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IX

El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulación anormal y excesiva de 
grasa en el cuerpo. En los últimos años, han alcanzado proporciones epidémicas a nivel 
global. La obesidad y el deterioro del estado metabólico son factores de riesgo estable-
cidos para las enfermedades no transmisibles (ENT), diabetes mellitus tipo 2, enferme-
dades cardiovasculares, enfermedades neurodegenerativas, cáncer y enfermedad del 
hígado graso no alcohólico, también conocida como enfermedad del hígado graso 
asociado al metabolismo (MAFLD).

El entorno alimentario ha cambiado drásticamente en las últimas décadas, caracte-
rizándose por una transición del consumo de alimentos a base de cereales, frutas y 
verduras por alimentos ricos en grasas saturadas (principalmente, carnes y productos 
lácteos) y azúcares simples, dietas que contienen un mayor aporte energético especial-
mente para las poblaciones desfavorecidas. El sobrepeso y la obesidad infantil son dos 
problemas importantes que afectan a más de un tercio de los niños cuando salen de la 
escuela primaria. Este problema ha aumentado de una manera preocupante, ya que se 
asocia con sobrepeso y obesidad en las edades posteriores.

Una mejor comprensión del tipo de nutrimentos, la nutrición personalizada, la pro-
moción de patrones alimentarios saludables y sostenibles, la cronobiología de los nutri-
mentos, el uso de moléculas bioactivas y la microbiota intestinal, actualmente son ám-
bitos de investigación para su aplicación en las diversas poblaciones, todo ello con el 
único objetivo de reducir los factores de riesgo modificables en los factores de riesgo 
metabólico y enfermedad cardiovascular.

Recientemente, algunos médicos y sociedades profesionales han defendido las die-
tas bajas en hidratos de carbono como una opción terapéutica válida y eficaz para lograr 
la reducción de peso. Sin embargo, se trata de un área científica llena de controversias 
y hallazgos contradictorios que han polarizado la opinión de los expertos, pudiendo 
generar confusión en profesionales de la salud y pacientes.

Es importante conocer los mecanismos biológicos de la reducción de peso. Por otro 
lado, debemos reconocer los tipos de dietas publicadas en diversas revistas científicas y 
revistas de moda con recomendaciones que, muchas veces, no son profesionales y pue-
den poner en riesgo la salud.

La importancia de este libro radica en que los expertos en Nutrición de nuestra So-
ciedad Mexicana de Nutrición y Endocrinología nos exponen las diversas dietas recono-
cidas en la actualidad: dieta tradicional mexicana, dieta de bajo contenido calórico, 
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dieta de muy bajo contenido calórico, dieta cetogénica, dieta DASH, dieta mediterránea, 
dieta vegetariana, dieta paleolítica, ayuno intermitente y varios productos para perder 
peso.

Asimismo, nos presentan un análisis crítico de los tipos de dietas y la importancia del 
conocimiento de los mecanismos biológicos de la reducción de peso para su aplicación 
en la práctica clínica.

Dra. Victoria Mendoza Zubieta
Presidenta de la SMNE 2021
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CAPÍTULO 1 Mecanismos biológicos 
de reducción de peso
Sergio Arturo Godínez Gutiérrez, Paloma Regina Godínez 
Sandoval y Susana Guadalupe Galindo Delfín

INTRODUCCIÓN

La pérdida de peso se produce cuando se 
gastan más calorías de las que se ingieren (inge-
ridas y absorbidas). Los trastornos que aumen-
tan el gasto o disminuyen la absorción tienden 
a aumentar el apetito. Más comúnmente, la in-
gestión calórica inadecuada es el mecanismo 
para la pérdida de peso y estos pacientes suelen 
mostrar disminución del apetito.

El tejido adiposo es un tejido conectivo laxo 
compuesto por adipocitos y es el responsable 
de almacenar energía en forma de lípidos, al 
mismo tiempo, amortigua y aislar el cuerpo. El 
tejido adiposo blanco y el tejido adiposo pardo 
son los dos tipos principales de tejidos adipo-
sos. La presencia, cantidad y distribución de 
cada uno varía según la especie. El tejido adipo-
so blanco blanco se encuentra distribuido bási-
camente alrededor de la cintura y los muslos, 
mientras que el tejido adiposo pardo principal-
mente se localiza alrededor de las áreas anterior 
y posterior del cuello y las regiones supraclavi-
culares. El tejido adiposo blanco tiene cuatro 
funciones: aislamiento térmico, cojín mecánico, 
fuente de energía y producción de adipocito-
quinas reguladoras del metabolismo energético 
y de los mecanismos de inflamación, la principal 
función del tejido adiposo pardo es la termogé-
nesis. El mecanismo de generación de calor está 
relacionado con el metabolismo de las mitocon-
drias. Las mitocondrias del tejido adiposo pardo 
tienen un portador específico conocido como 
proteína desacoplante que transfiere protones 
del exterior al interior sin la producción poste-
rior de adenosín trifosfato (ATP).1

El tejido adiposo ha sido reconocido un ór-
gano endocrino importante, ya que produce 
hormonas como leptina y resistina, así como 

citoquinas como el factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-α) y la interleucina 6 (IL-6), además, la 
alteración volumétrica y/o funcional del tejido 
adiposo puede afectar a otros órganos de los 
sistemas corporales y puede determinar estados 
patológicos.2 

El proceso fisiológico de lipólisis se produce 
cuando las grasas se liberan de los adipocitos a 
la circulación para suministrar la energía necesa-
ria. El cuerpo necesita alimentos para adquirir la 
energía con el fin de alimentar, sostener sus cé-
lulas y realizar funciones internas y externas.3

La obesidad es causada por una constela-
ción de factores que incluyen: ingestión excesi-
va de energía (alimentos), producción de ener-
gía insuficiente (ejercicio y gasto metabólico en 
reposo bajos), predisposición genética, tasa de 
oxidación de grasas baja, actividad simpática 
baja, nivel de leptina plasmática bajo, medio 
ambiente obesogénico, factores estresantes psi-
cológicos y un nivel socioeconómico más bajo. 
El objetivo del tratamiento de la obesidad es 
ejercer un balance energético negativo en el sis-
tema reduciendo el aporte energético o aumen-
tando la producción de energía, o ambos.4

COMPOSICIÓN CORPORAL

La composición corporal puede analizarse 
desde cinco perspectivas: atómica, molecular, 
celular, tisular y de todo el cuerpo. A nivel ató-
mico, seis elementos forman el 98% de la masa 
corporal: 61% de oxígeno, 23% de carbono, 10% 
de hidrógeno, 2,6% de nitrógeno y 1,4% de cal-
cio; el 2% restante de la masa consta de otros 44 
elementos. Más de 100.000 moléculas distintas 
constituyen la composición molecular, que van 
desde moléculas simples como el agua hasta 
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moléculas muy complejas como los lípidos y las 
proteínas.

