuando estas grasas se
sustituyen por grasas más saludables, como las monoinsaturadas – presentes en el aceite de
oliva, aguacate o frutos secos – o las poliinsaturadas – como las del pescado azul o los
aceites de semillas (42,43). 
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Tratamiento nutricional

Incluir fibra dietética, especialmente psyllium y betaglucano. El consumo de este tipo de fibras
ha demostrado una alta evidencia de reducciones moderadas de c-LDL (44). Se aconseja un
consumo diario de al menos 30 gramos de fibra total, incluyendo entre 10 y 15 gramos de fibra
soluble proveniente de alimentos como avena, cereales integrales, legumbres, frutas y
verduras (34).

El control del colesterol dietético (<300 mg/día) no es necesario para toda la población (45),
pero puede ser relevante en personas con hipercolesterolemia o riesgo cardiovascular
elevado (46).

El consumo de frutos secos se asocia con una reducción pequeña pero significativa del c-LDL
(47). Entre estos, las almendras y las semillas de lino son las que muestran mayor nivel de
evidencia en la disminución de las concentraciones séricas de estos lípidos (44).

La fuente proteica también parece influir en los niveles de c-LDL (44). El consumo de proteínas
vegetales, especialmente la proteína de soja, se asocia con una disminución del colesterol LDL,
probablemente debido a su contenido en isoflavonas (34). Por el contrario, el consumo de
proteína animal proveniente de carnes rojas se vincula con un aumento moderado del c-LDL
cuando se compara con el consumo de pescados.

El consumo de azúcares simples se vincula también con un aumento del c-LDL (38), además
de contribuir al desarrollo del sobrepeso u obesidad (34).

En pacientes con sobrepeso u obesidad, se ha demostrado que una pérdida del 5 al 10% del
peso corporal puede traducirse en mejoras significativas del perfil lipídico (49). Dichas
pérdidas de peso se pueden lograr mediante un déficit calórico en combinación con ejercicio
físico, lo cual permite mejorar el rendimiento físico y la calidad de vida, además de mitigar la
pérdida de masa muscular (50).

“Priorizar el consumo de ácidos
grasos omega 3,  fibra dietética,

frutos secos y proteína vegetal es
clave en el manejo de la dislipemia”

“Se recomienda limitar el uso de
grasa saturada, ácidos grasos trans y

azúcares simples” 
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Alimentos funcionales y suplementos

Los esteroles y esteroles vegetales han mostrado ser efectivos en la reducción del colesterol
LDL entre un 6 y 12% con una ingesta de aproximadamente de entre 0,6 a 3,3 gramos al día
(51,52). Son fuentes dietéticas de estos compuestos las frutas, verduras, frutos secos, aceites
vegetales, panes y cereales. Además, una dieta rica en estos compuestos en combinación con
la administración de estatinas podría reducir aún más los niveles séricos de c-LDL (53). A
pesar de ello, se ha de prestar atención a la forma en la que se recomienda el consumo de
esteroles vegetales, ya que muchos productos alimentarios enriquecidos con estos
compuestos suelen contener un exceso de azúcares añadidos o edulcorantes, los cuales se
asocian con un aumento de la dislipemia (54) y con un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular (55).

La suplementación con levadura roja de arroz (RYR), que contiene monacolina K
(químicamente idéntica a la lovastatina), ha demostrado ser eficaz para reducir los niveles de
lípidos en sangre. Varios metaanálisis han constatado que su consumo conlleva una
reducción del CT, c-LDL, TG y un aumento de c-HDL (56–58). No se ha establecido un consenso
respecto a la dosis recomendada. Los estudios establecen rangos de suplementación de RYR
de entre 200 a 1200 mg/día y de monacolina K de entre 3 a 10 mg/día.
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2. DIABETES MELLITUS TIPO 2
Definición

La diabetes es una enfermedad frecuente, grave y costosa. Existen varios tipos, entre ellos la tipo 1,
tipo 2, la diabetes monogénica de inicio en la juventud, la diabetes gestacional, la neonatal y otras
formas secundarias provocadas por alteraciones endocrinas, uso de corticoides, entre otras
causas (59). Por su parte, la diabetes tipo 2 (DM2) es la forma más común. Representa entre el 90
y el 95% de los casos y desde hace décadas supone un problema de salud pública creciente a
nivel global (60). Esta forma de diabetes se caracteriza por una resistencia a la insulina, originada
por una hiperglucemia crónica. Se diagnostica con uno de los siguientes escenarios (61):

Por otra parte, la prediabetes es la antesala de esta patología, que se caracteriza por presentar
niveles de glucosa en sangre superiores a los normales (entre 70 mg/dL y 99 mg/dL). Personas
con prediabetes frecuentemente no presentan ningún síntoma y sus niveles de glucosa sérica se
encuentran entre los 100 mg/dL y los 125 mg/dL.

Las personas con DM2 tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares,
neuropatía diabética, fallo renal, amputaciones de los miembros inferiores y diversas
complicaciones que suelen ser las principales causas de muerte relacionadas con esta
enfermedad (62,63).

Glucemia plasmática en ayunas (al menos
8 horas sin ingerir calorías) ≥ 126 mg/dl

Hemoglobina glucosilada (HbA1c) ≥ 6,5 %

Glucemia plasmática a las 2 horas del test
de sobrecarga oral a la glucosa

(administración de 75g de glucosa oral)
 ≥ 200 mg/dl

Glucemia plasmática aleatoria
≥200 mg/dl en pacientes con

síntomas clásicos de hiperglucemia
o crisis de hiperglucemia



Prevención

Los cambios en el estilo de vida es una de las piedras angulares en la prevención de la DM2
(64). Se estima que pérdidas de peso ≥5% reducen significativamente el riesgo de padecer
DM2 (65). Estas pérdidas de peso han de lograrse mediante una restricción calórica en
combinación con actividad física, lo que puede reducir la incidencia de la DM2 en un 53%. La
clave de estos cambios reside en que sean duraderos en el tiempo, por lo que las
modificaciones propuestas deben ser sostenibles y han de crear adherencia (64).

En cuanto a los patrones alimentarios que reducen el riesgo de DM2, se basan principalmente
en mejorar la calidad de la dieta más que en la pérdida de peso. Patrones dietéticos como el
mediterráneo, la dieta DASH o la dieta vegetariana, se asocian con un menor riesgo de
desarrollar diabetes tipo 2 (65–67). Para más información acerca de estos patrones de
alimentación, consultar los anexos Dieta Mediterránea y Dieta DASH.

Se ha observado que un aumento en el consumo de ácidos grasos omega-3 podría disminuir
el riesgo de DM2 (68). En individuos con prediabetes, la suplementación con vitamina D reduce
el riesgo de desarrollar DM2 y aumenta la tasa de reversión de la prediabetes a niveles
normales de glucosa en sangre (69). No obstante, este beneficio en la prevención de la DM2
podría estar limitado a individuos que no presentan obesidad.

La adopción de tres o más hábitos saludables (peso adecuado, actividad física regular, no
fumar y consumo nulo o bajo de alcohol) podría reducir el riesgo de DM2 hasta un 80% (70). 

Peso adecuado Actividad física regular No fumar y no alcohol

Patrones alimentarios saludables
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Tratamiento nutricional

A continuación, se detallan los objetivos terapéuticos del control glucémico en pacientes con
DM2 (72): 

Características del
paciente / estado de

salud

Objetivo de HbA1c
razonable

Glucosa en
ayuno o

preprandial

Glucosa al
acostarse Presión arterial

Saludable (pocas
patologías crónicas

coexistentes)
<7-7,5% 80-130 mg/dL 80-180 mg/dL <140/90mmHg

Complejo/intermedio
(múltiples patologías

crónicas coexistentes)
<8% 90-150 mg/dL 100-180 mg/dL <140/90mmHg

Muy complejo/poco
saludable (con

patologías crónicas en
fase terminal)

Las decisiones de
control de la

glucosa deben
basarse en evitar la
hipoglucemia y la

hiperglucemia
sintomática

100-180 mg/dL 110-200 mg/dL <150/90mmHg

Objetivos terapéuticos para pacientes con DM2 (Adaptada de American Diabetes Association Professional Practice
Committee).
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Tratamiento nutricional

La HbA1c es el mejor marcador para el control de la DM2, ya que informa sobre el control
glucémico de los 2-3 meses anteriores a la prueba (71). Aunque tratamientos farmacológicos
ayudan a controlar las fluctuaciones de la glucemia, las intervenciones sobre el estilo de vida,
especialmente las relacionadas con la alimentación, son una estrategia no farmacológica
efectiva y recomendada (73). 

Una de las intervenciones que mejoran los niveles de glucosa sérica son las reducciones de
peso (74), además de mejorar muchos factores de riesgo cardiometabólicos (75). Si esta
pérdida de peso se produce pronto tras el diagnóstico de la DM2, se podría producir una
remisión de la enfermedad debido a una reducción en la grasa ectópica en el páncreas y el
hígado (76). Esa pérdida de peso se debe conseguir de forma sostenida en el tiempo y se
recomienda una disminución de, al menos, un 10-15% del peso corporal (64).

El consumo de fibra es esencial, ya que mejora el control glucémico, especialmente en
aquellos pacientes que tienen un consumo bajo de fibra dietética. Pacientes con DM2 deberían
de consumir, al menos, 35 gramos de fibra dietética, aunque los beneficios de su consumo se
pueden llegar a observar con ingestas más bajas (77). Los alimentos vegetales, mínimamente
procesados, como las frutas enteras, cereales integrales, verduras, hortalizas, legumbres,
frutos secos y semillas son fuente de fibra dietética, por lo que se ha de optar por este tipo de
alimentos (64). Es relevante resaltar que la fruta se ha de ingerir entera y no en zumos,
conservas, licuados o añadida a alimentos procesados (64,78). 

Las recomendaciones respecto al consumo de grasas se basan en los mismos principios que
en el caso de las dislipemia, donde se recomienda la limitación del consumo de ácidos
grasos saturados y trans y aumentar la ingesta de ácidos grasos monoinsaturados de
origen vegetal (79). Las personas con DM2 tienen un mayor riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares, lo que justifica esta recomendación.

2. DIABETES MELLITUS TIPO 2

“Las recomendaciones respecto al consumo de grasas se basan en los mismos
principios que en el caso de las dislipemia, donde se recomienda la limitación del

consumo de ácidos grasos saturados y trans y aumentar la ingesta de ácidos
grasos monoinsaturados de origen vegetal”



En relación con los patrones de alimentación recomendados, se sugiere el consumo de
alimentos vegetales mínimamente procesados, tales como frutas, verduras, hortalizas,
frutos secos, semillas, legumbres y cereales integrales (83). Asimismo, se recomienda el
seguimiento de patrones alimentarios como la Dieta Mediterránea o la dieta
vegetariana/vegana (84,85).

No existe evidencia consistente de que un consumo elevado de proteína acelere la pérdida de
función renal en personas con DM2 (64). Por otra parte, no se recomiendan las dietas en las
que la proteína aporta más del 20% del valor calórico total (VCT), excepto en casos de pérdida
de peso, debido a la falta de estudios sobre sus efectos a largo plazo en personas con DM2
(80). A su vez, ingestas inferiores al 10% del VCT podrían suponer un riesgo de deficiencia
proteica. Por ello, el consumo de proteínas debería de representar entre el 10 y el 20% del VCT.

Los edulcorantes no calóricos como el aspartamo, la sacarina, la sucralosa o los glucósidos
de esteviol se utilizan con frecuencia en personas con DM como alternativa al azúcar. La
evidencia disponible no muestra beneficios clínicamente relevantes en el control glucémico ni
en el peso corporal al comparar su consumo con el de azúcar, sino que su consumo a largo
plazo se asocia con un mayor riesgo de DM2 y obesidad (81,82).

 Por su parte, las dietas cetogénicas – dietas con contenido extremadamente bajo en hidratos
de carbono – no son recomendables, ya que no aportan beneficios relevantes y sus efectos
secundarios son preocupantes, como el déficit de vitaminas y minerales, hipoglucemias,
cetoacidosis así como un aumento de los niveles de c-LDL (64).

Tratamiento nutricional
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La enfermedad renal crónica (ERC) en adultos se caracteriza por una disfunción o anomalía
estructural en los riñones que se mantiene durante un período superior a 3 meses,
independientemente de si existe o no un compromiso en la función renal, según lo establecido por
la Sociedad Española de Nefrología. Los siguientes son marcadores que indican daño renal (86): 

La clasificación de la ERC, de acuerdo con la guía Kidney Disease Improving Global Outcomes
(KDIGO) de 2024, se basa en tres elementos: 

Definición

3. ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA

Tasa de filtración glomerular (TFG) <60 ml/min/1,73 m  sin otros signos
de enfermedad renal

2

Albuminuria >30 mg/día

Otros marcadores de ERC

Alteraciones en el sedimento urinario

Alteraciones electrolíticas u otras
derivadas de alteración tubular

Alteraciones estructurales
histológicas

Alteraciones estructurales en
pruebas de imagen

Causa de la ERC

Categoría de TFG

Categoría de la albuminuria



Pronóstico de la ERC por categorías de TFG y
albuminúria: KDIGO 2024

Categorías de albuminuria persistente

A1 A2 A3

Normal o
aumento leve

Aumento
moderado

Aumento
grave

<30 mg/g
<3 mg/mmol

30-300 mg/g
3-30

mg/mmol

>300 mg/g
>30 mg/mmol

G1 Normal o alto ≥90

G2 Levemente disminuido 60-89

G3a Descenso leve-moderado 45-59

G3b Descenso moderado-
grave 30-44

G4 Descenso grave 15-29

G5 Fallo renal <15

A continuación se muestra el pronóstico de la enfermedad renal crónica en base a la categoría
de TFG y de alubuminuria:

Definición

3. ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA

La ERC presenta una mayor prevalencia en individuos con DM y HTA. La ERC se ha convertido en
una de las principales causas de mortalidad a nivel global, además de ser un factor determinante
en la morbilidad, la pérdida de calidad de vida, el aumento de costos, el desempleo, las
jubilaciones anticipadas y la disminución de la productividad (86,87). Entre sus consecuencias
clínicas más relevantes se encuentran la anemia, la enfermedad ósea, la hipertensión, la
enfermedad cardiovascular, los trastornos neurológicos y la fragilidad. Asimismo, existen
patologías que predisponen a los individuos a desarrollar la ERC, como son la hipertensión,
obesidad, diabetes y las enfermedades cardiovasculares (88).
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Se recomienda la adopción de un patrón dietético equilibrado que priorice el consumo de
alimentos de origen vegetal mínimamente procesados. En particular, se destaca la
importancia de consumir alimentos con un alto contenido de potasio (ver anexo Fuentes de
Potasio), dado que diversos estudios han demostrado que dicho mineral desempeña un papel
protector al disminuir el riesgo de desarrollar ERC (89). Sin embargo, es crucial mantener un
equilibrio adecuado entre sodio y potasio en la dieta, ya que una relación sodio-potasio
elevada se asocia con un incremento del riesgo de padecer esta enfermedad (89). Limitar la
ingesta de sal a menos de 2 gramos diarios beneficia significativamente la salud renal (90).

El consumo de carnes rojas y productos cárnicos procesados se ha vinculado con un mayor
riesgo de ERC (89). Por contra, el aumento del consumo de proteína de origen vegetal como la
de las legumbres se asocia con un menor riesgo de ERC (91).

Existe una correlación inversa entre el nivel de ejercicio regular y el riesgo de ERC (89).
Practicar actividad física de forma regular no solo contribuye al mantenimiento de la función
renal óptima, sino que también forma parte del tratamiento del sobrepeso y la obesidad,
factores de riesgo que predisponen a la ERC (92).

El consumo de tabaco representa un factor de riesgo significativo para el desarrollo de ERC
(89–91). La evidencia científica indica que, a mayor exposición al tabaco, mayor es el riesgo de
sufrir deterioro de la función renal.