El agua, que representa aproximadamente el 
60% de un varón de referencia de 70 kg y apro-
ximadamente el 50% de una mujer de referencia, 
es el principal componente químico del cuerpo y 
es esencial para el medio interno. El agua corpo-
ral total se distribuye entre dos compartimentos 
principales: el volumen intracelular y el volumen 
extracelular; este último se puede dividir en el 
compartimento intersticial, que constituye el en-
torno extracelular de las células, y el espacio vas-
cular. El volumen de la grasa corporal en gran 
medida depende de la nutrición y el estado de 
actividad física, que varía desde menos del 10% 
hasta más del 50%. Las proteínas y los minerales 
representan el 15 y el 5% de la composición cor-
poral, respectivamente. Las células que forman el 
dominio de composición corporal celular se pue-
den dividir en células de tejido conectivo (célu-
las grasas, células sanguíneas y células óseas), cé-
lulas epiteliales, células neurales y células 
musculares. En cuanto a la composición de los 
tejidos, los huesos, el tejido adiposo y los múscu-
los constituyen el 75% del peso corporal. La 
masa corporal magra es la masa del cuerpo me-
nos la masa grasa (lípido de almacenamiento).

En adultos sanos, la composición corporal se 
mantiene a corto plazo dentro de límites estre-
chos. El sexo, la edad, la raza, la nutrición, la acti-
vidad física y el estado hormonal son los princi-
pales determinantes de la composición corporal.5

El porcentaje de grasa corporal de un ser 
humano o de otro ser vivo es la masa total de 
grasa dividida por la masa corporal total, multi-
plicada por 100; La grasa corporal incluye la gra-
sa corporal esencial y la grasa corporal almace-
nada, siendo esencial para mantener la vida y 
las funciones reproductivas. El porcentaje de 
grasa corporal esencial para las mujeres es ma-
yor que el de los hombres debido a las exigen-
cias de la maternidad y otras funciones hormo-
nales. La grasa corporal almacenada consiste en 
la acumulación de grasa en el tejido adiposo, 
parte del cual protege los órganos internos del 
tórax y el abdomen.6

La masa libre de grasa se compone de mine-
rales, proteínas, glucógeno y agua; es decir, 
comprende el agua corporal intracelular y 

extracelular total. Su grado de hidratación me-
dio es del 73% y tiene una densidad aproxima-
da de 1.100 g/mL a una temperatura de 36 °C.7 
En los niños, la masa libre de grasa tiene una 
densidad menor (1.084 g/mL), en parte debido 
al proceso de osificación incompleto. También 
se encuentran variaciones en personas de raza 
negra, que tienen una masa libre de grasa de 
mayor densidad (1.113 g/mL).8

La hidratación de la masa libre de grasa es 
muy variable, pero no parece alterarse según la 
raza o el género. El agua corporal representa el 
55-65% del peso corporal y el 73% de la masa li-
bre de grasa.9

La grasa visceral está contenida en la parte 
interna de las cavidades corporales, envolviendo 
órganos, sobre todo abdominales y está com-
puesta por la grasa mesentérica y la grasa de los 
epiplones. Los depósitos de grasa visceral repre-
sentan cerca del 20% del total de grasa corporal 
en el hombre y aproximadamente el 6% en la 
mujer. Los depósitos subcutáneos de grasa ab-
dominal están están ubicados inmediatamente 
debajo de la piel regional. En el segmento infe-
rior corporal todos los depósitos grasos son sub-
cutáneos; los dos principales sitios de acumula-
ción son las regiones femorales y glúteas. 
Independientemente de las mencionadas aso-
ciaciones mórbidas del exceso de grasa visceral, 
se ha observado que las reducciones del conte-
nido del mismo, a partir de estrategia nutricio-
nal e incremento dele incremento del ejercicio 
físico, se acompañan de importantes modifica-
ciones en el comportamiento del metabolismo 
intermediario y reducción en los factores de 
riesgo para enfermedad macrovascular.10

Los adipocitos viscerales expresan un gran 
número de receptores para glucocorticoides y 
muestran el incremento esperado en la activi-
dad de la lipoproteín lipasa, condicionado por 
los esteroides. Además, se han detectado gran-
des diferencias en la capacidad de conversión 
de esteroides entre el tejido adiposo visceral y 
subcutáneo. La actividad de la enzima 11-hi-
droxi-esteroide deshidrogenasa, oxo-reductasa 
es muy elevada en grasa visceral y poco detec-
table en grasa subcutánea, esto contribuye a la 
producción de altas concentraciones locales de 
cortisol.11
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VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS

La obesidad, fisiopatológicamente entendida 
como el exceso de adiposidad, se ha definido 
pragmáticamente en términos del índice de masa 
corporal (IMC). No obstante, como índice antropo-
métrico, el IMC tiene la limitación de reflejar no 
soolo la adiposidad corporal, sino también la masa 
magra, entre la que se encuentra la masa muscu-
lar. Esto implica, por un lado, que un elevado IMC 
lo pueda presentar tanto un individuo obeso (las 
más de las veces) como un individuo musculoso, 
aunque con marcadas diferencias en cuanto a ries-
go metabólico y cardiovascular.12 Por otro lado, es 
bien conocido que los sujetos que aumentan de 
peso no solo lo hacen a expensas de la masa gra-
sa, sino también de la masa muscular, ya que este 
último tejido sufre hipertrofia para adaptarse a la 
locomoción de un cuerpo más pesado. A pesar de 
sus limitaciones, el IMC es un método muy simple 
y útil desde la perspectiva epidemiológica, pues la 
mayoría de los individuos con un elevado IMC lo 
alcanza a expensas de adiposidad; es decir, son 
obesos. Así, el IMC elevado se asocia con un ries-
go (con patrón en «J») de mortalidad general por 
cualquier causa y por etiología cardiovascular.13 

Sin embargo, se ha descrito consistentemente que 
en sujetos que ya cuentan con un diagnóstico de 
enfermedad vascular arterial crónica, es decir, 
complicaciones de la aterosclerosis como la enfer-
medad arterial coronaria, la enfermedad cerebro-
vascular o fallo renal, un IMC alto disminuye el 
riesgo de muerte a corto, medio y largo plazo. Este 
fenómeno se denomina «la paradoja de la obesi-
dad».14 Después de más de 100 años de uso clíni-
co del IMC15 es difícil reemplazar el uso de este 
índice como un marcador de riesgo. Como alter-
nativa superior al índice de masa corporal (IMC), se 
ha propuesto al índice de distribución de la grasa 
corporal en la predicción de la adiposidad corpo-
ral total y de una distribución central (presumible-
mente patológica) de la misma. Con límites de 
normalidad estadística de aproximadamente 50 a 
75, el índice de distribución de masa corporal 
(IDGC) es un nuevo índice que predice la grasa 
corporal con notable exactitud.16

LIPÓLISIS

Las funciones biológicas de los lípidos son 
muy diversas, además de ser fundamentales en 
la formación de estructuras celulares, los lípidos 
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son las moléculas de almacenamiento energéti-
co. Asimismo, proveen de ácidos grasos esencia-
les necesarios para la síntesis de los eicosanoides 
y de otros derivados bioactivos con funciones 
cruciales como cofactores enzimáticos, agentes 
emulsionantes, hormonas y mensajeros intrace-
lulares. La lipolisis o lipólisis es el proceso meta-
bólico mediante el cual los lípidos del organismo 
se transforman con el fin de producir ácidos gra-
sos y glicerol para cubrir las necesidades energé-
ticas. La lipólisis se inicia por acción de hormo-
nas que desencadenan una cascada de 
señalización, activando un triacilglicerol lipasa 
sensible a hormonas que moviliza las grasas 
neutras de la reserva. La lipólisis forma parte del 
complejo esquema de rutas metabólicas, por lo 
tanto, debe regularse por enzimas específicas, 
por disponibilidad de sustrato, por fosforilación 
de enzimas o por mecanismos alostéricos, de 
manera que pueda integrarse en las diferentes 
actividades metabólicas celulares.17

En el cuerpo humano, las células pueden ob-
tener ácidos grasos combustibles a partir de tres 
fuentes: grasas consumidas en la dieta, grasas 
acumuladas en la célula y grasas sintetizadas en el 
hígado y que se exportan a otro órgano. El tejido 
adiposo puede proveer los triglicéridos almacena-
dos en pequeñas gotas lipídicas para cubrir más 
de la mitad de las necesidades energéticas de al-
gunos órganos, tales como el hígado, el corazón y 
el musculoesquelético. La lipólisis está bajo con-
trol nervioso y hormonal con la acción concertada 
de numerosas proteínas que implican a la lipasa 
sensible a hormona. La norepinefrina y la epinefri-
na (catecolaminas) son las sustancias responsa-
bles de la estimulación del metabolismo de gra-
sas, vía tres subtipos de receptores adrenérgicos. 
Los eventos metabólicos principalmente se co-
nectan con el aumento en los niveles de AMPc 
(nucleótido cíclico 3’,5’ monofosfato de adenosi-
na), activación de la proteína cinasa A (PKA) y fos-
forilación activa tanto de la lipasa hormono-sensi-
ble (LSH) como de la perilipina A, siendo la LSH la 
de mayor influencia en la regulación de la lipólisis 
estimulada por receptores adrenérgicos. La LSH 
tiene varias características bioquímicas y funcio-
nales en común con otras lipasas; por ejemplo, la 
función de hidrolizar triglicéridos, su especificidad, 
acoplamiento en dímeros, además de compartir 

cierta homología estructural muy conocida en las 
lipasas y esterasas. Las perilipinas, proteínas que 
pertenecen a una familia de fosfoproteínas, son 
específicas de los adipocitos y recubren la su-
perficie de las gotas de lípidos actuando como 
guardianes y controlando los procesos de alma-
cenamiento y liberación de triglicéridos.  La fun-
ción de las perilipinas es prevenir la lipólisis en 
condiciones basales (cuando el cuerpo está re-
cién alimentado), ya que se fosforila en niveles 
mínimos impidiendo el acceso de las lipasas ci-
tosólicas a los triglicéridos almacenados.17 El 
mecanismo mediador de la hidrólisis de los tri-
glicéridos más conocido es la vía regulada por 
el AMPc. Este implica el acoplamiento de recep-
tores de hormona en la membrana plasmática a 
una familia de proteínas G, enlazadas a guano-
sín trifosfato (GTP) que estimulan la adenilcicla-
sa produciendo AMPc, lo que genera a la activa-
ción de la PKA que fosforila tanto a perilipinas 
como LSH para catalizar la hidrólisis de triacilgli-
ceroles. 

CONCLUSIONES

Centrarse en la composición corporal es esen-
cial porque, incluso más importante que la pérdi-
da de peso general, es perder de forma sostenible 
la masa grasa mientras se mantiene la masa corpo-
ral magra. La pérdida de masa magra es problemá-
tica por una serie de razones, incluidos los impac-
tos en la salud, la capacidad para realizar 
actividades de la vida diaria y los posibles efectos 
sobre los estados emocionales y psicológicos. La 
pérdida de masa magra impide la sostenibilidad, 
ya que provoca una disminución del gasto y el me-
tabolismo de energía en reposo, fatiga, disminu-
ción de la función neuromuscular y aumento del 
riesgo de lesiones. Además, el declive metabólico 
que se produce tras la pérdida de masa corporal 
magra da como resultado un aumento posterior 
de la grasa corporal o una recuperación de la masa 
grasa, lo que resulta en cambios desfavorables y 
compuestos en la composición corporal. Conside-
ramos escencial el conocimiento de los mecanis-
mos involucrados en la reducción corporal para 
considerar el mejor diseño posible en las estrate-
gias de reducción de peso.
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CAPÍTULO 2
En México, las principales causas de muerte 

tienen relación con conductas del estilo de vida 
que aumentan el riesgo de muchas enfermeda-
des. La alimentación tiene una función funda-
mental en la prevención primaria y secundaria 
de estas enfermedades, así como en su trata-
miento. Una alimentación saludable es aquella 
que aporta la energía y los nutrimentos necesa-
rios para que un individuo pueda alcanzar un 
estado de salud óptimo; es decir, alcanzar un 
bienestar físico, mental y social, y no simple-
mente la ausencia de enfermedades.1

Desde el 2003, la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) estableció las generalidades de lo 
que debe ser un patrón de alimentación saluda-
ble para la reducir el riesgo de enfermedades 
crónicas no transmisibles en la población. De 
acuerdo con el conocimiento vigente, este pa-
trón de alimentación se caracteriza por un alto 
contenido de frutas, verduras (al menos 400 g 
entre los dos grupos), leguminosas, granos ente-
ros y semillas. Cuando se habla de granos ente-
ros, es importante aclarar que aquí no se inclu-
yen harinas ni cereales integrales, sino semillas o 
granos enteros como maíz (palomero, pozolero), 
trigo, amaranto, avena, quinua, entre otros. Este 
patrón es moderado en grasas (< 30% del valor 
energético total [VET]), aporta entre el 6-10% de 
ácidos grasos poliinsaturados y limita los ácidos 
grasos saturados a < 10% del VET. La sal se limita 
a < 5 g/día. Además, la OMS establece un límite 
en el consumo de azúcares añadidos, el cual ha 
aumentado de una manera muy importante a 
nivel mundial, y hay suficiente evidencia de su 
asociación con un mayor riesgo de desarrollar 
obesidad y otros trastornos metabólicos. El lími-
te máximo de consumo de azúcares añadidos 
debe de ser < 10% de la energía total consumida 
o < 5%, si es posible.2,3

DIETAS TRADICIONALES

En general, las dietas tradicionales se consi-
deran saludables por su alto contenido en ali-
mentos vegetales (granos, verduras, frutas, legu-
minosas) y su bajo contenido en alimentos 
animales (carnes rojas, entre otros).4 En México, 
datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutri-
ción del 2018 (ENSANUT 2018) muestran un muy 
alto consumo de energía proveniente de alimen-
tos ultraprocesados (bollería, frituras, cereales 
con azúcar, postres, etc.). Existe un alto consumo 
de carnes rojas y carnes procesadas (embutidos) 
y menos de la mitad de la población consume 
frutas, verduras y leguminosas. El 85% de la po-
blación informa consumir habitualmente bebi-
das azucaradas. En niños y adolescentes, apenas 
el 20% consume verduras y más del 50% consu-
me botanas, dulces, postres y cereales endulza-
dos.5 Los productos ultraprocesados han despla-
zado a muchos alimentos naturales o muy poco 
procesados y que eran parte de la cultura ali-
mentaria de muchas poblaciones, incluida la 
mexicana. Se han desplazado alimentos tradicio-
nales y se ha preferido consumir alimentos in-
dustrializados, en vez de frescos y locales.6

Por todo ello, diversas organizaciones inter-
nacionales de salud han propuesto promover 
las dietas tradicionales para reducir la carga glo-
bal de enfermedades crónicas no transmisibles 
y el impacto ambiental asociado a los patrones 
de consumo actuales. 