Se sugiere el control y tratamiento de las patologías que predisponen al desarrollo de una ERC,
como la hipertensión, la diabetes o la obesidad, como medida preventiva (88). El tratamiento
de cada una de estas patologías se encuentra detallado en su sección correspondiente.

Prevención
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El tratamiento nutricional está basado en la guía de práctica clínica de nutrición en la
enfermedad crónica renal de la Kidney Disease Outcomes Quality Initiative de 2020 así como el
Core Curriculum 2022 de la National Kidney Foundation (93,94):

Una ingesta calórica adecuada es esencial para prevenir el catabolismo muscular,
especialmente cuando se implementan dietas con restricción proteica (93). La
recomendación general es proporcionar entre 25 y 35 kcal/kg de peso corporal ideal por día.
Este rango se ajusta en función de la edad, nivel de actividad física, sexo, composición
corporal, estadio de la ERC y enfermedades concurrentes. En cualquier caso, la ingesta
energética ha de ser suficiente para prevenir la desnutrición proteico-calórica en este tipo de
pacientes, por lo que el total calórico de la dieta ha de ser individualizado.

En ERC no dializada estadio 3–5, se aconseja una dieta baja en proteínas (0,55–0,6g de
proteínas por kg de peso corporal por día (g/kg/día)).  Esta reducción tiene como objetivo
disminuir la producción de urea y otros compuestos nitrogenados, ralentizando así la
progresión de la enfermedad y reduciendo síntomas urémicos.

En pacientes sometidos a hemodiálisis o diálisis peritoneal, las necesidades proteicas
aumentan debido a las pérdidas de aminoácidos durante el tratamiento y a un mayor estado
catabólico. Por ello, se recomienda una ingesta de 1,0-1,2g/kg/día.

En pacientes con ERC y diabetes se tiende a proporcionar ingestas proteicas de 0,6–0,8
g/kg/día si el paciente no está en diálisis y 1,0–1,2 g/kg/día en diálisis. 

Se debe evitar ingestas proteicas muy altas (>1,3 g/kg) en estadios avanzados para no
acelerar el daño renal (94).

No todas las fuentes proteicas tienen el mismo efecto sobre la salud renal. Se conoce que las
proteínas de origen vegetal tienden a generar una menor carga ácida y fosfórica y podrían
ser preferibles en estadios tempranos de ERC (95).

Tratamiento nutricional
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Se recomienda reducir la ingesta de alimentos ricos en fósforo (ver anexo Fuentes de fósforo)
especialmente de origen animal, así como de aditivos alimentarios, con el objetivo de
mantener la fosfatemia en rango normal (93,94,96).

Las ingestas de potasio deben individualizarse según la función renal y niveles séricos. En ERC
avanzada se suele observar hiperpotasemia por menor excreción; en esos casos conviene
reducir la ingesta de alimentos ricos en potasio (93). En ausencia de hiperpotasemia, una
dieta moderada en potasio suele ser segura.

Se recomienda consumir <2,3g de sodio por día en ERC estadio 3–5 para controlar la presión
arterial y evitar sobrecarga de volumen (96), lo que equivale a <5,75g de sal al día. En diálisis y
trasplante también se limita el sodio para reducir hipertensión y edema. Esta restricción se ha
de realizar evitando alimentos procesados y priorizando los frescos, así como restringiendo la
sal que se añade en las comidas y cocinado. Esta reducción contribuye al control de la presión
arterial, la reducción de edema y una mejor respuesta al tratamiento antihipertensivo.

Se recomienda la suplementación de vitamina C si existe riesgo de deficiencia (93).

La suplementación de vitamina D, en su forma de vitamina D2 o D3 es necesaria en casos de
deficiencia (93).

La suplementación de vitaminas A y E no está recomendada debido al riesgo de toxicidad
(93).

La regulación del calcio está alterada por la disminución de la activación renal de la vitamina
D, lo que reduce su absorción intestinal. La hipocalcemia resultante estimula la secreción de
hormona paratiroidea (PTH), favoreciendo la pérdida ósea. Sin embargo, el exceso de calcio
puede favorecer la calcificación vascular. Por ello, la suplementación debe ser individualizada
y la ingesta total de calcio no debe superar los 2,000mg diarios (ver anexo Fuentes de calcio).
Su manejo debe integrarse con los niveles de fósforo, vitamina D y PTH para evitar el riesgo de
osteoporosis (97).

Debido a la acidosis metabólica, común en la ERC, que favorece el catabolismo proteico y la
pérdida ósea, se aconseja promover una dieta con mayor contenido de frutas y verduras para
tratar de reducir la carga ácida (94).

Tratamiento nutricional
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Los cetoanálogos son compuestos que se transforman en aminoácidos esenciales sin aportar
nitrógeno. En la ERC avanzada (estadios 3–5 sin diálisis), pueden utilizarse junto a una dieta
muy baja en proteínas (0.28–0.43 g/kg/día) para reducir la carga nitrogenada sin
comprometer el estado nutricional, siempre que se garantice una ingesta energética
adecuada (94).

Suplementos

Esta estrategia debe aplicarse solo en pacientes con buena adherencia y bajo supervisión
nutricional y médica estrecha. No se aconseja su uso en pacientes en diálisis. Su
implementación debe suspenderse si hay signos de desnutrición o mala adherencia.
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La glándula tiroidea es una pequeña glándula ubicada en la parte frontal del cuello (98). Produce
las hormonas tiroideas tiroxina (T4) y triyodotironina (T3) que regulan el metabolismo energético
del organismo, la temperatura corporal, el ritmo cardiaco y el funcionamiento de muchos órganos
(99,100).

El hipotiroidismo es una alteración frecuente caracterizada por una deficiencia de hormonas
tiroideas (101). Si no se trata, puede causar complicaciones graves para la salud e incluso llegar a
ser mortal. Debido a que sus síntomas son muy variables y poco específicos, su diagnóstico se
basa principalmente en parámetros bioquímicos. Sus síntomas son inespecíficos, entre los que se
encuentran el cansancio, el frío, la piel seca, el estreñimiento o los cambios en el peso, pero su
presencia no siempre implica hipotiroidismo. Se puede clasificar según el origen de la alteración
hormonal (100-103):

Definición

4. HIPOTIROIDISMO

Hipotiroidismo 
primario

Es la forma más común y se debe a una alteración directa en la glándula
tiroides. En países con un consumo adecuado de yodo, la causa más

frecuente es la tiroiditis autoinmune crónica o enfermedad de
Hashimoto. En estos casos, el sistema inmunitario ataca la tiroides, lo que

provoca inflamación y una disminución progresiva de la producción
hormonal. La deficiencia de yodo sigue siendo relevante en regiones
donde existe carencia. Otras causas incluyen tratamiento con yodo

radiactivo, cirugía tiroidea, fármacos (amiodarona, litio, inmunoterapia)
y enfermedades infiltrativas

Hipotiroidismo central

Secundario a alteraciones en la hipófisis (hipotiroidismo secundario) o el
hipotálamo (hipotiroidismo terciario), es mucho menos frecuente y se

caracteriza por tirotropina (TSH) baja o inadecuadamente normal con T4
libre baja

Hipotiroidismo
periférico

Es extremadamente raro y ocurre cuando los tejidos del cuerpo no
responden adecuadamente a las hormonas tiroideas, a pesar de que su

producción sea normal



Desde el punto de vista bioquímico, se distinguen (100,103-106):

Definición

Hipotiroidismo 
clínico

TSH elevada y T4 libre disminuida. Los valores de normalidad de TSH se
sitúan en 0,4 mUI/L a 4,0-4,5 mUI/L y los de T4 libre entre 0,7 y 1,9ng/dL,

aunque puede variar entre laboratorios

Hipotiroidismo 
subclínico

TSH elevada con T4 libre dentro del rango de referencia. Es importante
confirmar la elevación de TSH con una segunda medición y considerar

factores transitorios

La American Association of Clinical Endocrinology y la American Thyroid Association recomiendan
la TSH como prueba inicial para el cribado y diagnóstico en la mayoría de los casos ambulatorios
(107). En casos de hipotiroidismo central, la TSH puede ser baja o normal, por lo que es
imprescindible valorar T4 libre.

Factores de riesgo de hipotirodismo:
Sexo: el hipotiroidismo es más frecuente en mujeres que en hombres (108).
Edad: la prevalencia aumenta con la edad, llegando hasta un 20% en mujeres mayores de 70
años. Además, con el envejecimiento se observa un aumento progresivo de los niveles de TSH
(108).
Genética: existe una gran influencia en la transmisión genética, donde estudios describen que
hasta un 67% los niveles de hormonas tiroideas y concentraciones de TSH están determinadas
por la genética (109). Además, antecedentes familiares de tiroiditis u otras enfermedades
autoinmunes incrementan el riesgo. 
Comorbilidades autoinmunes: enfermedades como diabetes tipo 1, artritis reumatoide,
celiaquía, déficit de IgA o síndrome de Sjögren aumentan el riesgo de tiroiditis autoinmune
(110). También se consideran factores de riesgo la tiroiditis postparto y el bocio autoinmune.
Yodo: su deficiencia crónica es la principal causa de hipotiroidismo endémico (111). El exceso
también puede inducir hipotiroidismo (108,112).
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La prevención del hipotiroidismo se ha de realizar considerando tanto la suficiencia de
micronutrientes esenciales para la función tiroidea como la promoción de patrones dietéticos
antiinflamatorios.

El yodo es indispensable para la síntesis de hormonas tiroideas. Se recomienda asegurar un
consumo adecuado (150 µg/día en adultos, 250 µg/día en embarazadas y lactantes), evitando
tanto la deficiencia como el exceso, ya que ambos pueden inducir disfunción tiroidea (ver
anexo Fuentes de yodo). La sal yodada es la principal fuente dietética. La suplementación solo
debe considerarse en poblaciones con deficiencia documentada y nunca en exceso, dado el
riesgo de autoinmunidad y disfunción tiroidea (113–116).

El selenio es cofactor de enzimas antioxidantes y deiodinasas, enzimas clave en el
metabolismo de las hormonas tiroideas. Su deficiencia se asocia a mayor riesgo de
autoinmunidad tiroidea y disfunción glandular (113–115,117) (ver anexo Fuentes de selenio).

La deficiencia de hierro afecta la actividad de la peroxidasa tiroidea y puede contribuir al
hipotiroidismo, especialmente en mujeres en edad fértil. Se recomienda monitorizar y corregir
la deficiencia, priorizando fuentes dietéticas (carnes magras, legumbres, vegetales de hoja
verde) y suplementación si es necesario (113–115).

Tanto el zinc y magnesio participan en la síntesis y metabolismo de hormonas tiroideas. La
deficiencia de zinc puede asociarse a disfunción tiroidea, por lo que se recomienda asegurar
su ingesta adecuada a través de fuentes dietéticas (113–115) (ver anexo Fuentes de Zinc y
Fuentes de Magnesio).

La Dieta Mediterránea ha demostrado beneficios inmunomoduladores y antiinflamatorios, y
se asocia a menor riesgo de autoinmunidad tiroidea y mejor perfil metabólico (113,114,117).

El sobrepeso u obesidad son frecuentes en pacientes con disfunción tiroidea. Las estrategias
específicas para la prevención del sobrepeso y la obesidad se detallan en su apartado
correspondiente. Además, los pacientes con obesidad suelen mostrar mayores niveles de TSH,
T3 libre y/o T4 libre (114,118).

Prevención
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La American Thyroid Association enfatiza que la terapia con levotiroxina es el pilar del tratamiento
del hipotiroidismo, aunque la intervención nutricional es relevante, por lo que ha de ser
complementaria al tratamiento farmacológico.

El seguimiento de patrones dietéticos antiinflamatorios, como la Dieta Mediterránea, puede
modular la inflamación, mejorar el perfil metabólico y equilibrar la microbiota intestinal en
pacientes con hipotiroidismo y tiroiditis de Hashimoto (113,117,119). 

Asegurar un aporte adecuado de yodo, fundamental para la síntesis de hormonas tiroideas,
evitando tanto la deficiencia como el exceso (113,116). La suplementación solo debe
considerarse en casos de deficiencia documentada, ya que el exceso puede inducir disfunción
tiroidea o exacerbar autoinmunidad (117). La principal fuente de yodo debe ser la sal yodada, la
cual debería añadirse, preferentemente, al finalizar la cocción para minimizar la pérdida de
este elemento. Se han documentado pérdidas de yodo superiores al 50% si se añade al inicio
de una cocción prolongada (120).  

Garantizar la ingesta suficiente de selenio, especialmente en áreas de baja disponibilidad, ya
que puede contribuir a la reducción de autoanticuerpos y mejorar parámetros inflamatorios
(113,114,117). La suplementación, que de forma general se recomienda de 50-200 μg/día, ha de
ser siempre individualizada. 

La deficiencia de hierro y la anemia son frecuentes en pacientes con hipotiroidismo,
especialmente en mujeres y en contextos de autoinmunidad tiroidea. El hierro es esencial para
la función de la enzima tiroperoxidasa, clave en la síntesis de hormonas tiroideas, por lo que la
deficiencia de hierro puede contribuir a la disminución de T4 y T3, y aumentar la prevalencia
de autoinmunidad tiroidea (121,122). 

Mantener ingestas adecuadas de zinc y magnesio, esenciales para la función tiroidea y la
respuesta al tratamiento (117,119). Las hormonas tiroideas participan en la absorción del zinc,
por lo que el propio hipotiroidismo podría condicionar un déficit de este mineral (113). 

Tratamiento nutricional
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Tratamiento nutricional

Monitorizar y corregir los niveles y deficiencias de vitaminas D (117), A (123), B12 (124) y B2 (123),
frecuentes en hipotiroidismo y asociadas a mayor riesgo de complicaciones metabólicas y
autoinmunidad.

Es importante prevenir el sobrepeso y la obesidad, ya que son frecuentes en el hipotiroidismo
(114). Para ello, se debe mantener un adecuado aporte calórico ajustado al gasto energético y
la composición corporal, siempre de la mano de patrones alimentarios saludables como la
Dieta Mediterránea. Las estrategias específicas para la prevención del sobrepeso y la
obesidad se detallan en su apartado correspondiente.

El consumo moderado de crucíferas y soja no representa un riesgo significativo en pacientes
con ingesta adecuada de yodo y tratamiento estable (115). No es necesario restringir estos
alimentos de forma sistemática. 

“El consumo moderado de crucíferas
y soja no representa un riesgo

significativo en pacientes con ingesta
adecuada de yodo y tratamiento

estable“

“Asegurar un aporte adecuado de
yodo, fundamental para la síntesis de
hormonas tiroideas, evitando tanto la

deficiencia como el exceso” 
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Nutrientes y absorción de levotiroxina

La absorción de levotiroxina ocurre principalmente en el yeyuno e íleon y es óptima en
condiciones de ayuno, con un pH gástrico ácido. La coadministración con alimentos o ciertos
nutrientes puede reducir significativamente su biodisponibilidad, lo que puede llevar a un control
subóptimo del hipotiroidismo. A continuación se muestran recomendaciones para maximizar la
absorción de levotiroxina (125):

Tomar levotiroxina con alimentos reduce la absorción en comparación con la administración
en ayunas. Se recomienda tomarla 60 minutos antes del desayuno o al menos 3 horas
después de la cena para maximizar la absorción, según la American Thyroid Association (116). 

El consumo elevado de fibra dietética puede disminuir la absorción de levotiroxina al unirse a
la hormona en el tracto gastrointestinal, aunque la evidencia es variable. Se recomienda
separar la administración de levotiroxina y comidas ricas en fibra. 

El café, especialmente el expreso, puede reducir la absorción de levotiroxina si se consume en
un periodo cercano a la toma del fármaco. Se recomienda evitar el café al menos 60 minutos
tras la administración de levotiroxina. 

La soja puede interferir con la absorción de levotiroxina, especialmente en niños alimentados
con fórmulas de soja y en adultos con alto consumo (126), por lo que se recomienda separar la
administración de levotiroxina y el consumo de soja o derivados.