Una de las dietas tradicionales más estudia-
das en los últimos años es la dieta mediterránea 
tradicional, que más que dieta es un patrón de 
alimentación que se ha asociado consistente-
mente a beneficios en salud, incluyendo la dis-
minución del riesgo a desarrollar enfermedades 
cardiovasculares, diabetes mellitus y cáncer, así 
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como la mortalidad en general.7 Se basa en un 
consumo elevado de vegetales, incluyendo fru-
tas, verduras, granos enteros y cereales poco 
refinados, leguminosas y semillas. La fuente de 
grasa principal, además de las semillas, es el 
aceite de oliva. También incluye pescados y ma-
riscos. Se observa un consumo moderado en 
aves, huevo y lácteos. Además, limita el consu-
mo de carnes rojas, carnes procesadas, los azú-
cares añadidos y los alimentos ultraprocesados.

La dieta mediterránea rescata las tradiciones 
de la región del mediterráneo, teniendo en 
cuenta una serie de factores sociales y ambien-
tales específicos de esa área, como el uso de 
aceite de oliva, la alimentación al aire libre y las 
comidas en familia. Por este motivo, muchas ve-
ces se descarta como opción en otros países. 
Además, es una dieta que respeta el medio am-
biente y el planeta.8 Muchos elementos de este 
patrón son compatibles con otras culturas y la 
cultura alimentaria mexicana tiene elementos 
afines (Tabla 1) (ver capítulo dieta mediterránea).

DIETA TRADICIONAL 
MEXICANA

Los alimentos tradicionales son alimentos, 
platillos y preparaciones que se pasan de gene-
ración en generación. Se seleccionan mediante 
un proceso de interacción con el medio ambien-
te y, a partir de ahí, se desarrollan formas para 
obtenerlos y combinarlos con otros alimentos o 

ingredientes. De esta manera, nacen y se arrai-
gan las cocinas tradicionales que pasan de una 
generación a otra.

México es un país rico con una gran diversi-
dad biológica, y en el terreno alimentario eso 
implica su diversidad culinaria y gastronómica.9 
Asimismo, determinar lo que constituye una 
dieta tradicional es un reto, ya que el término 
puede referirse a dietas consumidas en regiones 
específicas, o bien a dietas que consumen po-
blaciones indígenas; dietas que se consumían 
antes de la globalización o dietas conformadas 
por alimentos locales y culturalmente acepta-
dos. De hecho, la Comisión Nacional para el Co-
nocimiento y Uso de la Biodiversidad (CONA-
BIO) ha identificado 42 regiones gastronómicas 
diversas y, por el momento, gracias a un certa-
men de «Canastas del Bien Comer», que se basó 
en «El Plato del Bien Comer» adaptado a las 
distintas regiones, ya ha documentado 12 de 
ellas.10 Las canastas regionales pretenden iden-
tificar los alimentos autóctonos y las preparacio-
nes regionales, destacando aquellos que se han 
perdido, con la intención de mostrar su función 
en la dieta, revalorarlos, divulgar su conocimien-
to y destacar la ventaja de rescatarlos. Los ali-
mentos, los platillos y la forma de comer son 
muy distintos en la ciudad y el campo, en la 
costa y el altiplano, en el desierto y la selva, en 
el norte y el sur. De ahí que las canastas regio-
nales reflejan la dieta tradicional de distintos 
rincones del país.7

Tabla 1. Elementos afines entre la dieta mediterránea y la dieta tradicional mexicana

Dieta mediterránea Dieta tradicional mexicana

Alimentos locales frescos y de temporada ✔

Frugalidad ✔

Abundantes vegetales (verduras, legumbres, frutas, 
tubérculos, cereales y frutos secos)

✔

Pescado, aves, huevo y lácteos con moderación ✔

Aceite de olivo Aguacate

Vino Bebidas fermentadas
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ALIMENTACIÓN TRADICIONAL 
MEXICANA: FUSIÓN DE DOS 
CULTURAS

En una revisión sistemática de la literatura, 
buscando establecer una definición de dieta tra-
dicional en México, se sugirió que esta se com-
pone por granos enteros, leguminosas y vegeta-
les, con una buena cantidad de maíz, frijoles y 
chile. Se observó que complementan a esta 
dieta los productos del maíz, las frutas, el pesca-
do y los mariscos, las carnes, los azúcares y edul-
corantes y las hierbas y condimentos. Sin em-
bargo, debido a que existen pocos estudios y la 
heterogeneidad entre ellos es alta, los autores 
destacan el hecho de que no hay una sola defi-
nición y que se requiere más investigación al 
respecto.3 Algunos investigadores han desarro-
llado una puntuación de dieta tradicional mexi-
cana, la cual se asoció con un mayor consumo 
de hidratos de carbono, proteínas vegetales y 
fibra dietaria, y menor consumo de azúcares 
añadidos y grasas totales.11 En un estudio de 
intervención en mujeres descendientes de 
mexicanos (primera o segunda generación), la 
dieta tradicional mexicana incluía frijoles, torti-
llas de maíz, sopas (pozole, menudo), platillos 
mixtos tradicionales (tamales), frutas cítricas, 
verduras (nopales, jícama), grasas animales, le-
che entera y aguas frescas. Esta se comparó con 
una dieta tipo «americana» (hidratos de carbo-
no refinados, aceites vegetales, leche descrema-
da, alimentos procesados, carnes procesadas y 
bebidas azucaradas), observándose menores 
concentraciones de insulina y una menor resis-
tencia a la insulina.12 

La alimentación tradicional mexicana nace 
de la fusión de dos grandes tradiciones alimen-
tarias: la mesoamericana y la española. La pri-
mera se basaba en alimentos como maíz, ama-
ranto, frijol, calabaza, chía, una variedad de 
verduras y frutas (chile, nopal, flores, tubérculos, 
hongos y quelites), animales de caza y pesca 
(guajolote, venado), condimentos (chile, epazo-
te, vainilla y achiote) y endulzantes como la miel 
de abeja y el jarabe de maguey o agave; con 
instrumentos como el comal, el molcajete, el 
metate, las jícaras y el guaje; con técnicas de 
preparación particulares (huatape, mixiotes, 

moles, nixtamal, pib, pipián, entre otras). El uso 
de los recursos naturales y el respeto ecológico 
eran características de la cultura alimentaria me-
soamericana. Los platillos resultantes eran equi-
librados y saludables. La segunda, de estirpe 
mediterránea, tiene influencias árabe, africana y 
asiática. Aportaron al mestizaje el trigo, el arroz, 
la vid, la caña de azúcar, el chícharo y el garban-
zo, los puercos, el ganado ovino, vacuno y capri-
no, entre muchos otros alimentos. La fusión de 
ambas culturas alimentarias desembocó en la 
tradición novohispana, donde se combinaron 
alimentos y procedimientos de preparación que 
resultaron en una gran diversidad de platillos 
que, a su vez, ofrecieron variantes regionales de 
acuerdo con las circunstancias geográficas y 
económicas. Este patrón tradicional, vigente 
hasta mediados del siglo XX, daba preferencia a 
destinar el tiempo necesario para la preparación 
y el consumo de los platillos, aportando placer 
e identidad, además de ser eficiente desde la 
perspectiva económica y ecológica.13,14

La dieta tradicional mexicana —o las tan di-
versas dietas tradicionales mexicanas— tiene 
cualidades de dieta saludable cuando se consu-
me en un contexto de suficiencia. El maíz es la 
fuente principal de energía y proteína. Aporta 
fibra dietaria, hierro y otros nutrimentos, y no 
tiene azúcares ni sal agregados. Además, la nixa-
malización aporta calcio y aumenta la cantidad 
de biotina y proteínas biodisponibles. El frijol es 
fuente de fibra y almidones resistentes, tiene 
bajo índice glucémico y complementa el perfil 
de aminoácidos del maíz. La amplia variedad de 
verduras y frutas, diversas en colores y texturas, 
es fuente de vitaminas, compuestos bioactivos 
y nutrimentos inorgánicos. Lo anterior se com-
plementa con moderación en la participación 
de los alimentos de origen animal y el tamaño 
de las porciones. 