Los suplementos de calcio (especialmente carbonato de calcio) y hierro (sulfato ferroso)
pueden formar complejos insolubles con la levotiroxina, reduciendo su absorción. Se debe
administrar levotiroxina al menos 4 horas antes o después de estos suplementos (126). 
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Definición

5. HIPERTENSIÓN

La Hipertensión Arterial (HTA) se define como una presión arterial (PA) elevada de forma
mantenida. Las guías norteamericanas, propuestas por la American College of Cardiology, la
American Heart Association y una serie de sociedades e instituciones relacionadas (127), han
definido HTA como unas cifras de PA iguales o superiores a 130/80 mmHg. Sin embargo, en Europa
las guías ESC/ESH 2018 han mantenido el umbral definitorio de HTA en 140/90 mmHg (128).
 
La HTA puede verse afectada negativamente por causas como: edad avanzada, causas
genéticas, sobrepeso u obesidad, falta de actividad física, comer con mucha sal o beber
demasiado alcohol (129).
 
Entre los factores de riesgo modificables, la OMS nos sugiere un cambio en la alimentación, pieza
clave en esta patología y por otro lado los no modificables, como los antecedentes familiares de
hipertensión, la edad superior a los 65 años y la concurrencia de otras enfermedades, como
diabetes o nefropatías.Además, según la Sociedad Española de Médicos de Atención Primaria, en
su artículo “Posicionamiento para el manejo de la hipertensión arterial en atención primaria a
partir del análisis crítico de las guías americana (2017) y europea (2018)”, se señala que otras
patologías vinculadas a la salud cardiovascular, como la hipercolesterolemia o la obesidad,
también forman parte de los factores que influyen en el riesgo cardiovascular en el que se
enmarca la HTA.

Factores Modificables Factores No Modificables

Cambio en la alimentación

Falta de actividad física

Alcohol

Antecedentes familiares

Edad superior a 65 años

Concurrencia de otras
enfermedades como

diabetes o nefropatías

Sobrepeso u obesidad



Definición

Categoría de PA Presión Arterial Sistólica Presión Arterial Diastólica

PA óptima <120 mmHg y <80 mmHg

PA normal 120-129 mmHg y 80-84 mmHg

PA normal-alta 130-139 mmHg o 85-89 mmHg

HTA grado 1 140-159 mmHg o 90-99 mmHg

HTA grado 2 160-179 mmHg o 100-109 mmHg

HTA grado 3 ≥180 mmHg o ≥110 mmHg

HTA sistólica aislada ≥140 mmHg y <90 mmHg

PA fuera de la consulta

Monitorización ambulatoria de la PA (MAPA)

Media diurna (actividad) ≥135 mmHg o ≥85 mmHg

Media nocturna (sueño) ≥120 mmHg o ≥70 mmHg

Media 24 horas ≥130 mmHg o ≥80 mmHg

Automedida de la PA (AMPA)

Automedida domiciliaria ≥135 mmHg o ≥85 mmHg

Las definiciones se basan en la PA medida en sedestación en la consulta. La PA para la clasificación se basará en la media de dos o más lecturas, en dos o más
ocasiones, separadas 1-2 semanas, siguiendo las recomendaciones estandarizadas para medidas de calidad.

La PA clínica (en consulta) se refiere a la medida convencional estandarizada, no a la medida no atendida (medida en ámbito sanitario no presenciada por personal
asistencial).
Las cifras de la automedida serán la media de una serie de lecturas protocolizadas durante siete días, tres medidas por la mañana y tres medidas por la noche,
descartando las del primer día y la primera de cada serie de tres medidas.

Criterios diagnósticos de la HTA (Adaptada de Guía práctica sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial en
España, 2022)
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Prevención

La HTA representa una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial,
siendo responsable del 6% de la carga mundial de enfermedades y de aproximadamente 7,7
millones de muertes prematuras cada año. Se estima que las complicaciones asociadas con la
HTA explican el 53% de las muertes por enfermedades cardiovasculares, lo que supone cerca de
un tercio del total de muertes anuales en el mundo (131).
 
La prevención de la HTA debe basarse en intervenciones no farmacológicas que han demostrado
ser efectivas tanto en personas con PA normal como en quienes presentan prehipertensión. Estas
estrategias pueden retrasar o evitar la aparición de la enfermedad e incluso permitir controlar la
PA sin necesidad de tratamiento farmacológico en casos de HTA grado 1 con bajo riesgo
cardiovascular (128).
  
A partir de estas evidencias, se han establecido una serie de recomendaciones clave para la
prevención:
 

Se recomienda un consumo de sal inferior a 5 gramos al día, lo cual ha demostrado reducir
significativamente la PA (128).

El seguimiento de una dieta saludable rica en alimentos vegetales, frutas, verduras, frutos
secos, pescado azul, productos lácteos bajos en grasa y grasas insaturadas (como el aceite
de oliva) es fundamental. Debe evitarse el consumo excesivo de carnes rojas, productos
ultraprocesados, azúcares añadidos y grasas saturadas (128).

El consumo elevado de frutas y verduras se ha asociado con una reducción significativa del
riesgo de desarrollar hipertensión. Un metaanálisis halló una reducción del 11% del riesgo con
una ingesta de 800 g/día de frutas y verduras combinadas, y del 19% con 550 g/día de fruta, en
comparación con 8 g/día para fruta (132). 

La pérdida de peso en personas con sobrepeso u obesidad tiene un impacto directo y
beneficioso sobre la presión arterial (133), por lo que es esencial establecer un control del peso
corporal.

Se recomienda la práctica de ejercicio físico regular, al menos 150 minutos semanales de
ejercicio aeróbico moderado (por ejemplo, caminar a paso ligero) repartidos en la mayoría de
los días de la semana, unos 5-7 días (128).
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Prevención

El consumo de alcohol debe ser eliminado o al menos significativamente restringido (128).
 

El cese del hábito tabáquico es esencial tanto para el control de la PA como para la reducción
del riesgo cardiovascular general (127,128).

 
El control del estrés así como de otros factores de riesgo como la dislipemia, mejora del ácido
úrico, la diabetes y el sedentarismo, también forman parte de una estrategia preventiva (127).

Entre los patrones dietéticos más eficaces, destaca la dieta DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension), reforzada por las principales guías internacionales. La evidencia indica que
seguir la dieta DASH se asocia con una disminución significativa del riesgo de desarrollar HTA
en comparación con una baja adherencia. Estos resultados coinciden con las
recomendaciones de las principales guías clínicas —tanto europeas como americanas e
internacionales—, las cuales subrayan la importancia de iniciar cambios en el estilo de vida de
forma precoz, incluso en personas con niveles de presión arterial dentro del rango normal.
Para más información, consultar el anexo Dieta DASH (134).

La educación para la salud también desempeña un papel fundamental en la prevención.
Programas comunitarios centrados en la concienciación sobre los factores de riesgo y la
promoción de estilos de vida saludables han demostrado reducciones efectivas en las cifras
de PA. Estos programas abordan aspectos como la alimentación saludable, la reducción del
consumo de sal, el aumento de la actividad física, el abandono del tabaco y el aumento de
consumo de frutas y verduras entre otros (131).

Finalmente, debe enfatizarse que las modificaciones en el estilo de vida no solo pueden
prevenir la aparición de la HTA, sino también retrasar o incluso evitar la necesidad de
tratamiento farmacológico en pacientes con hipertensión grado 1 y bajo riesgo
cardiovascular (128,131). Por ello, la implementación temprana de estas recomendaciones es
un pilar fundamental en la prevención de la hipertensión arterial, mejorando la salud
cardiovascular global y disminuyendo la carga sanitaria relacionada con esta enfermedad.
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Intervenciones no farmacológicas para la reducción de la presión arterial (133):

Prevención

Intervenciones
no

farmacológicas
Dosis

Impacto aproximado sobre
la Presión Arterial Sistólica

Hipertensos Normotensos

Pérdida de
peso

Peso/ grasa
corporal

El objetivo ideal es el peso corporal saludable, pero
al menos una reducción de 1 kg en adultos con

sobrepeso. Se estima una reducción de ~1 mm Hg
por cada kg perdido

-5 mmHg -2/3 mmHg

Dieta
saludable

Patrón dietético
DASH

Dieta rica en frutas, verduras, cereales integrales y
lácteos bajos en grasa, con bajo contenido de

grasas saturadas y totales
-11 mmHg -3 mmHg

Reducción de
la ingesta de

sodio
Sodio dietético Objetivo óptimo: <1500 mg/día; como mínimo

reducir 1000 mg/día en la mayoría de los adultos -5/6 mm Hg -2/3 mm Hg

Aumento de
la ingesta de

potasio
Potasio dietético Objetivo: 3500–5000 mg/día, preferentemente a

través de alimentos ricos en potasio -4/5 mm Hg -2 mm Hg

Actividad
física

Aeróbica 90–150 min/semana, 65%–75% de la reserva de
frecuencia cardíaca -5/8 mm Hg -2/4 mm Hg

Resistencia
dinámica

90–150 min/semana, 50%–80% de 1 repetición
máxima, 6 ejercicios, 3 series/ejercicio, 10

repeticiones/serie
-4 mmHg -2 mm Hg

Resistencia
isométrica

4 × 2 min (agarre de mano), 1 min de descanso
entre ejercicios, 30%–40% de contracción

voluntaria máxima, 3 sesiones/semana durante
8–10 semanas

-5 mm Hg -4 mm Hg

Moderación
del consumo

de alcohol

Consumo de
alcohol

En individuos que consumen alcohol, reducir la
cantidad: Hombres: ≤2 bebidas/día Mujeres: ≤1

bebida/día
-4 mm Hg -3 mm Hg

Intervenciones no farmacológicas para la reducción de la presión arterial  (Adaptada de la Guía de Prevención, Detección,
Evaluación y Manejo de la HTA en adultos).
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Tratamiento nutricional

Las estrategias no farmacológicas representan la primera línea de tratamiento para el manejo
de la HTA, con una eficacia demostrada en numerosos ensayos clínicos y revisiones sistemáticas.
Estas intervenciones no solo pueden prevenir la progresión de la HTA, sino también mejorar
significativamente la calidad de vida de los pacientes y reducir la carga económica del sistema
de salud asociada a complicaciones cardiovasculares. En este contexto, las modificaciones del
estilo de vida adquieren un papel central, siendo recomendadas universalmente por las
principales guías internacionales y nacionales (128,133,135–137).

Entre las intervenciones más destacadas se encuentran las dietéticas, especialmente la dieta
DASH y la Dieta Mediterránea. Estas dietas han demostrado reducir significativamente la
presión arterial sistólica y diastólica, así como disminuir el riesgo de eventos cardiovasculares
mayores. La dieta DASH ha mostrado reducciones promedio de 11 mmHg en adultos con HTA y
de 3 mmHg en aquellos que no la padecen (134,136). Para más información sobre este patrón
de alimentación, consultar el anexo Dieta DASH. Además, esta dieta es rica en frutas y verduras
con altas cantidades de potasio, el cual presenta propiedades vasoactivas y posiblemente
reduce la presión arterial al disminuir la contracción del músculo liso vascular. Por otro lado, el
potasio aumenta la excreción urinaria de sodio y reduce la resistencia a la insulina y el daño
oxidativo (134,138).

En paralelo, la Dieta Mediterránea también ha sido ampliamente investigada y promovida,
particularmente en su versión suplementada con aceite de oliva virgen extra o frutos secos,
como en el estudio PREDIMED, en el que se observó una PA diastólica significativamente menor
en comparación con una dieta baja en grasas. Esta dieta ha demostrado efectos
antihipertensivos significativos, además de mejorar el perfil lipídico y reducir el riesgo de
enfermedad cardiovascular global (133). Se ha sugerido que su eficacia se relaciona tanto con
su composición nutricional como con su patrón de consumo regular, que favorece la
adherencia a largo plazo.

Respecto al consumo de lácteos, no se ha hallado ninguna diferencia en la PA entre aquellos
bajos en grasa respecto a las versiones enteras, por lo que no existe evidencia suficiente para
recomendar el consumo de lácteos bajos en grasa ni para desaconsejar aquellos ricos en
grasa, (133,134,136).
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Tratamiento nutricional

El control del consumo de sodio constituye otro componente esencial del tratamiento no
farmacológico de la HTA. Las recomendaciones varían ligeramente entre guías: la ESC sugiere
reducir el consumo de sal por debajo de 5 g/día, lo que equivale a aproximadamente 2 g de
sodio, mientras que la International Society of Hypertension propone un límite de 4.7 g de sal al
día (137). No obstante, algunas revisiones advierten sobre el posible efecto paradójico de una
restricción excesiva de sodio, especialmente cuando la ingesta cae por debajo de 3 g/día, lo
que podría asociarse con un aumento de la mortalidad cardiovascular, tal y como advierte la
guía de la ESC y de la European Society of Hypertension (ESC/ESH 2018) (135). La guía ACC/AHA
de 2025 recomienda una ingesta de sodio <2,300 mg/día, con beneficios adicionales si se
reduce a <1,500 mg/día (138).

El consumo de más de tres bebidas comerciales por día puede elevar significativamente la
PA, mientras que una reducción en el consumo tiene efectos beneficiosos incluso en individuos
normotensos. Por ello, se recomienda limitar su ingesta a un máximo de dos bebidas diarias en
hombres y una en mujeres, siendo 0 la dosis recomendada (128,136,139).

La pérdida de peso es otra estrategia eficaz. La evidencia sugiere que, por cada 5 kg de peso
perdido, la PA sistólica puede disminuir entre 4 y 5 mmHg.  La reducción de peso tiene,
además, un efecto beneficioso sobre la resistencia a la insulina, diabetes, hiperlipemia e
hipertrofia ventricular izquierda. El mantenimiento del peso corporal dentro de un rango
saludable también previene el desarrollo de otras comorbilidades, como la DM2 o dislipemia,
que a su vez complican el manejo de la hipertensión (133,139).

La actividad física regular complementa eficazmente estas intervenciones. Se recomienda
realizar al menos 150 minutos semanales de ejercicio aeróbico o al menos 30 minutos de 5 a 7
días por semana (128).

Algunos estudios como el INTERMAP, el Estudio Internacional sobre Macronutrientes y Presión
Arterial, también han encontrado asociaciones entre una mayor ingesta de proteínas
vegetales y una menor PA, por lo que se recomienda favorecer las fuentes proteicas
vegetales frente a las animales (136).
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Tratamiento nutricional

5. HIPERTENSIÓN

Es importante considerar la adherencia del paciente al tratamiento no farmacológico.
Factores como el nivel socioeconómico, la educación en salud y el apoyo familiar pueden
influir de forma significativa en la implementación sostenida de estas estrategias. Por ello, el
abordaje debe ser individualizado, con seguimiento periódico y acompañamiento por parte
del equipo de salud, incluyendo médicos de atención primaria, nutricionistas y educadores
en salud (138).

“Las estrategias no farmacológicas
representan la primera línea de

tratamiento para el manejo de la HTA
tratamiento estable“

“ Las modificaciones del estilo de vida
adquieren un papel central

previniendo la progresión de la HTA, y
mejorando significativamente la
calidad de vida de los pacientes”



Definición

6. OSTEOPOROSIS

La osteoporosis es una enfermedad metabólica ósea caracterizada por una disminución de la
masa ósea y deterioro de la microarquitectura del tejido óseo, lo que incrementa la fragilidad
ósea y el riesgo de fracturas, especialmente en columna vertebral, cadera y muñeca. Según la
OMS, la osteoporosis se define por una densidad mineral ósea (DMO) en la cadera o la columna
lumbar que es menor o igual a 2,5 desviaciones estándar por debajo de la media de la DMO de
una población de referencia de adultos jóvenes (140,141). La osteopenia (entre –1,0 y –2,49
desviaciones estándar) es un estado de baja DMO previo a la osteoporosis (142). El diagnóstico de
la osteoporosis se basa en la medición de la DMO por densitometría ósea, siendo el estándar de
referencia (143). 

 Su clasificación es la siguiente (144):

Primaria
Se desarrolla como resultado del envejecimiento o de la desmineralización

ósea relacionada con la menopausia. La osteoporosis tipo I/posmenopáusica
y la tipo II/senil son dos subtipos de osteoporosis primaria.