La dieta tradicional mexicana y la dieta medi-
terránea comparten características que van más 
allá de haber sido nombradas patrimonio cultu-
ral de la humanidad por la Organización de las 
Naciones Unidas para la Educación, la Ciencia y la 
Cultura (UNESCO). Ambos patrones alimentarios 
priorizan el disfrute de las comidas, la conviven-
cia y dedicar tiempo a las comidas; la modera-
ción en todos los sentidos, incluyendo el tamaño 
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de las porciones y la vida activa. En el caso de la 
dieta mexicana, estas recomendaciones se plas-
man en las guías alimentarias para población 
mexicana (recomendaciones 1, 5 y 10).15

El patrón alimentario tradicional mexicano 
es bajo en sodio, grasa, azúcares añadidos con 
una densidad energética de media a baja y baja 
carga glucémica; y es alto en calcio, en la rela-
ción calcio-fósforo, en almidones, fibra y fitonu-
trimentos. Estas cualidades —cuando no se 
acompañan de productos altamente procesados 
y de bebidas azucaradas— convierten la dieta 
tradicional mexicana en una opción viable y cul-
turalmente aceptable para la prevención de obe-
sidad e, incluso, para el control del peso corporal.

DIETA DE LA MILPA

Una de las opciones de dieta tradicional que 
se han propuesto recientemente para México es 
la llamada «dieta de la milpa», la cual rescata toda 
una forma tradicional de alimentación de las cul-
turas mesoamericanas. La milpa es un agrosiste-
ma productivo alimentario basado en el policulti-
vo que ha sido el fundamento de la alimentación 
del pueblo mesoamericano. Aunque puede 

incluir distintos vegetales según la región, la mil-
pa generalmente se refiere a la tríada maíz, frijol y 
calabaza. Aunque puede presentarse con otros 
cultivos como el jitomate y el chile. La base está 
en el consumo de alimentos vegetales. Promueve 
un alto consumo de frutas, verduras, leguminosas, 
semillas y granos o cereales poco refinados, inclu-
yendo el maíz nixtamalizado. Rescata el consumo 
de alimentos frescos y locales, en vez de alimen-
tos industrializados. La combinación de legumi-
nosas —como el frijol— con el maíz resulta en un 
aporte de proteínas completo y de excelente cali-
dad.16 En la tabla 2, se muestran los alimentos más 
representativos de la dieta de la milpa. 

La dieta de la milpa incluye productos de 
origen animal con moderación: huevo, insectos 
(gusano de maguey, chapulines), aves (guajolo-
te), pescados  (bagre, trucha, pescado blanco, 
tiburón, robalo, mantarraya, mojarra, sierra, y 
otros) y mariscos (cangrejos, mejillones, ostras, 
acamayas, pulpos, camarón, y otros). También 
incluye quesos blancos específicos de México 
(requesón, ranchero, Oaxaca). Como fuentes de 
grasa y proteínas adicionales, se promueve el 
consumo de semillas (pepita de calabaza, caca-
huate, piñón, chía). También se fomenta el con-
sumo de aguacate y aceite de aguacate.14

Tabla 2. Alimentos representativos de la dieta de la milpa14

Grupo Alimentos representativos

Verduras Nopales, quelites, quintoniles, verdolagas, ejotes, romeritos, huazontle, 
jitomate, tomate verde, miltomate, chiles, pimientos, calabazas, chayotes, 
chilacayote, colorines, flor de izote, jícama, berros, chaya, huitlacoche, 
achiote, epazote, vainilla, acuyo, hongos y pimienta gorda, entre otros

Frutas Guanábana, tuna, papaya, zapote negro, chicozapote, mamey, guayaba, 
tejocote, capulín, piña, anona, xoconoxtle, chirimoya, nance, ciruela amarilla 
y pitahaya

Leguminosas Frijoles, habas

Cereales y tubérculos Maíz nixtamalizado, amaranto, avena, camote, yuca, chinchayote

Oleaginosas Cacahuate, pepita de calabaza, piñón

Grasas Aguacate, aceite de aguacate

Azúcares Miel de abeja, miel de agave
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La dieta de la milpa también incluye algu-
nas bebidas como el aguamiel de maguey, el 
pozol, el chocolate y el atole. Estas bebidas de-
ben consumirse con moderación por su conte-
nido en azúcares y grasas, o limitarse en caso de 
problemas de obesidad u otros trastornos me-
tabólicos.14

No existen estudios de intervención o longi-
tudinales que hayan evaluado la dieta de la mil-
pa. Sin embargo, comparte ciertas característi-
cas con la dieta mediterránea. En primer lugar, 
los alimentos que incluye principalmente son 
vegetales y modera el consumo de alimentos de 
origen animal. En general, la dieta de la milpa 
tiene una alta densidad de nutrimentos, un alto 
aporte de fibra, grasas monoinsaturadas, ácidos 
grasos omega 3, un alto aporte de antioxidantes 
y compuestos fitoquímicos (polifenoles, carote-
noides), así como de hidratos de carbono de 
bajo índice glucémico. También tiene un bajo 
contenido en grasas animales. Existe evidencia 
de que el consumo de patrones de alimentación 
similares en su aporte de nutrimentos y sustan-
cias bioactivas ha mostrado beneficios a nivel 
metabólico, inflamatorio, antioxidante y en la 
microbiota intestinal.17

SOSTENIBILIDAD AMBIENTAL

La evidencia del impacto ambiental que 
tiene la cadena de producción y la distribución 
de alimentos, como la emisión de gases con 
efecto invernadero, la disrupción del ciclo de 
nutrimentos, la competencia por tierra y agua 
y la pérdida de la biodiversidad, ha destacado 
la urgencia de modificar los patrones de con-
sumo para promover sistemas alimentarios 
sostenibles y evitar el deterioro ambiental, 
además de garantizar una buena salud y nutri-
ción en la población.1,18  Se ha observado un 
aumento del 37% en las emisiones globales de 
gases de efecto invernadero a nivel mundial, 
incluyendo un 10% derivado del desperdicio 
de alimentos y pérdidas. Se sabe que los pa-
trones de alimentación basados en plantas 
pueden tener un impacto ambiental menor, 
mientras que una alimentación basada en ali-
mentos de origen animal y un alto consumo 

de alimentos ultraprocesados tienen un mayor 
impacto ambiental.19,20

En 2019, la Comisión EAT-Lancet destacó 
esta problemática, haciendo énfasis en la urgen-
cia de modificar nuestros patrones de consumo 
para cumplir con los objetivos de desarrollo sos-
tenible y el acuerdo de París. De no hacerlo, es 
altamente probable que aumente la desnutri-
ción, se produzca una mayor inseguridad ali-
mentaria, así como una degradación grave del 
planeta. Este grupo de expertos presentó metas 
globales para dietas saludables y una produc-
ción sostenible de alimentos, introduciendo el 
concepto de «dieta de salud planetaria», desta-
cando la función de las dietas en la salud huma-
na y la sostenibilidad ambiental. Esta comisión 
propuso la dieta saludable de referencia (por sus 
siglas en inglés, EAT-HRD), que se adapta a indi-
viduos de diferentes culturas y áreas geográficas 
de diferentes países.1 En la tabla 3 se muestra la 
dieta EAT propuesta por la comisión EAT. 