Secundaria Resulta de enfermedades crónicas o uso de fármacos como glucocorticoides.



Definición

Los factores de riesgo para desarrollar osteoporosis son los siguientes (140,145-147):

Factores Modificables

Baja ingesta de calcio Pérdida de peso significativa

Deficiencia de Vitamina D Sedentarismo o inmovilidad

Bajo o excesivo consumo de fósforo Consumo de alcohol

Deficiencia proteica o exceso de 
consumo de proteína en la dieta

Masa ósea máxima alcanzada durante la
infancia y los primeros años de la edad

adulta

Exposición solar insuficiente Consumo elevado de café

Peso corporal bajo Tabaquismo

Ciertas enfermedades crónicas como la
enfermedad inflamatoria intestinal, artritis
reumatoide, insuficiencia renal o hepática 

El uso prolongado de glucocorticoides u
otros fármacos que afectan el

metabolismo óseo son factores
adicionales a considerar

Factores No Modificables

Edad avanzada Sexo femenino

Antecedentes familiares de fractura
osteoporótica Raza caucásica

Antecedentes personales de fractura por fragilidad así como la demencia

6. OSTEOPOROSIS



Prevención

La prevención de la osteoporosis adquiere especial relevancia considerando que
aproximadamente una de cada tres mujeres y uno de cada cinco hombres mayores de 50 años
experimentarán una fractura osteoporótica a lo largo de su vida, lo que implica una carga
significativa en términos de morbilidad, mortalidad y costos sanitarios (140).

Las recomendaciones actuales, respaldadas por la American Association of Clinical
Endocrinology (AACE) y la Bone Health and Osteoporosis Foundation (BHOF), enfatizan un enfoque
multifactorial y personalizado para la prevención, que incluye intervenciones nutricionales, de
estilo de vida, actividad física y prevención de caídas (141,148):

Garantizar una ingesta adecuada de calcio, de entre 1000 a 1200 mg al día, preferentemente a
través de la dieta, priorizando lácteos, vegetales de hoja verde y alimentos fortificados (148). La
suplementación debe considerarse solo si la ingesta dietética es insuficiente, evitando el
exceso por riesgo de nefrolitiasis y eventos cardiovasculares. El calcio es esencial ya que es el
principal mineral estructural del hueso; su déficit induce hiperparatiroidismo secundario y
aumento de la resorción ósea.

Mantener niveles óptimos de vitamina D mediante exposición solar regular y consumo de
alimentos fortificados (141,148). La principal fuente de esta vitamina es mediante la exposición
solar, aportando entre el 60 y el 90% de la vitamina D total (149). Consulta el anexo Fuentes de
vitamina D para ver alimentos ricos en vitamina D.

La exposición solar, idealmente, debería de ser entre las 10:00 y las 16:00, durante entre 5 a 15
minutos en verano en personas con fototipos claros, mientras que aquellos con fototipos oscuros
requieren tiempos mayores (150,151). Se ha de basar en exposiciones cortas y frecuentes y evitar la
sobreexposición. La exposición ha de ser en brazos, antebrazos piernas y/o cara. En invierno o en
latitudes altas la síntesis puede ser insuficiente por lo que se recomienda la suplementación oral.

Esta recomendación se encuentra relacionada con la anterior, ya que la vitamina D es necesaria
para la absorción intestinal de calcio, así como el mantenimiento de la homeostasis mineral.  Se
ha de considerar la suplementación en poblaciones de riesgo o con deficiencia documentada.

Promover una dieta equilibrada con un contenido adecuado de proteínas, que aporte, al
menos aporte 0,8g/kg/día (148), ya que ayuda a minimizar la pérdida de DMO en pacientes
con fracturas. Además, favorece la matriz ósea junto con la función muscular, lo que reduce el
riesgo de caídas.

La exposición solar, idealmente, debería de ser entre las 10:00 y las 16:00, durante entre 5 a 15
minutos en verano en personas con fototipos claros, mientras que aquellos con fototipos
oscuros requieren tiempos mayores (150,151). Se ha de basar en exposiciones cortas y
frecuentes y evitar la sobreexposición. La exposición ha de ser en brazos, antebrazos piernas
y/o cara. En invierno o en latitudes altas la síntesis puede ser insuficiente por lo que se
recomienda la suplementación oral.

Esta recomendación se encuentra relacionada con la anterior, ya que la vitamina D es
necesaria para la absorción intestinal de calcio, así como el mantenimiento de la homeostasis
mineral. Se ha de considerar la suplementación en poblaciones de riesgo o con deficiencia
documentada.
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Prevención

Fomentar la actividad física regular, como los ejercicios de fuerza y de resistencia pueden
mejorar la agilidad, la fuerza, la postura y el equilibrio, lo que puede contribuir a la
preservación la masa ósea, la reducción del riesgo de caídas y mejorar la DMO (148). La AACE y
la BHOF consideran el ejercicio un pilar en la prevención de la pérdida ósea y fracturas (141). Es
relevante que la actividad física sea individualizada y adaptada al paciente para fomentar la
adherencia (148,152).

Es aconsejable realizar ejercicios de impacto y fuerza en edades tempranas, ya que aumentan la
masa ósea, mejoran la fortaleza del hueso y reducen el riesgo de fracturas en la edad adulta
(147). El esqueleto es más receptivo a estos estímulos en la infancia y adolescencia, lo que
incrementa la DMO y puede retrasar la osteoporosis.

Las guías recomiendan evitar el tabaquismo y limitar el consumo de alcohol a menos de dos
unidades diarias (148), aunque siempre se aconseja evitar el consumo de alcohol, ya que no
existe un nivel de consumo seguro (153). Tanto el tabaquismo como el consumo de alcohol
aceleran la pérdida ósea y aumentan el riesgo de fractura por mecanismos directos sobre los
osteoblastos y alteraciones hormonales (140,148).

Los polifenoles, presentes en frutas y verduras, pueden reducir el riesgo de osteoporosis
gracias a sus efectos antioxidantes y antiinflamatorios (154).

Las últimas evidencias explican que es necesario mantener un IMC >20 kg/m² y evitar la
pérdida de peso involuntaria o excesiva, especialmente en adultos mayores, ya que previene
la fragilidad y el bajo estímulo mecánico sobre el hueso, factores asociados a mayor riesgo de
fractura (140). No obstante, la recomendación siempre es individualizar a cada paciente ya
que el IMC presenta bastantes limitaciones (155).

Implementar estrategias de prevención de caídas como la evaluación y modificación de
riesgos ambientales, corrección de alteraciones visuales, revisión de medicación y programas
de entrenamiento de fuerza y equilibrio, especialmente en personas mayores o con
antecedentes de caídas (148). Éstas son cruciales, ya que la mayoría de las fracturas
osteoporóticas resultan de caídas, especialmente en adultos mayores (141).

Es aconsejable realizar ejercicios de impacto y fuerza en edades tempranas, ya que
aumentan la masa ósea, mejoran la fortaleza del hueso y reducen el riesgo de fracturas en la
edad adulta (147). El esqueleto es más receptivo a estos estímulos en la infancia y
adolescencia, lo que incrementa la DMO y puede retrasar la osteoporosis.
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Tratamiento nutricional

El tratamiento nutricional de la osteoporosis en pacientes con diagnóstico establecido debe
combinarse con las pautas previamente mencionadas en el apartado de prevención.  
  

Como ya se ha señalado en la sección de prevención, la ingesta adecuada de calcio y
vitamina D es fundamental. Sin embargo, en pacientes con osteoporosis establecida, la
optimización de estos nutrientes es aún más crítica, ya que la eficacia de los tratamientos
farmacológicos (bisfosfonatos, denosumab, teriparatida, etc.) depende de un estatus
adecuado de calcio y vitamina D para evitar hipocalcemia y maximizar la respuesta
terapéutica (141,156,157). 

Es relevante ajustar la ingesta de vitamina K, ya que no solo mejora la carboxilación de la
osteocalcina, sino que también facilita la unión del calcio a las proteínas óseas, promoviendo
así la mineralización de los huesos (158). Además, la deficiencia de vitamina K se ha vinculado
con una DMO y un mayor riesgo de fracturas.

La vitamina C es necesaria para la síntesis de colágeno en la matriz ósea y actúa como
antioxidante, protegiendo a los osteoblastos del daño oxidativo (159). Estudios observacionales
y metaanálisis sugieren que una mayor ingesta de vitamina C se asocia a mayor DMO y
menor riesgo de osteoporosis, aunque la evidencia de beneficio clínico directo en la reducción
de fracturas es limitada y no existen recomendaciones formales de suplementación específica
en una vez establecida la osteoporosis .

La deficiencia de magnesio se asocia a menor DMO y mayor riesgo de fractura, especialmente
en adultos mayores y en quienes presentan malabsorción, uso crónico de diuréticos o
inhibidores de bomba de protones (148). Sin embargo, la suplementación solo está indicada
en casos de riesgo o déficit documentado, ya que no hay evidencia de beneficio adicional en
sujetos con niveles adecuados. El magnesio puede ser útil para contrarrestar el estreñimiento
inducido por suplementos de calcio.

El consumo excesivo crónico de vitamina A se ha de evitar, ya que aumenta el riesgo de
fracturas, por lo que su suplementación se ha de individualizar y pautar exclusivamente si
existe una deficiencia documentada (160).
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Tratamiento nutricional

Ingestas elevadas de sodio pueden aumentar la excreción urinaria de calcio y afectar
negativamente la salud ósea (154,161,162). Se recomienda moderar el consumo de sal
especialmente en pacientes con alto riesgo de fractura.  La principal fuente de sodio proviene
de la sal añadida en alimentos procesados, por lo que se ha de priorizar el consumo de
alimentos frescos (163,164).

Relacionado con el sodio, el consumo excesivo de cafeína también puede aumentar la
excreción urinaria de calcio, por lo que se ha de moderar su consumo a máximo 2 tazas
diarias (148). Además, el consumo de cafeína disminuye la absorción intestinal de calcio, por lo
que se ha de evitar el consumo de alimentos ricos en este mineral cuando se consumen
bebidas con cafeína.

Evitar el tabaquismo y el consumo de alcohol, factores que aceleran la pérdida ósea y
aumentan el riesgo de fractura (148,162). Además, se debe evitar el consumo de bebidas
carbonatadas, contengan alcohol o no, por su alto contenido en ácido fosfórico, ya que
disminuye la absorción intestinal de calcio y aumenta la resorción ósea (165).

El aumento de los niveles de homocisteína afecta negativamente a la actividad de los
osteoblastos y osteocitos, lo que daña tanto la formación como el proceso de remodelación
ósea. Para mantener una buena salud ósea, resulta fundamental evitar la carencia de
vitaminas del grupo B, como B6, B12, ácido fólico y B2, que están involucradas en el
metabolismo de la homocisteína (166).

El manejo nutricional de la osteoporosis debe contemplar el riesgo de sarcopenia, ya que la
coexistencia de ambas condiciones (osteosarcopenia) incrementa el riesgo de caídas,
fracturas y discapacidad funcional (167). Se recomienda una ingesta de proteínas de 1,0-1,2
g/kg/día en adultos mayores con osteoporosis, y hasta 1,2-1,5 g/kg/día en presencia de
sarcopenia o riesgo elevado de pérdida muscular, siempre que la función renal lo permita
(168–170). Junto con una adecuada ingesta proteica, se ha de prescribir ejercicio de fuerza,
resistencia, equilibrio y movilidad para tratar de prevenir la osteosarcopenia, siempre
adaptado al paciente (171).  
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Definición

7. SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

El Síndrome del Intestino Irritable (SII) es un trastorno crónico y recurrente de la interacción
intestino-cerebro, caracterizado por dolor abdominal recurrente asociado a alteraciones en la
frecuencia y/o consistencia de las deposiciones, sin evidencia de enfermedad orgánica
subyacente (172–174). La fisiopatología del SII es compleja, multifactorial y todavía no se termina
de comprender, pero involucra alteraciones en la motilidad intestinal, hipersensibilidad visceral,
disbiosis, factores psicosociales y respuestas inmunes locales (174).

Existen cuatro subtipos principales de SII según el patrón predominante de las heces (172):

SII con predominio de
estreñimiento (SII-E)

Más del 25% de las deposiciones son Bristol tipo 1 o 2 y
 menos del 25% son Bristol tipo 6 o 7

SII con predominio de diarrea
(SII-D)

Más del 25% de las deposiciones son Bristol tipo 6 o 7 y 
menos del 25% son Bristol tipo 1 o 2

SII mixto (SII-M) Más del 25% de las deposiciones son Bristol tipo 1 o 2 y
más del 25% son Bristol tipo 6 o 7

SII no clasificado (SII-NC) Cuando no existe un patrón significativo de 
alteraciones en las heces



Escala Bristol

Tipo 1 Heces duras en forma de pequeñas
bolitas separadas, como nueces.

Tipo 2 Heces en forma de salchicha, pero con
una textura grumosa

Tipo 3 Heces con forma de salchicha, pero con
pequeñas grietas en la superficie

Tipo 4 Heces largas, lisas y suaves, con forma de
serpiente

Tipo 5 Heces en trozos suaves y con 
bordes bien definidos

Tipo 6 Heces blandas y fragmentadas, con
bordes irregulares

Tipo 7 Heces completamente líquidas, 
sin partes sólidas

Definición

A continuación se muestra una imagen para facilitar la identificación del tipo de heces del
paciente, de acuerdo con la clasificación establecida por la Escala de Bristol (175):
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Definición

El diagnóstico se basa en los criterios de Roma IV (172), los cuales exigen la presencia de dolor
abdominal al menos una vez por semana durante los últimos tres meses, acompañado de, al
menos, dos de los siguientes criterios:

Dolor relacionado con la defecación.
Alteraciones en la frecuencia de las deposiciones.
Cambios en la consistencia o forma de las heces.

Además de los anteriores, la distensión abdominal es un síntoma recurrente en los pacientes con
SII, pero no es un criterio diagnóstico de esta enfermedad. La velocidad de sedimentación de
eritrocitos y la proteína C reactiva son las dos pruebas serológicas más utilizadas para descartar
la enfermedad inflamatoria intestinal en pacientes con SII-D, aunque ambas son inespecíficas
(172).

Entre los factores de riesgo más documentados asociados al desarrollo del SII, destacan (176–
178):

Antecedentes familiares de SII Sexo femenino

Historia de ansiedad, depresión o 
eventos vitales adversos

Haber tenido gastroenteritis aguda o
infecciones gastrointestinales

Estrés crónico o elevado Presencia de otras enfermedades
funcionales o dolor crónico

Disbiosis y aumento de la permeabilidad
intestinal Enfermedad por reflujo gastroesofágico

Déficit de vitamina D Dieta rica en ultraprocesados, grasas,
alcohol y tabaco

Trastornos de la conducta alimentaria
(anorexia, atracones) Alergias alimentarias
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Prevención

Aunque el SII no siempre puede prevenirse, hay ciertos hábitos y estrategias que pueden ayudar a
reducir el riesgo de desarrollarlo o de que empeore. La prevención se basa en actuar sobre los
principales factores de riesgo identificados, tanto a nivel físico como emocional, digestivo y de
estilo de vida. A continuación, se detallan algunas recomendaciones prácticas para abordarlos
de forma efectiva:
  

Se recomienda mantener un patrón regular de comidas, evitando saltarse comidas o dejar
largos periodos de ayuno, ya que la irregularidad en la ingesta de alimentos puede alterar la
motilidad y sensibilidad intestinal, especialmente en personas con antecedentes de ansiedad,
depresión o estrés crónico (179).

 
Es fundamental limitar el consumo de alimentos ultraprocesados (180,181), ricos en grasas
saturadas y trans (182), así como de azúcares añadidos o libres (183,184). Estos alimentos
favorecen la disbiosis, el aumento de la permeabilidad intestinal y la inflamación de bajo
grado, factores implicados en la aparición del SII, particularmente en individuos con
antecedentes familiares o infecciones gastrointestinales previas.

 
Se debe priorizar una dieta rica en fibra soluble (por ejemplo, psyllium, avena), que ha
demostrado mejorar la función intestinal y la composición de la microbiota (172,185,186).
Fuentes de fibra soluble se pueden encontrar en el anexo “Fuentes de fibra soluble”.

 
Es importante mantener una hidratación, lo que favorece la función intestinal y ayuda a
prevenir el estreñimiento, especialmente relevante en mujeres y personas con antecedentes
de enfermedades funcionales (187). 

En pacientes con déficit de vitamina D, se recomienda corregir dicho déficit mediante
suplementación o exposición solar adecuada, ya que la vitamina D modula la respuesta
inmune y la integridad de la barrera intestinal, factores relevantes en la prevención del SII
(188).  
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Tratamiento nutricional

Dieta baja en FODMAPs (oligosacáridos, disacáridos, monossacáridos y polioles
fermentables): los FODMAPs incluyen lactosa, fructosa en mayor proporción que glucosa,
polioles (sorbitol y manitol), fructanos y galactooligosacáridos (GOS) (189). El fundamento
fisiopatológico de esta dieta es que los FODMAPs, al ser poco absorbidos en el intestino
delgado, aumentan la carga osmótica y la fermentación colónica, lo que genera distensión
luminal y síntomas como dolor abdominal, distensión y alteraciones del hábito intestinal en
pacientes con SII (172,190,191). Actualmente, la dieta baja en FODMAPs es el tratamiento
nutricional más estudiado y mejora la sintomatología de la mayoría de los pacientes con SII
(192). La dieta se implementa en tres fases (172,189,193–195):

1.Restricción inicial de FODMAPs durante 2 a 6 semanas. En esta primera fase, se han de evitar
todos los alimentos con un alto contenido en FODMAPs para determinar si éstos pueden ser, en
parte, los causantes de los síntomas del SII. En la tabla “Clasificación de los alimentos en base
a su contenido en FODMAPs” se indican los alimentos altos y bajos en FODMAPs.
IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII

2.Reintroducción gradual de alimentos ricos en FODMAPs para identificar tolerancias
individuales. La reintroducción se ha de realizar con alimentos que contienen un solo tipo de
FODMAP, aumentando la cantidad progresivamente durante 3 días con el mismo alimento. Es
necesario monitorizar los síntomas para identificar qué subgrupos de FODMAPs desencadenan
malestar. Si durante la reintroducción se produce sintomatología, se ha de realizar una pausa
de 2-3 días para evitar efectos acumulativos.Se recomienda mantener el resto de la dieta
estrictamente baja en FODMAPs durante el proceso de reintroducción, de forma que los
síntomas observados puedan atribuirse con claridad al alimento de prueba. En los casos en
que un alimento sea bien tolerado, puede aumentarse la cantidad o la frecuencia de consumo
para evaluar el umbral de tolerancia y comprobar si se toleran raciones normales. Los
alimentos que solo provocan síntomas leves pueden reintroducirse en pequeñas dosis o en
momentos puntuales, mientras que los que causan síntomas intensos deben evitarse y
reevaluarse más adelante. El orden del FODMAP reintroducido no es relevante, por lo que
queda a criterio y preferencia del paciente, siempre guiado por un Dietista-Nutricionista. En la
tabla INDICAR TABLA se indican los alimentos altos en solo un FODMAP en concreto y en la tabla
INDICAR TABLA se muestra un ejemplo de reintroducción de alimentos basados en cada
FOKKKKKKKKKKKKOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOO
OOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOD
MAP.

3.Personalización dietética a largo. Con la información obtenida, se ha de diseñar una dieta
saludable e individualizada que excluye únicamente los FODMAPs que provocan síntomas,
permitiendo una mayor variedad alimentaria y mejorando la calidad nutricional.

Se recomienda mantener el resto de la dieta estrictamente baja en FODMAPs durante el
proceso de reintroducción, de forma que los síntomas observados puedan atribuirse con
claridad al alimento de prueba. En los casos en que un alimento sea bien tolerado, puede
aumentarse la cantidad o la frecuencia de consumo para evaluar el umbral de tolerancia y
comprobar si se toleran raciones normales. Los alimentos que solo provocan síntomas leves
pueden reintroducirse en pequeñas dosis o en momentos puntuales, mientras que los que
causan síntomas intensos deben evitarse y reevaluarse más adelante. El orden del FODMAP
reintroducido no es relevante, por lo que queda a criterio y preferencia del paciente, siempre
guiado por un Dietista-Nutricionista. En las próximas páginas se muestran tablas donde se
indican los alimentos altos en solo un FODMAP en concreto y también se muestra un ejemplo
de reintroducción de alimentos basados en cada FODMAP.
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Tratamiento nutricional

Es fundamental considerar posibles efectos adversos de la dieta baja en FODMAPs, como
alteraciones en la microbiota, riesgo de deficiencias nutricionales y la necesidad de excluir que
la persona presente riesgo de trastornos de la conducta alimentaria antes de iniciar la dieta
(191).

Ejemplos de alimentos ricos en cada FODMAP en concreto (195):

Tipo de FODMAP Ejemplos de alimentos

Oligosacáridos Productos elaborados con trigo y centeno, legumbres, 
frutos secos, alcachofas, cebolla y ajo

Disacáridos Leche de vaca, natillas, leche evaporada, helado, leche de soja
(de soja entera), leche condensada azucarada, yogur

Monosacáridos Manzanas, peras, sandía, mango, miel y tirabeques

Polioles Manzanas, peras, frutas de hueso, coliflor, 
champiñones y guisantes
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Clasificación de los alimentos en base a su contenido en FODMAPs (189,196):

Grupo de alimentos Altos en FODMAPs Bajos en FODMAPs

Verduras y
hortalizas

Alcachofa, espárragos, coliflor, ajo, guisantes
verdes, champiñones, cebolla, tirabeques,
puerro, col, coles de Bruselas, setas crudas,

col rizada, remolacha, apio, brócoli, pimiento
rojo

Berenjena, judías verdes, bok choy,
pimiento verde, zanahoria, pepino,

calabacín, tomate, lechuga, repollo,
espinaca, hojas de achicoria, nabo, chile

rojo, acelga, endibia, rúcula, rábano

Tubérculos Boniato Patata

Frutas

Manzana, zumo de manzana, cerezas, fruta
deshidratada, mango, nectarina, melocotón,

pera, ciruela, sandía, frutas con hueso
(melocotón, ciruela, nectarina), pomelo,

sandía, chirimoya, aguacate, fresa

Melón cantalupo, kiwi, naranja, uvas,
arándano, frambuesa, piña, melón verde,

aceituna, papaya, plátano

Lácteos y
alternativas

Leche de vaca, natillas, leche evaporada,
helado, leche de soja (de soja entera), leche

condensada azucarada, yogur

Leche de almendra, queso
brie/camembert, queso feta, quesos
curados, leche sin lactosa, bebida de

soja

Proteína animal
Algunas carnes, pescados, mariscos

marinados o embutidos, dependiendo de
sus ingredientes

Huevos, carnes, pescados, mariscos

Legumbres Alubias, soja, garbanzos, guisantes Lenteja roja, tofu firme, tempeh

Cereales Alimentos elaborados con trigo, cebada,
centeno, triticale, cualquier fuente de gluten

Maíz, avena sin gluten, arroz, arroz
integral, noodles de arroz, quinoa, tortitas

de arroz o de maíz

Azúcares y
edulcorantes Fructosa, miel, polioles (manitol y sorbitol) Azúcar

Frutos secos y
semillas Anacardos, pistachos

Nueces de macadamia, cacahuetes,
semillas de calabaza, nueces de

california
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Ejemplo de reintroducción de alimentos basados en cada FODMAP (194,197):

FODMAP Alimento Cantidad día 1,2 y 3

Fructosa
Miel 6g, 10g y 15g

Mango ¼, ½, y ¾ unidad

Lactosa
Leche 70mL, 100mL, y 150mL

Yogur 70g, 100g y 150g

Sorbitol
Aguacate 60g, 80g, 100g 

Albaricoque 60g, 80g, 100g 

Manitol
Champiñón 20g, 40g, 70g

Apio 60g, 75g, 80g

Fructosa + sorbitol
Manzana 40g, 70g, 150g

Pera 40g, 70g, 150g

Fructanos (trigo)
Pan* 35g, 40g, 50g

Pasta* 35g, 45g, 60g (en seco)

Fructanos (cebolla/ajo)
Cebolla* 30g, 55g, 75g

Ajo* ¼, ½, y ¾ unidad

Galactooligosacáridos
Guisante** 55g, 65g, 80g (congelados)

Garbanzo** 55g, 65g, 80g (en conserva)

*Se ha de reintroducir diariamente.
** Se ha de reintroducir diariamente o en días alternos.
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Alimentos funcionales y suplementos

La literatura científica subraya que la selección de fuentes de fibra soluble en el contexto de
una dieta baja en FODMAPs debe priorizar aquellas que sean pobremente fermentables para
minimizar la producción de gas y la distensión abdominal. El psyllium (ispágula) es el ejemplo
de fuente de fibra soluble más robustamente respaldado, donde los estudios muestran que
parece mejorar síntomas globales del SII, especialmente en la variante SII-E, sin aumentar la
hinchazón ni el dolor abdominal (172,193).

Se suele encontrar en panes sin gluten, aunque también se puede administrar mediante
suplementación. La dosificación recomendada de psyllium suele ser de 10-20 g/día repartido en
varias tomas, ajustando según tolerancia y respuesta clínica (198,188,199,200). Es relevante resaltar
que, si se prescribe el consumo de psyllium, el paciente debe de aumentar su ingesta de agua
para que sea efectivo. 

El uso de probióticos en el manejo del SII ha sido ampliamente estudiado, pero la evidencia
actual muestra resultados modestos y heterogéneos. Las guías de práctica clínica de la
American College of Gastroenterology señalan que los probióticos podrían mejorar síntomas
globales, la distensión y flatulencia en SII, aunque la calidad de la evidencia es baja debido a
la variabilidad entre estudios y la falta de consenso sobre cepas y dosis óptimas (172). Los
metaanálisis recientes confirman que algunas combinaciones de probióticos y ciertas cepas
(principalmente Bifidobacterium y Lactobacillus) pueden ser beneficiosas, pero la magnitud
del efecto es pequeña y no existe una cepa o combinación claramente superior (201,202).

La glutamina es un aminoácido esencial que sirve como principal fuente de energía para las
células epiteliales intestinales (203). Su déficit durante infecciones o enfermedades provoca
atrofia del epitelio e hiperpermeabilidad intestinal. Los datos sugieren que la suplementación
con glutamina (15g al día, divididos en 3 tomas) podría ser beneficiosa en pacientes concretos,
especialmente en aquellos con SII postinfeccioso con diarrea e hiperpermeabilidad intestinal,
donde se ha observado una reducción de la severidad de los síntomas, la frecuencia de las
deposiciones y una mejoría en la forma de las heces. Sin embargo, estas evidencias se
restringen a este subgrupo y no existen resultados sólidos que respalden su utilización en otros
tipos de SII ni como estrategia generalizada.

Se suele encontrar en panes sin gluten, aunque también se puede administrar mediante
suplementación. La dosificación recomendada de psyllium suele ser de 10-20 g/día repartido
en varias tomas, ajustando según tolerancia y respuesta clínica (198,188,199,200). Es relevante
resaltar que, si se prescribe el consumo de psyllium, el paciente debe de aumentar su ingesta
de agua para que sea efectivo. 
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Definición

8. SOBREPESO Y OBESIDAD

El sobrepeso y la obesidad se definen como condiciones caracterizadas por un exceso de
adiposidad corporal que puede o no acompañarse de una distribución o función anormal del
tejido adiposo (204). El sobrepeso se sitúa en un rango intermedio, asociado con un aumento de
la adiposidad sin llegar a los umbrales de obesidad, pero con riesgo elevado de progresión si no
se interviene. Se distinguen dos formas principales de obesidad (204):

Obesidad preclínica: corresponde a un estado de exceso de adiposidad con función orgánica
preservada, pero con mayor riesgo de progresar hacia obesidad clínica o de desarrollar otras
enfermedades crónicas no transmisibles como diabetes tipo 2, enfermedades
cardiovasculares o ciertos tipos de cáncer. No se ha de confundir la obesidad preclínica con el
sobrepeso, ya que la obesidad preclínica implica niveles de adiposidad compatibles con la
obesidad.

Obesidad clínica: es una enfermedad crónica y sistémica en la que el exceso de grasa
corporal provoca alteraciones funcionales en tejidos, órganos o en el organismo en su
conjunto, con manifestaciones clínicas evidentes o limitaciones en las actividades diarias.

El IMC, calculado dividiendo el peso de un individuo en kilogramos por el cuadrado de su altura en
metros, ha sido históricamente empleado para el diagnóstico del sobrepeso y la obesidad.  Su
simplicidad de cálculo y aplicación lo ha convertido en una herramienta de cribado eficaz a nivel
poblacional. Sin embargo, su capacidad para determinar el estado de salud individual es limitada
(204). El diagnóstico de obesidad clínica requiere cumplir con los dos criterios principales
siguientes (204):

Criterio
antropométrico

Se ha de confirmar el exceso de grasa corporal mediante al menos otro
criterio antropométrico distinto del IMC (perímetro abdominal (PAB),

índice cintura cadera (ICC), ratio cintura-talla (RCT)), o mediante una
medición directa de grasa, si está disponible. Sin embargo, es razonable

asumir la presencia de exceso de adiposidad en personas con niveles
muy altos de IMC, por ejemplo, valores superiores a 40 kg/m²

Criterios clínicos
(incluye uno o ambos

de los siguientes)

Signos o síntomas de disfunción en curso de los sistemas orgánicos

Limitaciones de movilidad ajustadas por edad u otras actividades
básicas de la vida diaria (p. ej., bañarse, vestirse, ir al aseo, continencia y

comer)



Definición

Para facilitar el diagnóstico, definimos los puntos de corte para PAB, ICC y RCT (205-207):

PAB

≥88cm en mujeres 
Este perímetro se mide con una cinta métrica flexible, con

el paciente de pie, pies juntos, brazos relajados y
abdomen descubierto. La medición debe realizarse al final

de una espiración normal, colocando la cinta
horizontalmente en el punto más recomendado: el borde

superior de la cresta ilíaca
≥102 cm en hombres

ICC

≥0,85 cm en mujeres 
Esta medida se obtiene de la división entre el perímetro de

cintura y de cadera, ambos en centímetros. El perímetro
de la cadera se mide utilizando una cinta métrica flexible,
colocada alrededor del paciente en el nivel de la mayor

circunferencia sobre los glúteos, asegurándose de que la
cinta esté paralela al suelo y ajustada sin comprimir la

piel
≥0,9 en hombres

RCT ≥ 0,5 Se obtiene mediante la división entre la cintura y la talla,
ambos en centímetros
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Definición

Categoría Órgano, tejido o
sistema corporal Criterio diagnóstico

Adultos

Sistema nervioso
central

Signos de hipertensión intracraneal como pérdida de visión
y/o cefaleas recurrentes

Vías respiratorias
superiores

Apneas/hipopneas durante el sueño por aumento de la
resistencia de las vías aéreas superiores

Respiratorio Hipoventilación y/o disnea y/o sibilancias debidas a
disminución de la compliancia pulmonar o diafragmática

Cardiovascular
(ventricular)

Disfunción sistólica del ventrículo izquierdo – Insuficiencia
cardiaca con fracción de eyección reducida

Cardiovascular
(auricular)

Fibrilación auricular crónica o recurrente

Cardiovascular
(pulmonar) Hipertensión arterial pulmonar

Cardiovascular
Fatiga crónica, edema en extremidades inferiores por

disfunción diastólica – Insuficiencia cardiaca con fracción
de eyección preservada

Cardiovascular
(trombosis)

Trombosis venosa profunda recurrente y/o enfermedad
tromboembólica pulmonar

Cardiovascular
(arterial) Presión arterial elevada
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Definición