De acuerdo con los datos de consumo die-
tético de las ENSANUT 2012 y 2016, en compa-
ración con la dieta EAT-HRD, los principales sub-
grupos de alimentos consumidos en exceso en 
México son la carne roja (5.4 veces), los azúcares 
añadidos (2.5 veces), el huevo (3.2 veces), así 
como las carnes procesadas, los cereales bajos 
en fibra y los cereales altos en azúcares y/o gra-
sas saturadas. El consumo de nueces (< 0.05 
veces), de leguminosas (1/3), de frutas, verduras 
y granos enteros (< 0.7-0.8 veces) fue menor al 
establecido en la dieta recomendada EAT-HRD.16

Hasta mediados del siglo xx, la mezcla de 
aciertos de la cultura mesoamericana y la espa-
ñola permitía —salvo a los sectores de la pobla-
ción con limitaciones económicas o aislamiento 
geográfico o social—  una alimentación equili-
brada y variada, convirtiéndola en una alimen-
tación saludable. Hace unos 40 años en México 
empezó a perderse el patrón alimentario tradi-
cional debido a una multiplicidad de factores; 
entre ellos, la urbanización desordenada, la glo-
balización acompañada de consumismo y la 
barbarización en la alimentación y en el sistema 
agroalimentario, la publicidad fantasiosa y en-
gañosa y el pensamiento mágico. Esto desem-
bocó en la actual alimentación incorrecta, cos-
tosa, perjudicial y poco respetuosa de la 



12

Análisis de dietas en el manejo del peso saludable

sostenibilidad ambiental. Así, sin resolverse los 
problemas de nutrición asociados con la pobre-
za, inició la pandemia de obesidad y enfermeda-
des metabólicas crónicas, perdiéndose la tradi-
ción protectora. En términos de dieta, esto 
comporta menos comidas familiares, comer 
para sobrevivir, cualquier cosa, de prisa y sin es-
tructura u horarios.11

Desafortunadamente, hay alimentos y rece-
tas tradicionales mexicanas que han caído en 
desuso y prácticamente han desaparecido de 
nuestra dieta. Actualmente, muchos de los ali-
mentos tradicionales mexicanos son difíciles de 
conseguir debido a su baja demanda y su falta 
de promoción. Hoy, algunos de estos alimentos 
tienen un importante valor culinario en otros 

países, mientras que en el nuestro se asocian 
con pobreza. Ejemplo de esto son los frijoles, 
importante fuente de proteínas, hierro y fibra 
dietaria; los insectos; algunos hongos como el 
cuitlacoche y una variedad de quelites (alimen-
tos de baja densidad energética y alto conteni-
do de vitaminas antioxidantes).7

Es urgente recuperar lo perdido. A comer 
bien se aprende comiendo bien, para que se 
vuelva una costumbre, un acto automático. De-
ben hacerse esfuerzos para recuperar la cultura 
alimentaria tradicional con predominio de ali-
mentos naturales o poco procesados y locales 
que conforman dietas de baja densidad energé-
tica y alta densidad de nutrimentos, beneficio-
sas para las personas y el planeta.

Tabla 3. Componentes de la dieta de salud planetaria EAT1

Consumo recomendado 
(intervalo posible)

(g/día)

Energía
(kcals/día)

Granos enteros: arroz, trigo, maíz, otros 232 811

Tubérculos: papas, yuca, camote 50 (0-100) 39

Verduras: todo tipo de verduras 300 (200-600) 78

Frutas: todo tipo de frutas 200 (100 a 300) 126

Productos lácteos: leche entera o equivalentes 250 (0 a 500) 153

Fuentes de proteínas:

	– Ternera, cordero, cerdo 14 (0 a 28) 30

	– Pollo y otras aves 29 (0 a 58) 62

	– Huevo 13 (0 a 25) 19

	– Pescados 28 (0 a 100) 40

	– Leguminosas 75 (0 a 100) 284

	– Nueces y semillas 50 (0 a 75) 291

Grasas añadidas:

	– Aceites insaturados 40 (20 a 80) 354

	– Aceites saturados 11.8 (0 a 11.8) 96

Azúcares añadidos 31 (0 a 31) 120
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“Uno nunca se da cuenta de lo que se ha hecho; uno solo puede ver lo que queda por hacer”.
María Salomea Skłodowska-Curie

INTRODUCCIÓN

La dieta mediterránea (DieMed) es un tipo 
de alimentación basada en la cocina tradicional 
de los países localizados junto al mar Mediterrá-
neo. Se considera una valiosa herencia cultural, 
transmitida durante muchos siglos y por varias 
civilizaciones, y que se enriqueció con las apor-
taciones de las nuevas plantas y alimentos que 
llegaron de América, tras su descubrimiento a 
finales del siglo XV.1 En el año 2010 fue declara-
da Patrimonio Cultural Intangible de la Humani-
dad por la Organización de las Naciones Unidas 
para la Educación, la Ciencia y la Cultura (UNES-
CO),2 y en la Conferencia de la Organización de 
las Naciones Unidas (ONU) sobre el Cambio Cli-
mático (COP25) fue reconocida como una dieta 
sana y sostenible.3

CARACTERÍSTICAS

No existe una definición única de la DieMed. 
Sin embargo, se basa en los ingredientes pro-
pios de la agricultura local de los países del Me-
diterráneo, sobre todo España e Italia. Incluye 
las recetas típicas de estos lugares, elaboradas 
con productos de temporada, así como prepara-
ciones tradicionales o representativas de cele-
braciones y características culturales como el 
hábito de comidas compartidas en familia o con 
amigos.

La DieMed promueve una reducción en el 
consumo de carnes e hidratos de carbono en 
beneficio de más alimentos vegetales y grasas 
monoinsaturadas.4 Sus características son:5

	– Elevado consumo de grasas (> 40% del 
valor calórico total) principalmente en 
forma de aceite de oliva. 

	– Alta ingestión de cereales integrales, fru-
tas, verduras y frutos secos. 

	– Consumo moderado-alto de pescado. 
	– Consumo moderado-bajo de carne blanca 

(aves y conejo) y productos lácteos des-
cremados, sobre todo en forma de queso 
fresco o yogurt.

	– Baja ingestión de carnes rojas y productos 
derivados. 

	– Consumo moderado de vino junto con las 
comidas.

IMPORTANCIA

Como consecuencia de la transición epide-
miológica y nutricional, las enfermedades car-
diovasculares actualmente ocupan los primeros 
puestos en las tasas de morbimortalidad a nivel 
mundial, siendo la causa principal de dichas en-
fermedades, la arterioesclerosis.