Categoría Órgano, tejido o
sistema corporal Criterio diagnóstico

Adultos

Metabolismo Tríada de hiperglucemia, hipertrigliceridemia y c-HDL bajo

Hígado Esteatosis hepática no alcohólica con fibrosis

Riñón Microalbuminuria con filtrado glomerular reducido

Urinario Incontinencia urinaria crónica o recurrente

Reproductivo
(femenino)

Anoovulación, oligomenorrea y síndrome de ovario
poliquístico

Reproductivo
(masculino) Hipogonadismo masculino

Musculoesquelético Dolor crónico y severo de rodilla o cadera con rigidez
articular y rango de movimiento reducido

Linfático Linfedema en miembros inferiores con dolor crónico
 y/o limitación del movimiento

Limitaciones
funcionales

Limitaciones significativas, ajustadas por edad, en
movilidad y/o en actividades básicas de la vida diaria

(bañarse, vestirse, asearse, continencia, comer)
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Definición

Categoría Órgano, tejido o
sistema corporal Criterio diagnóstico

Niños y
adolescentes

Sistema nervioso
central

Signos de hipertensión intracraneal como pérdida de visión
y/o cefaleas recurrentes

Vías respiratorias
superiores

Apneas/hipopneas durante el sueño por aumento de la
resistencia de las vías aéreas superiores

Respiratorio Hipoventilación y/o disnea y/o sibilancias debidas a
disminución de la compliancia pulmonar o diafragmática

Cardiovascular Presión arterial elevada

Metabolismo Tríada de hiperglucemia/intolerancia a la glucosa con
dislipemia (TG elevados o c-LDL alto o c-HDL bajo)

Hígado Aumento de transaminasas por enfermedad hepática
grasa metabólica

Riñón Microalbuminuria

Urinario Incontinencia urinaria crónica o recurrente

Reproductivo
(femenino) Síndrome de ovario poliquístico

Musculoesquelético
(alineación)

Dolor crónico o caídas frecuentes por pie plano o
desalineación de las piernas

Musculoesquelético
(tibial) Dolor crónico o limitación de movilidad por tibia vara

Musculoesquelético
(femoral)

Dolor agudo o crónico, limitación de movilidad o caídas
recurrentes por epífisis femoral capital deslizada

Limitaciones
funcionales

Limitaciones significativas, ajustadas por edad, en
movilidad y/o en actividades básicas de la vida diaria

(bañarse, vestirse, asearse, continencia, comer)
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Definición

Sus causas son multifactoriales y todavía no se terminan de entender. Incluyen (204):

Genéticas: variantes hereditarias que influyen en la regulación del apetito, el gasto energético,
la distribución de grasa y la sensibilidad hormonal.

Metabólicas: alteraciones en las vías que regulan el balance energético, la lipogénesis, la
oxidación de ácidos grasos y la respuesta a la insulina.

Ambientales: disponibilidad constante de alimentos ultraprocesados, entornos que favorecen
el sedentarismo y la exposición a disruptores metabólicos.

Psicológicas: estrés crónico, trastornos del estado de ánimo, patrones de conducta
alimentaria desadaptativos y falta de sueño.

Nutricionales: exceso calórico sostenido, dietas de baja calidad (altas en azúcares añadidos,
grasas saturadas y baja densidad nutricional).
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Prevención

Promover una dieta nutricionalmente adecuada y ajustadas a las calorías necesarias para
cada paciente (208). Se debe priorizar el consumo de alimentos ricos en nutrientes y fibra,
como frutas, verduras, legumbres y cereales integrales, mientras se limita la ingesta de
ultraprocesados y bebidas azucaradas (208,209).

La lactancia materna durante al menos tres meses actúa como factor protector contra la
obesidad infantil (209).

En individuos que experimentan dificultades para alcanzar la saciedad, se recomienda la
ingesta de alimentos ricos en proteínas, dado que su consumo incrementa la sensación de
saciedad (210).  Asimismo, la fibra es otro nutriente con notable capacidad saciante, por lo que
se recomienda consumir en alimentos ricos en este componente (211).

La educación alimentaria empodera a los pacientes al proporcionarles los conocimientos y
habilidades necesarios para tomar decisiones informadas sobre su alimentación, lo que les
permite tener una mayor autonomía en su salud (212,213). Intervenciones de educación
alimentaria incluyen: plato saludable, comprensión del etiquetado de los alimentos,
conocimiento de los grupos de alimentos, así como de los nutrientes y sus funciones, etc.

Fomentar la planificación de menús ayuda a evitar el consumo excesivo de ciertos alimentos
y facilita la toma de decisiones saludables en situaciones cotidianas, como eventos sociales o
comidas fuera de casa (208). La autonomía de los pacientes en la elaboración de sus propios
menús y en la práctica deportiva contribuye a la pérdida de peso, particularmente cuando se
complementa con asesoramiento personalizado por profesionales cualificados.

Se recomienda la práctica regular de actividad física para mantener un peso saludable. Se
aconseja realizar al menos 150 a 300 minutos semanales de ejercicio físico de intensidad
moderada o 75 a 150 minutos semanales de ejercicio aeróbico exigente (209).

Reducir el sedentarismo así como limitar el tiempo frente a pantallas y fomentar pausas
activas durante el día es especialmente relevante en niños y adolescentes (209). La reducción
del sedentarismo se asocia con mejoras en el IMC y en la salud metabólica, aunque el
impacto puede ser modesto. 

8. SOBREPESO Y OBESIDAD



Prevención

Dormir menos de 7 horas se asocia con mayor prevalencia de obesidad general y abdominal
(214). Promover una adecuada higiene del sueño contribuye al control ponderal y a la
reducción del riesgo metabólico.

Considerar los factores psicosociales y emocionales, como el estrés, es clave, ya que influyen
en los hábitos alimentarios y en el riesgo de sobrepeso y obesidad (215).

Involucrar a la familia y el entorno para establecer rutinas saludables y apoyo mutuo es clave
en la prevención, especialmente en niños y adolescentes (216). La participación activa de los
familiares facilita la implementación de cambios y refuerza los hábitos saludables en el
entorno doméstico.

En individuos con peso saludable, el objetivo es mantener el peso estable y promover la salud
integral mediante hábitos sostenibles y adaptados al contexto individual y familiar, sin
restricción calórica ni búsqueda activa de pérdida de peso (208).

“Intervenciones de educación alimentaria empoderan a los pacientes
al proporcionarles los conocimientos y habilidades necesarios para

tomar decisiones informadas sobre su alimentación, lo que les permite
tener una mayor autonomía en su salud” 
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Tratamiento nutricional

El tratamiento nutricional ha de ser individualizado, flexible y adaptado a las preferencias,
cultura, habilidades culinarias y acceso a alimentos del paciente (208,217). Es necesario que
se evalúen estos aspectos en la primera consulta para diseñar intervenciones realistas y
sostenibles, considerando también la presencia de comorbilidades y el contexto psicosocial. El
plan alimentario debe ser seguro, eficaz, equilibrado desde el punto de vista nutricional,
culturalmente apropiado y económicamente accesible para favorecer su mantenimiento a
largo plazo.

Además, las personas con obesidad deberían recibir un tratamiento nutricional personalizado,
preferiblemente dirigido por un dietista-nutricionista, con el objetivo de mejorar el peso
corporal, el IMC, el perímetro de cintura, el control glucémico, el perfil lipídico y la presión
arterial (218).
Se recomienda lograr una reducción calórica, habitualmente un déficit de 500-750 kcal/día,
ajustado según el peso, el nivel de actividad física y las necesidades individuales (219).
Pérdidas de peso modestas, de entre un 3-5% del peso corporal, producen beneficios
clínicamente significativos en factores de riesgo cardiometabólico. Mayores reducciones de
tejido adiposo aportan beneficios adicionales. No obstante, se desaconseja la adopción de
dietas con una ingesta calórica extremadamente reducida debido a los efectos adversos
asociados (220).

Las intervenciones nutricionales para el tratamiento de la obesidad deben centrarse en
pautas alimentarias personalizadas, en la calidad de los alimentos y en promover una relación
equilibrada con la comida (217). La incorporación de estrategias de alimentación consciente
(mindful eating) pueden ayudar a disminuir los antojos, reducir la ingesta impulsiva, mejorar la
satisfacción con la imagen corporal y favorecer una mayor conexión con las sensaciones de
hambre y saciedad.

La dieta debe ser nutricionalmente adecuada, rica en alimentos de alta densidad nutricional
y baja densidad energética (frutas, verduras, legumbres, cereales integrales) y con limitación
de ultraprocesados (221).

No existe un único patrón dietético superior para todos los pacientes; la elección debe basarse
en las preferencias y la capacidad de adherencia del paciente (217). Las dietas tipo DASH,
Dieta Mediterránea, bajo índice glucémico o bajas en grasas son opciones respaldadas por la
literatura científica, siempre que se logre el déficit calórico y se cree adherencia.

Además, las personas con obesidad deberían recibir un tratamiento nutricional personalizado,
preferiblemente dirigido por un dietista-nutricionista, con el objetivo de mejorar el peso
corporal, el IMC, el perímetro de cintura, el control glucémico, el perfil lipídico y la PA (218).
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Tratamiento nutricional

Los profesionales sanitarios deben ser conscientes de sus posibles prejuicios hacia la
obesidad, ya que pueden influir en la atención que ofrecen (218). Es importante reconocer que
los juicios o estereotipos sobre el peso pueden afectar la motivación, el bienestar y los
resultados en salud de las personas con obesidad. Por ello, se recomienda mantener una
comunicación respetuosa, libre de estigmas, evitar suposiciones basadas en el peso corporal
y tratar cada caso de forma individualizada.

La distribución de las calorías así como de las ingestas a lo largo del día se han de realizar
según las preferencias, objetivos, necesidades y estilo de vida del paciente (208).

En pacientes con antecedentes de trastornos de la conducta alimentaria, se recomienda la
evaluación de su estado mental antes de iniciar un plan de pérdida de peso (208). El
tratamiento nutricional debe integrarse en un abordaje multidisciplinar que incluya actividad
física y apoyo conductual y considerar factores como el sueño, el estrés y el entorno social.

El mantenimiento del peso perdido a largo plazo es esencial, ya que es frecuente la
recuperación ponderal (222). El enfoque conductual juega un papel clave en la obesidad.
Iniciar el trabajo centrándose en la motivación y la conciencia sobre la importancia de un
estilo de vida saludable desde el primer contacto con el paciente puede mejorar los
resultados a largo plazo. 

La actividad física es un componente esencial en el tratamiento de la obesidad. Por sí sola
produce una pérdida de peso modesta, generalmente de 2–3 kg, aunque se recomienda que
siempre vaya acompañada de un cambio de hábitos en la alimentación (223). El ejercicio
aeróbico de intensidad moderada se correlaciona con una reducción en el tejido adiposo
visceral y con pérdidas de peso moderadas.  Por otro lado, el ejercicio de fuerza contribuye a la
prevención de la pérdida de masa libre de grasa durante el proceso de pérdida de peso. Se
recomienda la realización de entre 150 y 300 minutos semanales de entrenamiento de
esfuerzo moderado, o bien de 75 a 150 minutos semanales de entrenamiento de esfuerzo
vigoroso, complementados con entrenamiento de fuerza de 2 a 3 veces por semana.
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Alimentos funcionales y suplementos

Los agonistas del receptor de péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1) son una herramienta
eficaz en el tratamiento de la obesidad, actuando principalmente a través de la regulación
central del apetito, el retraso del vaciamiento gástrico y la reducción de la ingesta calórica
(224). Estos fármacos han demostrado en ensayos clínicos reducciones de peso corporal de
entre 5% y 18%.

No obstante, el uso de agonistas GLP-1 presenta ciertas limitaciones. Los efectos adversos
gastrointestinales son frecuentes y existe un riesgo potencial de deficiencias nutricionales, así
como pérdida de masa muscular y ósea derivada de la restricción calórica (224).  Además, la
tasa de abandono del tratamiento es elevada, en parte debido a los costos asociados y a la
necesidad de administración crónica.

Por consiguiente, el empleo de agonistas GLP-1 debe ir acompañado de intervenciones
integrales enfocadas en la modificación del estilo de vida, incluyendo la alimentación, la
actividad física y la terapia conductual, con el fin de mitigar los efectos secundarios y
fomentar cambios positivos en las elecciones alimentarias (224). Además, tras la suspensión
del tratamiento farmacológico las estrategias de modificación del estilo de vida son
esenciales para evitar la recuperación ponderal, la cual es frecuente si no se mantienen los
cambios conductuales.
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PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO
DE OTRAS AFECCIONES



Definición

La anemia se define como una concentración de hemoglobina inferior a los valores de referencia
según edad, sexo y estado fisiológico. Es el trastorno hematológico más frecuente a nivel mundial
y representa una carga significativa de morbilidad. La OMS establece los siguientes puntos de
corte para anemia, en base a la  concentración de hemoglobina (225):

Niña/o de 6 a 23 meses <105g/L 

Niña/o de 24 a 59 meses <110g/L 

Niña/o de 5 a 11 años <115g/L 

Niña/o de 12 a 14 años <120g/L

Mujeres adultas gestantes

Primer trimestre <110g/L

Segundo trimestre <105g/L

Tercer trimestre <110g/L

Mujeres adultas no gestantes (entre 15 y 65
años) <120 g/L 

Hombres adultos (entre 15 y 65 años) <130 g/L 
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Definición

Existen varios tipos de anemia según su etiología y características morfológicas, entre las que se
encuentran las anemias relacionadas con la Nutrición:

Anemia ferropénica: disminución de la hemoglobina secundaria a la reducción de los
depósitos corporales de hierro, lo que limita la eritropoyesis. Es la anemia nutricional más
frecuente a nivel mundial (226). Es un tipo de anemia microcítica, donde el Volumen
Corpuscular Medio (VCM) es inferior a 76fl (227).

Los criterios diagnósticos incluyen (226–228):

En presencia de inflamación, la ferritina puede estar falsamente elevada, por lo que se
recomienda considerar un umbral de ferritina <100 ng/mL y/o transferrina saturada <20% para
el diagnóstico (226,228).

Entre las causas más habituales se encuentran las pérdidas de sangre (menstruación,
aparato digestivo), malabsorción (gastritis atrófica, celiaquía, cirugía bariátrica), la ingesta
insuficiente de hierro en la dieta y el embarazo (229). Sus síntomas incluyen cansancio,
irritabilidad, depresión, dificultad para concentrarse, síndrome de piernas inquietas, pica, falta
de aire, mareos, baja tolerancia al ejercicio y empeoramiento de la insuficiencia cardiaca.

En pacientes con enfermedades inflamatorias o con enfermedad renal crónica, puede ser
necesario complementar la ferritina con otras pruebas de laboratorio, como la proteína C
reactiva, la saturación de transferrina o la transferrina soluble, para confirmar el diagnóstico
de anemia ferropénica (230).

Hemoglobina baja (según los puntos de corte mencionados)

Ferritina sérica <30 ng/mL en ausencia de inflamación

Transferrina sérica >280mg/dL

Saturación de transferrina <20%

VCM <76fl

Hemoglobina corpuscular media <29pg

Concentración de hemoglobina corpuscular media <32g/dL
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Definición

Anemia megaloblástica: es causada por alteraciones en la síntesis de ADN en células
hematopoyéticas, principalmente por deficiencia de vitamina B12 o folato (231). Son anemias
macrocíticas, donde el VCM es mayor de 100fl. Valores superiores a 115fl de VCM son muy
sugestivos de déficit de fólico o vitamina B12 (232). 

o   Anemia secundaria a déficit de vitamina B12: entre sus causas se encuentran la
enfermedad de Biermer, maldigestión de alimentos, presencia de Helicobacter pylori,
carencias de vitamina B12 en la dieta, malabsorción por enfermedades digestivas, aclorhidria
y alteraciones enzimáticas del metabolismo de la cobalamina (189). 