Las primeras investigaciones sobre la DieMed 
surgieron al comparar la prevalencia de enferme-
dades crónicas y cardiovasculares entre diferentes 
países, que resultó mucho menor en los países 
cercanos al Mediterráneo, situación relacionada 
sobre todo con los hábitos de alimentación.6,7 En 
un principio, los beneficios de la DieMed en la 
reducción del riesgo de las enfermedades cardio-
vasculares se atribuían a su acción sobre los facto-
res de riesgo, concretamente la concentración 
plasmática de colesterol, la hipertensión arterial 
(HTA) y la diabetes mellitus (DM). Sin embargo, en 
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los últimos años la evidencia científica ha demos-
trado que la acción biológica de los nutrimentos 
de la dieta, por un lado, es capaz de modular los 
mecanismos que producen la lesión vascular, 
como el estrés oxidativo, la resistencia a la insuli-
na, la coagulación y la inflamación; y por otro, de 
reducir la incidencia de eventos cardiovasculares.1

Años después, en el año 2013, se publicó el 
estudio PREDIMED en el que mostraron los resul-
tados de una intervención nutricional con un se-
guimiento medio de casi 5 años en más de 7,000 
sujetos, en los que hubo una reducción del 30% 
del riesgo cardiovascular en el grupo que consu-
mió una dieta rica en aceite de oliva virgen (> 40 g 
al día) versus 28% en el grupo que consumió una 
dieta abundante en frutos secos (15 g de nueces 
y 7.5 g de avellanas y almendras al día).8,9

Posteriormente, en el 2016 se publicaron los 
primeros resultados del estudio CORDIOPREV en 
el que se investigó la capacidad de la DieMed 
para reducir la progresión de la enfermedad co-
ronaria durante 7 años comparado con una dieta 
baja en grasas, pero sin aceite de oliva.10 Resul-
tados secundarios del mismo ensayo evidencia-
ron que, en pacientes con enfermedad coronaria 
o aún con disfunción endotelial severa, la Die-
Med regula mejor la función endotelial y contro-
la más la homeostasis vascular.11

FACTORES DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR 
MODIFICABLES POR LA DIETA 
MEDITERRÁNEA

El aumento en la incidencia mundial de la 
enfermedad cardiovascular se corresponde con 
la incidencia poblacional de los factores de ries-
go modificables, como el consumo de grasas 
saturadas, el sedentarismo, el estrés y el taba-
quismo, y los factores no modificables, entre los 
que se encuentran la edad, el sexo y la genética.

Mente et al.12 publicaron una revisión siste-
mática sobre una asociación válida de causali-
dad entre factores dietéticos, como el consumo 
de verduras, frutos secos y patrones dietéticos 
mediterráneos, y la enfermedad coronaria.

Además, a pesar de que durante mucho tiem-
po se subrayó el hecho de reducir únicamente la 

ingestión total de las grasas para disminuir el 
riesgo cardiovascular, hay evidencia científica que 
aclaró esa idea errónea. Como el ensayo contro-
lado en el que participaron más de 45 000 muje-
res, a quienes aleatoriamente se les asignó una 
dieta baja en grasas y alta en verduras, frutas y 
granos, o bien a un grupo control, y tras un segui-
miento medio de 8.1 años no se encontró eviden-
cia de que la dieta experimental disminuyera los 
riesgos de enfermedad coronaria, ictus y enfer-
medad cardiovascular total.13 

Lípidos
Existe suficiente evidencia del beneficio de 

la dieta sobre el riesgo cardiovascular, su efec-
to directo en el metabolismo lipídico, sobre 
todo en las concentraciones de colesterol total 
y colesterol de baja densidad (LDL) que se co-
rrelacionan directamente con el riesgo de en-
fermedad cardiovascular, así como en las con-
centraciones del colesterol de alta densidad 
(HDL) que se asocian inversamente al desarro-
llo del evento cardiovascular.14,15 Los alimentos 
con mayor aporte de grasas son los que más 
inciden en las concentraciones de LDL, impac-
tando, como se mencionó anteriormente, no 
solo en la cantidad sino sobre todo su calidad. 
Así, tenemos las grasas saturadas de origen 
animal: carnes, huevos, leche y derivados, y las 
vegetales: aceites de coco y palma. Por otro 
lado, se encuentran las grasas poliinsaturadas 
que disminuyen tanto el LDL como el HDL, 
mientras que las monoinsaturadas reducen el 
LDL y mantienen o elevan el HDL. Con relación 
a los triglicéridos, estos se elevan a partir de 
dietas ricas en hidratos de carbono, mientras 
que las grasas poliinsaturadas y monoinsatura-
das los disminuyen.16,17 

En el estudio de Estruch et al.18 específica-
mente la DieMed más aceite de oliva (1 L por 
semana) y frutos secos (30 g al día), demostró 
disminución en el LDL, aumento en el HDL y la 
apolipoproteína (Apo) A1, y una reducción de la 
ApoB y la relación ApoB/ApoA1. 

Por ello, la DieMed, a través del alto consumo 
de aceite de oliva, frutas y verduras, disminuye 
las concentraciones de las diferentes fracciones 
de lípidos sanguíneos.14,19,20
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Presión arterial
La DieMed tiene la capacidad de disminuir 

los valores de la presión arterial sistólica y dias-
tólica21 y existen diversos estudios que demues-
tran un efecto sinérgico hipotensor de varios 
alimentos, entre los que figuran ciertos tipos de 
grasa (aceite de oliva y los ácidos grasos ome-
ga-3),22,23 las verduras, el pescado24 y la fibra.25,26 
Varios estudios indican que, en el caso del acei-
te de oliva, sus beneficios sobre la presión arte-
rial se deben a su contenido específicamente de 
grasas monoinsaturadas.27,28

Inflamación
Nuevamente, en el estudio de Estruch et al.18 

la DieMed con aceite de oliva redujo las concen-
traciones de la proteína C reactiva, comparado 
con la dieta baja en grasa. Asimismo, Esposito et 
al.29 estudiaron en sujetos con síndrome meta-
bólico, una dieta estilo mediterráneo con cerea-
les integrales, frutas, verduras, frutos secos y 
aceite de oliva, que disminuyó significativamen-
te la resistencia a la insulina y las concentracio-
nes séricas de la proteína C reactiva de alta sen-
sibilidad y las interleucinas-6, 7 y 18, todo ello 
atribuido al contenido de fibra y ácidos grasos 
omega-3 en la dieta experimental.

Diabetes mellitus
Como es conocido, la promoción de los estilos 

de vida saludables es básica para poder evitar o 
retrasar la aparición de la DM tipo 2,30 que en suje-
tos con alto riesgo vascular no es la excepción. Así, 
Salas-Salvadó et al. describen cómo después de 5 
años de que sujetos no diabéticos, sin variaciones 
en el peso corporal y sin cambios significativos en 
la actividad física siguieran una DieMed, la inciden-
cia de la DM se redujo en un 52% (IC 95%, 27-86) 
respecto al grupo con una dieta baja en grasas.31

CONCLUSIONES

La dieta mediterránea es un estilo de vida 
rico, equilibrado y, sobre todo, saludable. Las 
siguientes son recomendaciones generales para 
tener un mayor apego a ella:

	– Consumir de 7 a 10 porciones diarias de 
frutas y verduras.

	– Preferir los granos enteros y cereales inte-
grales, y evitar el pan, los cereales y las 
pastas. 