Criterios diagnósticos (232):

o   Anemia secundaria a déficit de folato: puede ser causada por aporte dietético
insuficiente, déficit por aumento de las demandas de ácido fólico, malabsorción por
enfermedades digestivas o consumo de ciertos fármacos (232). El diagnóstico se basa en los
niveles séricos de ácido fólico bajos (<4ng/mL). Sin embargo, los niveles de ácido fólico son
muy sensibles a los cambios en la dieta. Pueden normalizarse en solo 24 horas después de
comenzar una dieta normal administrada en el hospital. Aun así, la anemia megaloblástica
puede persistir, lo cual debe considerarse para evitar confusiones.

Los síntomas incluyen fatiga, debilidad, palpitaciones, mareos, disnea e ictericia. En caso de
déficit de vitamina B12, se pueden presentar además parestesias, adormecimiento,
problemas de equilibrio, alteraciones digestivas, cambios en la piel y problemas de memoria
o conducta (231).

Niveles séricos bajos de vitamina B12 (<200pg/mL) en dos ocasiones distintas

Niveles elevados de homocisteína en sangre (>13 µmol/L) o ácido metil-malónico (0,4
µmol/L) y una sola determinación de niveles bajos de vitamina B12

 Se ha de descartar déficit de ácido fólico, vitamina B6 o insuficiencia renal. Existen otras
causas para el aumento de homocisteína y ácido metilmalónico además del déficit de

ácido fólico o B12. Por lo tanto, no es recomendable diagnosticar anemia megaloblástica
solo con niveles elevados de estos metabolitos, a menos que se demuestre

simultáneamente una disminución de B12 y/o ácido fólico
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Prevención de anemia ferropénica

Promover la ingesta de alimentos ricos en hierro hemo (carnes rojas, pescado, aves) y hierro
no hemo (legumbres, frutos secos, cereales integrales), priorizando los de alta
biodisponibilidad (233). El hierro hemo tiene una mejor biodisponibilidad en comparación con
el no hemo. Para mejorar la absorción del hierro no hemo, se recomienda combinar su
consumo con alimentos ricos en ácido ascórbico (pimiento rojo, brócoli, kiwi, naranja, lima...)

Evitar el consumo de inhibidores de la absorción de hierro en las mismas comidas que los
alimentos ricos en hierro (234):

Priorizar el consumo de potenciadores de la absorción del hierro (234-238):

Fitatos (fibra de cereales integrales)

Polifenoles (café, té), que se unen al hierro no hemo y forma complejos insolubles

Oxalatos (espinacas, legumbres)

Alimentos ricos en calcio

Ácido ascórbico

Carnes, pescados y aves contienen componentes que mejoran la absorción del
hierro no hemo y además, aportan hierro hemo. La mejora de la biodisponibilidad

por parte de estos grupos se debe específicamente a las proteínas musculares

Ácidos orgánicos como el ácido cítrico (limón, lima, naranja y otros cítricos), málico
(manzana, pera), tartárico (uvas) y láctico (yogur, kéfir) también potencian la

absorción de hierro no hemo
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Prevención de anemia ferropénica

Hombres adultos 11 mg/día

Mujeres premenopáusicas 16 mg/día

Mujeres posmenopáusicas 11 mg/día

Lactantes 7-11 meses 6 mg/día

Niñas/os de 1-11 años 7 mg/día

Niños de 12-17 años 10 mg/día

Niñas de 12-17 años 13 mg/día

El anexo “Fuentes de hierro” contiene fuentes dietéticas de hierro. En dietas
vegetarianas/veganas, se recomienda aumentar la ingesta de hierro debido a la menor
biodisponibilidad del hierro no hemo.

Asegurarse de cubrir los requerimientos diarios recomendados de hierro (239):

Control de causas secundarias: es fundamental identificar y tratar causas de deficiencia
como pérdidas sanguíneas (menstruación abundante, hemorragias digestivas),
enfermedades crónicas inflamatorias, parasitosis y malabsorción intestinal (240).
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Prevención de anemia megaloblástica

Identificar y corregir la ingesta insuficiente de alimentos de origen animal (carnes, pescados,
huevos, lácteos) y valorar el riesgo en vegetarianos y veganos, ya que la vitamina B12 se
encuentra en alimentos de origen animal. La síntesis de esta vitamina es exclusiva de ciertos
microorganismos (bacterias y arqueas), no de plantas ni animales (241), de forma que los
animales adquieren vitamina B12 a través de la simbiosis con bacterias presentes en su tracto
digestivo. 

Recomendar alimentos fortificados con vitamina B12 o suplementos orales (de 1 a 2 mg
diarios) en pacientes mayores de 50 años, vegetarianos o veganos (242).

Pacientes sometidos a una cirugía bariátrica deben de suplementarse con vitamina B12 (1mg
al día) de forma crónica para prevenir su deficiencia (242).

Se recomienda realizar cribado de déficit de vitamina B12 en personas que toman inhibidores
de la bomba de protones o bloqueadores H2 durante más de 12 meses, o metformina más de
4 meses (242).

La suplementación aislada de folato puede enmascarar la anemia pero no previene las
complicaciones neurológicas de la deficiencia de B12, por lo que se han de monitorizar los
niveles de ambas vitaminas (243).

Asegurarse de cubrir los requerimientos diarios recomendados de vitamina B12 (244):

0-6 meses 0,4 µg

7-12 meses 0,5 µg

1-3 años 0,9 µg

4-8 años 1,2 µg

9-13 años 1,8 µg

14 años o más 2,4 µg

Embarazo 2,6 µg

Lactancia 2,8 µg
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Prevención de anemia megaloblástica

Asegurarse de cubrir los requerimientos diarios recomendados de folato (245):

0-6 meses 65 µg

7-12 meses 80 µg

1-3 años 150 µg

4-8 años 200 µg

9-13 años 300 µg

14 años o más 400 µg

Embarazo 600 µg

Lactancia 500 µg
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Tratamiento nutricional de anemia ferropénica

Respecto al tratamiento nutricional de la anemia ferropénica, se ha de hacer hincapié a todo lo
mencionado en el apartado de prevención, ya que las pautas son las mismas. Además de lo
anterior, se proponen las siguientes recomendaciones:

En pacientes con anemia ferropénica sin otra causa identificable tras una endoscopia
bidireccional, se recomienda realizar una prueba no invasiva para detectar Helicobacter pylori
y en caso de resultar positiva, iniciar tratamiento de esta infección (230).

En la mayoría de los pacientes se aconseja iniciar el tratamiento con hierro oral, sin importar
la presentación elegida, ya que ninguna ha demostrado ser superior a las demás (226). La
forma de sulfato ferroso es la más usada y barata, generalmente (325 mg, equivalente a 60-
65 mg de hierro elemental) (229). El hierro oral debe darse una sola vez al día. En algunos
casos puede ser mejor tolerado si se toma cada dos días.

Se sugiere añadir vitamina C (80-500 mg) para mejorar la absorción, especialmente si el
hierro se toma en ayunas, ya que se absorbe mejor en un medio ácido (226). La
suplementación se puede tomar con alimentos si hay molestias, pero es mejor evitar café o té
una hora después para evitar la inhibición de la absorción.

Si no hay respuesta al hierro oral (hemoglobina no aumenta al menos 1 g/dL en dos semanas
o ferritina no aumente en un mes), si hay intolerancia digestiva importante o si existe alguna
condición que disminuya la absorción (por ejemplo, después de cirugía bariátrica,
enfermedad inflamatoria intestinal activa, celiaquía con afectación grave), se recomienda
optar por hierro intravenoso (226).

En cirugía bariátrica (especialmente bypass gástrico), se recomienda el uso de hierro
intravenoso como primera opción si hay anemia y no hay otra causa evidente de sangrado
(226).

En enfermedad inflamatoria intestinal, se ha de tratar primero la inflamación para mejorar la
absorción. Si la enfermedad está activa o la anemia es severa, se recomienda el uso de hierro
intravenoso. Puede tolerarse hierro oral si la enfermedad está estable y la anemia es leve,
vigilando la respuesta estrechamente (226).
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Tratamiento nutricional de anemia megaloblástica

Es relevante enfatizar todo lo mencionado en la sección de prevención, ya que las pautas son las
mismas. Además, se sugieren las siguientes recomendaciones:

Se ha de suplementar vitamina B12 y/o folato, según la deficiencia identificada. La
suplementación debe ser oral en la mayoría de los casos, salvo en presencia de malabsorción
significativa, donde se prefiere la vía parenteral (231).

La suplementación de vitamina B12 es segura en dosis 1000 mayores a la cantidad diaria
recomendada, incluso en el embarazo (246).

Existe evidencia que muestra que pacientes que reciben dosis altas de vitamina B12 oral (1-2
mg diarios) durante 90-120 días experimentan una mejora en los niveles de vitamina B12 en
suero similar a la de aquellos que reciben inyecciones intramusculares de vitamina B12 (246).

La suplementación de folato de entre 1-5mg/día vía oral durante al menos 2 años es
adecuada por norma general para tratar la anemia megaloblástica (231). En caso de
malabsorción, se ha de optar por la vía parenteral (5mg/mL). 

La forma preferida de la vitamina B12 según la evidencia científica es la cianocobalamina
(242,247,248), aunque algunos estudios apuntan también al uso de la hidroxocobalamina
como alternativa (247,248).
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Definición

2. ESTREÑIMIENTO

El estreñimiento funcional constituye uno de los trastornos gastrointestinales más frecuentes
tanto en la población infantil como adulta, caracterizado por una alteración persistente en la
frecuencia, consistencia o facilidad de las deposiciones en ausencia de una causa orgánica
identificable (249).

Aunque presenta síntomas similares en todas las edades, el estreñimiento funcional difiere en su
origen y tratamiento según el grupo etario. En niños, el componente conductual es clave y el
tratamiento inicial se basa en la educación sobre hábitos de defecación y el uso de laxantes
suaves. En adultos, el enfoque se centra en descartar causas secundarias y determinar el tipo de
estreñimiento funcional (de tránsito normal, lento o por trastorno de la evacuación), ya que esta
clasificación orienta las estrategias terapéuticas más adecuadas (249).

El diagnóstico se basa en los criterios de Roma IV (249), dependiendo del grupo de edad:

Lactantes y niños pequeños 
(debe cumplirse ≥2 de los siguientes criterios durante ≥1 mes)

≤2 deposiciones por semana

Antecedentes de deposiciones dolorosas o duras

Antecedentes de retención excesiva de heces

Antecedentes de heces de gran diámetro

Presencia de una masa fecal grande en el recto

≥1 episodio de incontinencia fecal por semana

Antecedentes de heces de gran diámetro que pueden obstruir el inodoro



Definición
Niños y adolescentes 

(debe cumplirse ≥2 de los siguientes criterios durante ≥1 mes 
y no cumplir los criterios suficientes para el SII)

≤2 deposiciones en el inodoro por semana

Antecedentes de deposiciones dolorosas o duras

Antecedentes de posturas retentivas o retención voluntaria excesiva de heces

Antecedentes de heces de gran diámetro que pueden obstruir el inodoro

Presencia de una masa fecal grande en el recto

≥1 episodio de incontinencia fecal por semana

Adultos 
(debe cumplirse ≥2 de los siguientes criterios durante ≥3 meses, con 

inicio de los síntomas al menos 6 meses antes del diagnóstico)

≤2 deposiciones en el inodoro por semana

Heces grumosas o duras en más del 25% de las deposiciones

Esfuerzo excesivo en más del 25% de las deposiciones

Sensación de evacuación incompleta en más del 25% de las deposiciones

Sensación de obstrucción o bloqueo anorrectal en más del 25% de las deposiciones

Maniobras manuales para facilitar más del 25% de las deposiciones

Y ambos de los siguientes:

No cumplir los criterios suficientes para el
síndrome del intestino irritable

Las heces blandas rara vez están
presentes sin el uso de laxantes

2. ESTREÑIMIENTO



Definición

En la edad pediátrica, la definición incorpora además la observación de conductas retentivas,
historial de heces de gran diámetro y episodios de incontinencia fecal, manifestaciones que
reflejan la dimensión conductual del trastorno (249). 
 
Los factores de riesgo del estreñimiento funcional varían según la etapa de la vida, pero
comparten una base común relacionada con los hábitos dietéticos y el estilo de vida (249):

Cambios en la alimentación durante la
infancia, como la transición de la lactancia

materna a la alimentación artificial o la
introducción de alimentos sólidos

Obesidad y sedentarismo, que podrían influir en
la motilidad intestinal y ejercer tensión sobre el

suelo pélvico

Bajo consumo de fibra Consumo elevado de alimentos procesados

Disminución de la actividad física
Restricción alimentaria severa y deshidratación

en pacientes con trastornos de la conducta
alimentaria

Abuso de laxantes Ingesta insuficiente de líquidos

Alteraciones en la composición de la microbiota intestinal, con posibles efectos sobre la
motilidad gastrointestinal mediante mecanismos osmóticos, fermentativos o de modulación

del eje intestino-cerebro
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Prevención y tratamiento nutricional

Con el fin de optimizar la concisión y la utilidad práctica de la guía, las recomendaciones para la
prevención y el tratamiento del estreñimiento han sido integradas en un único conjunto de
directrices. El tratamiento no farmacológico constituye la primera línea terapéutica en el manejo
del estreñimiento funcional, tanto en población pediátrica como adulta, siendo prioritario antes de
considerar la farmacoterapia (249).

Tanto el consumo de fibra dietética como el de líquidos son los componentes más relevantes
(249). Su efecto beneficioso deriva de su capacidad para aumentar el volumen fecal, retener
agua y estimular la motilidad colónica. La fibra soluble, presente en frutas, legumbres y el
psyllium, forma geles que ablandan las heces, mientras que la fibra insoluble, contenida en
cereales integrales, verduras y frutos secos, ejerce un efecto mecánico que acelera el tránsito
intestinal (250). Para consultar la fuente de fibra soluble se puede acceder al anexo titulado
Fuentes de fibra soluble.

Las guías clínicas británicas, americanas y europeas coinciden en que la suplementación con
fibra debe considerarse una intervención de primera línea para el estreñimiento crónico,
siempre acompañada de una adecuada ingesta hídrica (250). El psyllium destaca como la
fibra con mayor evidencia de eficacia, al incrementar la frecuencia defecatoria y mejorar la
consistencia de las heces, siendo comparable o incluso superior a los laxantes osmóticos y
estimulantes. Se recomienda una ingesta progresiva de fibra hasta alcanzar entre 25 y 30 g
diarios en adultos, evitando incrementos bruscos que puedan causar distensión o flatulencia
(251).

El consumo adecuado de agua es otro aspecto clave debido a que una hidratación adecuada
potencia la acción de la fibra. Se aconseja consumir entre 1,5 y 2 litros de agua al día,
preferentemente distribuidos a lo largo del día (252). Además, las aguas minerales con alto
contenido en sulfato de magnesio presentan un leve efecto laxante, relacionado con la
retención osmótica de agua en el lumen intestinal y la estimulación de la motilidad colónica,
aunque este tipo de enfoque no está recomendado en pacientes mayores con insuficiencia
renal crónica.

Aumentar el consumo diario de frutas enteras, verduras, legumbres y cereales integrales,
reduciendo al mínimo los productos ultraprocesados, ricos en grasas saturadas y azúcares
añadidos, debido a que se asocian con un tránsito intestinal más lento y una microbiota
menos diversa (253).
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Prevención y tratamiento nutricional

Se recomienda evitar el consumo excesivo de productos lácteos en pacientes pediátricos
susceptibles, dado que, en determinados casos, el consumo elevado de leche de vaca puede
estar asociado a síntomas de estreñimiento funcional, particularmente en la infancia, como
manifestación de una alergia subyacente a la leche de vaca. (254).

Una microbiota intestinal equilibrada es clave para mantener una motilidad intestinal
adecuada y prevenir el estreñimiento. Cuando su composición se altera, puede disminuir la
producción de ácidos grasos de cadena corta (AGCC), esenciales para el funcionamiento del
colon (252). Es de suma importancia preservar una microbiota intestinal saludable mediante
la adopción de una dieta rica en fibra y alimentos fermentados, tales como yogures, kéfir y
chucrut. Asimismo, se recomienda la reducción del consumo de productos ultraprocesados, la
práctica regular de actividad física y el respeto por los ritmos intestinales naturales (253).

Se aconseja sentarse diariamente en el inodoro a la misma hora, preferentemente tras las
comidas para aprovechar el reflejo gastrocólico, sin forzar la defecación más de 10 minutos
(255).

La práctica de al menos 150 minutos semanales de actividad aeróbica moderada, como
caminar o nadar, mejora la motilidad intestinal, reduce el tiempo de tránsito colónico y
contribuye al bienestar general (256).
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Alimentos funcionales y suplementos

La suministración de probióticos, especialmente cepas de Bifidobacterium lactis y Bacillus
coagulans, han mostrado beneficios modestos en la frecuencia y consistencia de las
deposiciones, así como en la sensación de evacuación incompleta. No obstante, se requieren
ensayos clínicos adicionales para establecer recomendaciones precisas sobre cepas y dosis
óptimas (257).

El magnesio, en forma de óxido de magnesio, actúa como agente osmótico que retiene agua
en el lumen intestinal, incrementando el volumen y ablandando la consistencia de las heces
(258). Su uso está recomendado tanto por la American College of Gastroenterology como por
la American Gastroenterological Association como opción terapéutica en el manejo del
estreñimiento crónico. La dosis recomendada en la práctica clínica oscila entre 0,5 gramos y 1
gramo por día.

El consumo de kiwi mejora el estreñimiento tanto en prevención como en tratamiento, según
evidencia de múltiples ensayos clínicos y revisiones sistemáticas (259). El kiwi, especialmente
la variedad verde (Actinidia chinensis var. deliciosa “Hayward”), aumenta la frecuencia de
deposiciones espontáneas completas y mejora la consistencia de las heces, sin inducir
diarrea.

La Cassia fistula se utiliza por su efecto laxante natural. Sus antraquinonas estimulan el
movimiento del intestino, ayudando a activar el tránsito (260). Las semillas, al liberar un
mucílago con capacidad para retener agua, contribuyen a ablandar las heces y facilitar su
expulsión, por lo que puede ser útil como apoyo en casos de estreñimiento funcional leve o
puntual.

El consumo de biomasa de plátano verde se correlaciona con una mejora en los síntomas del
estreñimiento debido a su elevado contenido en almidón resistente tipo 3 y fibra dietética
(261). Estos componentes no son digeridos en el intestino delgado y alcanzan el colon de
forma intacta, donde son fermentados por la microbiota intestinal. Este proceso de
fermentación incrementa la producción de ácidos grasos de cadena corta, lo que a su vez
favorece la motilidad intestinal y el ablandamiento de las heces.
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Dieta Mediterránea

ANEXOS

La Dieta Mediterránea es un patrón alimentario tradicional de los países que rodean el mar
Mediterráneo, caracterizado principalmente por un alto consumo de alimentos de origen vegetal
como frutas, verduras, cereales integrales, legumbres, frutos secos y semillas, junto con el uso
predominante de aceite de oliva como principal fuente de grasa (1). Se basa en los siguientes
principios:

El consumo de pescado y mariscos es moderado, mientras que la ingesta de carnes rojas y
procesadas es baja.

Los productos lácteos, principalmente fermentados como el yogur y el queso, se consumen en
cantidades moderadas.

La sal, el alcohol y el consumo de azúcar se deben consumir cuanto menos, mejor.

La dieta enfatiza alimentos frescos, locales y mínimamente procesados y promueve la
preparación casera y el consumo en compañía, lo que contribuye a su valor cultural y social. 

Este patrón dietético ha demostrado, en estudios observacionales y ensayos clínicos, reducir el
riesgo de enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 2, cáncer y deterioro cognitivo y se
asocia con una mayor longevidad y mejor salud metabólica. Los beneficios se atribuyen a la
combinación de fibra, antioxidantes, grasas monoinsaturadas y polifenoles presentes en los
alimentos típicos de la Dieta Mediterránea.



Dieta Mediterránea

ANEXOS

Recientemente, la Sociedad Italiana de Nutrición Humana, publicó una nueva pirámide
mediterránea, que actualiza las pirámides alimentarias antiguas y se alinea con las nuevas
recomendaciones (2):

1. Yannakoulia M, Scarmeas N. Diets. N Engl J Med. 12 de junio de 2024;390(22):2098-106

2. Sofi F, Martini D, Angelino D, Cairella G, Campanozzi A, Danesi F, et al. Mediterranean diet: Why a new pyramid? An
updated representation of the traditional Mediterranean diet by the Italian Society of Human Nutrition (SINU). Nutr Metab
Cardiovasc Dis [Internet]. 1 de agosto de 2025 [citado 17 de noviembre de 2025];35(8). Disponible en: https://www.nmcd-
journal.com/article/S0939-4753(25)00073-0/fulltext



Plato saludable

ANEXOS

El plato saludable es una guía visual diseñada para facilitar la educación nutricional y promover
patrones alimentarios equilibrados (3). Divide el plato en tres secciones principales:

La mitad del plato debe estar formada por hortalizas/verduras y en menor proporción dentro
de esa mitad, frutas. Las hortalizas deben aparecer a diario en al menos tres raciones,
priorizando variedades como crucíferas y hojas verdes, ya sean frescas o congeladas. Las
frutas completan esta parte del plato con 2-3 raciones al día, dando más presencia a cítricos
y frutos rojos. Ambas aportan volumen, fibra, vitaminas y un impacto ambiental reducido, por
lo que conviene elegir productos de temporada y sin procesar.

El siguiente cuarto del plato corresponde a los alimentos proteicos. Aquí se priorizan las
proteínas de origen vegetal, especialmente las legumbres (al menos 4 raciones semanales) y
los frutos secos naturales (unas 3 raciones semanales). Se recomienda incluir proteínas
animales con moderación: el pescado azul debería aparecer unas 3 veces por semana, la
carne limitarla entre 0 y 3 raciones optando por aves y conejo, los lácteos consumirlos sin
azúcares añadidos hasta un máximo de 3 raciones al día y los huevos no superar los 4
semanales.

El último cuarto del plato debe completarse con cereales integrales, que son la base
energética de una alimentación equilibrada. Lo ideal es consumir entre 3 y 6 raciones al día
según el nivel de actividad, variando tipos como trigo integral, espelta, arroz integral, mijo o
trigo sarraceno. También se recomienda evitar los refinados y no superar las cuatro raciones si
se necesita reducir la ingesta calórica.

El modelo también incluye recomendaciones sobre:

El aceite de oliva se utiliza como grasa principal tanto para cocinar como para aliñar. Se
recomienda ajustar la cantidad según las necesidades energéticas, ya que su densidad
calórica es elevada, y priorizar siempre aceite de oliva virgen extra frente a otras grasas.
El agua debe ser la bebida de elección. Se recomienda beberla del grifo y aumentar la ingesta
en situaciones de calor o actividad física.
La actividad física forma parte del concepto de plato saludable. Además, también se
recomienda caminar entre 7.000 y 8.000 pasos diarios y sumar cada semana entre 75 y 150
minutos de ejercicio intenso para mejorar la salud.
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Hortalizas

Cereales y
tubérculos

Alimentos
proteicos

Plato saludable

ANEXOS

3. Plato Saludable [Internet]. [citado 1 de octubre de 2025]. Disponible en: https://platosaludable.aesan.gob.es/vesc/



Dieta DASH

ANEXOS

La dieta Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) es un patrón de alimentación diseñado
específicamente para reducir la presión arterial (4). Se basa en un alto consumo de frutas,
verduras, productos lácteos bajos en grasa, granos integrales, pescado, carnes blancas, frutos
secos y semillas y limita el consumo de carnes rojas, grasas saturadas, colesterol, azúcares
añadidos y sodio. El objetivo de esta dieta es aumentar la ingesta de potasio, magnesio, calcio y
fibra, mientras se reduce el sodio y las grasas saturadas (5).

Las sociedades como la American Heart Association y la American College of Cardiology
recomiendan la dieta DASH como primera línea para el manejo no farmacológico de la
hipertensión y destacan su eficacia para reducir la presión arterial sistólica y diastólica en
diversos grupos poblacionales.

La dieta DASH también enfatiza la reducción de sodio, recomendando menos de 2300 mg/día
(<5,75g/día de sal) para la población general y menos de 1500 mg/día (<3,75g/día de sal) para
personas con hipertensión, según la American Heart Association y la American College of
Cardiology. Este patrón alimentario ha demostrado reducir la presión arterial y mejorar otros
parámetros metabólicos en ensayos clínicos y revisiones sistemáticas. 

4. Yannakoulia M, Scarmeas N. Diets. N Engl J Med. 12 de junio de 2024;390(22):2098-106
5. Rosenzweig JL, Bakris GL, Berglund LF, Hivert MF, Horton ES, Kalyani RR, et al. Primary Prevention of ASCVD and T2DM in
Patients at Metabolic Risk: An Endocrine Society* Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 1 de septiembre de
2019;104(9):3939-85.



Almejas

25,6

Berberechos

24

Chirla

24

Vísceras

19

Zamburiñas

14

Caviar

11,88

Pipas de calabaza

8,82

Judía pinta

8,2

Quinoa

7,8

Mejillón hervido

7,35

Pistacho

7,2

Lenteja seca

6,8

Garbanzo

6,8

Pipas de girasol

6,4

Yema de huevo

6,1

Espinaca

2,27

Fuentes de hierro (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Vísceras

81-25

Sardina en lata

29,6

Ostra

20

Jamón ibérico

15,7

Conejo

10

Caballa

9

Sardina

8,5

Mejillón

8

Trucha

5,2

Almejas en
conserva

5

Salmón

5

Yema de huevo

4,7

Lubina

4

Atún

4

Pulpo

3

Besugo

2,91

Fuentes de vitamina B12 (μg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Habas secas

423

Judía pinta y
blanca

390

Hígado de pollo

380

Altramuz

335

Pipas de girasol

238

Garbanzos secos

185

Col rizada

150

Espinaca

143

Yema de huevo

140

Cebollino

130

Lentejas

117

Endibia

115

Espárrago

113

Escarola

110

Brócoli

110

Pasta de sésamo

97

Fuentes de folato (μg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Angula

110

Arenque

40

Caviar

35,1

Cordero lechal

30

Atún y bonito en
lata

24

Congrio

22

Salmón ahumado

19

Langostino

18

Palometa

16

Jurel

16

Dorada

14

Borraja

13

Vísceras

11

Sardina y
boquerón

8

Salmón

8

Atún

8

Fuentes de vitamina D (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Albahaca

3433

Eneldo

3310

Pimentón

2340

Comino

1788

Azafrán

1720

Alubia seca

1718

Orégano

1670

Judía pinta y
blanca

1370

Pimienta negra

1259

Habas secas

1090

Semillas de lino

813

Pistacho

811

Pipas de calabaza

809

Almendras

790

Nueces

690

Avellanas

636

Fuentes de potasio (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Coco

405

Aguacate

400

Espinaca

380

Plátano

350

Melón

320

Alcachofa

300

Kiwi

290

Zanahoria

286

Níspero

266

Melocotón

260

Cereza

255

Uva blanca

250

Granada

247

Tomate

236

Naranja

200

Fresa

190

Fuentes de potasio (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Pipas de calabaza

1233

Bacalao

891

Quesos

818-202

Pipas de girasol

651

Piñones

650

Semillas de lino

642

Habas secas

590

Almendras

550

Avena

523

Yema de huevo

520

Sardina

475

Alubia blanca

470

Altramuces

440

Judía blanca y
pinta

426-407

Lubina

410

Pistacho

390

Fuentes de fósforo (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Especias

1890-931

Quesos

1000-454

Pasta de sésamo

670

Sardina enlatada

314

Semillas de lino

255

Almendra

252

Avellana

226

Tofu

200

Leche de oveja

183

Pistacho

180

Cuajada

178

Altramuces

176

Yogur griego

150

Pulpo

144

Garbanzo y judía
pinta

143

Leche
semidesnatada

114

Fuentes de calcio (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Alga kombu

396.980

Sal yodada

600

Gamba roja

210

Salmonete

190

Bacalao

170

Chirla

160

Almeja

160

Berberechos

160

Langostino y
camarón

90

Pulpo

64

Sepia

64

Chipirón

64

Percebe

58

Vieira

58

Caballa

51

Palometa

48

Fuentes de yodo (μg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Vísceras

93

Nuez de Brasil

90

Atún

82

Caviar

65,5

Sepia

65

Bogavante

63,6

Mero

56,5

Mejillón

56

Vieira

51

Sésamo

49

Pipa de girasol

49

Pez espada

48

Langosta

46

Palometa

45

Chirla

45

Yema de huevo

45

Fuentes de selenio (μg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Ostra

59,2

Pipa de calabaza

7,81

Hígado de cerdo

6,9

Piñón

6,5

Albahaca

5,82

Centollo

5,5

Queso

5,3-1,81

Pasta de sésamo

5,3

Pipa de girasol

5,1

Anacardo

4,8

Altramuces

4,75

Harina de avena

4,5

Semilla de lino

4,34

Yema de huevo

3,9

Lenteja seca

3,9

Cangrejo y nécora

3,8

Fuentes de zinc (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Pipas de calabaza

592

Albahaca

422

Semillas de lino

392

Pipa de girasol

390

Pasta de sésamo

370

Comino

356

Sal yodada

290

Almendra

270

Piñón

270

Anacardo

267

Caracol

250

Cacahuete

210

Haba seca

190

Avena

177

Avellana

156

Arroz integral

143

Fuentes de magnesio (mg/100g)*

ANEXOS

*Datos obtenidos de la Base de Datos BEDCA.



Alubia blanca

2,86

Avena cocida

0,81

Garbanzo

2,32

Alcachofa

1,85

Colirrábano

1,82

Calabaza y maíz
en grano

1,59

Papaya

1,57

Naranja

1,45

Brócoli

1,25

Boniato

1,22

Guisante

1,12

Ciruela

1,06

Melocotón

1,03

Calabacín

1

Mango

0,92

Nectarina

0,81

Fuentes de fibra soluble (g/100g)*

ANEXOS

*Referencias:
1. Surampudi P, Enkhmaa B, Anuurad E, Berglund L. Lipid Lowering with Soluble Dietary Fiber. Curr Atheroscler Rep. 2 de noviembre de 2016;18(12):75.
2. Asp NG, Mattsson B, Onning G. Variation in dietary fibre, beta-glucan, starch, protein, fat and hull content of oats grown in Sweden 1987-1989. Eur
J Clin Nutr. enero de 1992;46(1):31-7. 



Alubia blanca

3,63

Garbanzo

3,48

Maíz en grano

2,07

Guisante

2,09

Boniato

1,80

Brócoli

1,52

Calabaza

1,18

Colirrábano

0,85

Papaya

0,93

Naranja

0,92

Mango

1,06

Nectarina

0,81

Plátano

1,4

Repollo

1,27

Manzana con piel

1,3

Fuentes de fibra insoluble (g/100g)*

ANEXOS

*Referencia:
1. Surampudi P, Enkhmaa B, Anuurad E, Berglund L. Lipid Lowering with Soluble Dietary Fiber. Curr Atheroscler Rep. 2 de noviembre de 2016;18(12):75.

Alcachofa

1,49



Aceite de lino

53,3

Aceite de salmón

35,3

Semillas de lino

22,8

Aceite de hígado
de bacalao

19,7

Semillas de chía

17,5

Nueces

9,1

Aceite de soja

6,8

Caballa

2,7

Salmón salvaje

2,1

Arenque

1,7

Anchoas

1,4

Aceite de maíz

1,1

Aceite de oliva

0,76

Soja fermentada

0,73

Yema de huevo

0,66

Hígado de vacuno

0,61

Fuentes de omega 3 (g/100g)*

ANEXOS

*Referencia:
1. https://www.cun.es [Internet]. [citado 1 de octubre de 2025]. Alimentos ricos en omega-3. Nutrición y salud. CUN. Disponible en:
https://www.cun.es/chequeos-salud/vida-sana/nutricion/alimentos-ricos-omega-3
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