	– Consumir más el aceite de oliva como sus-
tituto de la mantequilla o la margarina.

	– Consumir pescado dos veces por semana. 
El atún fresco o enlatado al agua, el sal-
món, la trucha, la caballa y el arenque son 
opciones saludables. 

	– Sustituir la carne por pescado o aves de 
corral. Si se consume carne, asegurarse de 
que sea magra y en porciones pequeñas.

	– Consumir yogurt griego o natural bajo en 
grasa y pequeñas cantidades de una va-
riedad de quesos.

	– Incluir hierbas y especias que aumentan el 
sabor y disminuyen la necesidad de sal.

	– Beber por lo menos dos litros de agua al 
día. El vino (sobre todo tinto) debe tomar-
se con moderación y durante las comidas. 
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento en personas que presentan 
obesidad o sobrepeso debe realizarse mediante 
un manejo integral, el cual debe incluir: educa-
ción nutricional, actividad física y, en caso nece-
sario, terapia conductual.1

En este capitulo se hablará de las dietas de 
muy bajo aporte calórico, refiriéndose a un 
aporte calórico de 400 a 800 kcals/día,2 y las de-
nominadas de bajo aporte calórico, que aportan 
entre 800 y 1,200 kcals/día, de acuerdo con la 
estandarización internacional, la legislación de 
la Administración de Alimentos y Medicamentos 
de los Estados Unidos (FDA) y la Unión Europea 
(UE). Con relación a estas clasificaciones, no se 
ha considerado la composición corporal y las 
necesidades energéticaos de las personas que la 
realizan. Sin embargo, los resultados obtenidos 
en la pérdida de peso son significativamente di-
ferentes en los pacientes.3

Actualmente, para el tratamiento de la obe-
sidad mórbida y las complicaciones que desa-
rrolla el paciente, una de las opciones que au-
menta consiste en las dietas con muy bajo 
valor calórico, permitiendo una disminución de 
niveles glucémicos, tensión arterial, dislipide-
mias, síndrome de apnea del sueño, esteatosis 
hepática, enfermedades coronarias, algunos ti-
pos de cáncer, alteraciones menstruales y psi-
cológicas y en pacientes sometidos a cirugías 
bariátricas.4,5

Una de las características de estas dietas es 
su presentación, que puede darse en dietas-fór-
mulas líquidas o en polvo, substituyendo varias 
o la totalidad de los tiempos de comida. También 
deben aportar 0.8-1.5 g/kg de proteínas, prefe-
rentemente de alto valor biológico, vitaminas y 

minerales recomendados, así como ácidos gra-
sos, lo que garantiza la debida conservación de 
masa magra.6

Otra forma de hacer uso de las dietas de 
muy bajo valor calórico es en forma parcial, 
como sustituto de alguna de las comidas princi-
pales de la dieta, lo cual, de acuerdo con inves-
tigaciones, puede inducir la pérdida de peso en 
mayor porcentaje que cuando la persona única-
mente hace uso de dietas estándares.5

EFECTOS FISIOLÓGICOS DE 
LAS DIETAS MUY BAJAS  
EN CALORÍAS

El efecto fisiológico por la ingestión de die-
tas bajas o muy bajas en calorías induce una ac-
tivación neuroendocrina en el organismo, pro-
vocando el traslado de las reservas de glucógeno 
y, en consecuencia, la disminución de glucosa 
cerebral disponible, así como los niveles de in-
sulina y leptina aumentando el apetito.7

Otro de los efectos de la reducción calórica 
es el aumento de la cetogénesis desde el inicio 
de la dieta, con un aumento de los cetoácidos 
en sangre y orina y una pérdida de nitrógeno 
que disminuye conforme se continúa con la die-
ta y la disminución de peso.8

A nivel lipídico, este tipo de dieta disminuye 
el colesterol sérico, los triglicéridos, las lipopro-
teínas de baja densidad (LDL), y se potencia el 
aumento de las lipoproteínas de alta densidad 
(HDL).5,8

En el metabolismo de los hidratos de carbo-
no, se mejora la resistencia a la insulina, dismi-
nuyen los niveles glucémicos, lo cual en pacien-
tes con diabetes tipo 2 (DM2) que presentan 
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obesidad coadyuva a la disminución de su trata-
miento hipoglucemiante con el fin de evitar hi-
poglucemias.8

La tensión arterial sistólica y diastólica se 
manifiesta con una mejora de las cifras y la dis-
minución de peso por el consumo de este tipo 
de dietas. Otro de los efectos es la reducción de 
la retención de líquido.5

Una de las comorbilidades más frecuentes 
en las personas con obesidad es la presencia de 
la DM2. El efecto de este tipo de dietas se mani-
fiesta en la disminución de niveles de insulina y 
del péptido C sérico, determinado mediante el 
aumento de la sensibilidad a la insulina periféri-
ca mediante índice del modelo homeostático 
para evaluar la resistencia a la insulina (HO-
MA-IR).9 Otro factor es la recuperación parcial de 
la función de la célula beta mediante la mejora 
de la secreción de insulina.10

USO DE DIETAS CON BAJAS Y 
MUY BAJAS CALORÍAS

Cuando un paciente presenta un índice de 
masa corporal (IMC) superior a 30 kg/m2 y ha 
realizado tratamientos con dietas reducidas en 
calorías sin resultados favorables, se puede uti-
lizar este tipo de régimen. Sin embargo, a conti-
nuación se mencionan las indicaciones que de-
ben tenerse en cuenta para su uso:

	– Una necesidad de pérdida de peso rápida 
por la presencia de patologías graves aso-
ciadas a la obesidad que mejore significa-
tivamente con la reducción; por ejemplo, 
DM2, hipertensión arterial, dislipidemias, 
entre otras, mejorando rápidamente los 
síntomas y los valores de laboratorio.11,12

	– Varios autores consideran que la primera 
opción para el tratamiento en obesidad 
mórbida (IMC  >  40 kg/m2) debe ser una 
dieta muy baja en calorías.5

Para el inicio de este tipo de dietas debe rea-
lizarse una historia clínica completa, física, antro-
pométrica y de laboratorio, siempre junto con al-
ternativas para la modificación de estilos de vida 
para el paciente, evitando el aumento de peso 
posterior no continuando con la dieta, la cual ge-
neralmente no debe durar más de 12 semanas.

CONTRAINDICACIONES PARA 
HACER USO DE DIETAS BAJAS 
EN MUY BAJAS CALORÍAS

Las contraindicaciones que deben tenerse 
en cuenta en personas que necesitan la pres-
cripción de este tipo de dietas son que tengan 
un normopeso, lo que significa que su IMC sea 
menor a 25 kg/m2, con la finalidad de no perder 
masa magra por el consumo inadecuado de ma-
cronutrimentos.

Otra contraindicación es cuando la persona 
presenta IMC entre 25 y 30 kg/m2, demostrado 
que con una modificación en su dieta habitual 
moderadamente hipocalórica se puede llegar a 
su normopeso.

Cuando la persona está embarazada o en 
período de lactancia, porque sus requerimien-
tos nutricionales deben aumentarse para cubrir 
las necesidades fisiológicas.

En caso de que el paciente presente alguna 
patología sistémica u orgánica grave, se debe va-
lorar individualmente los factores que implica 
este tipo de dietas para el beneficio del paciente. 

Este tipo de dieta no debe llevarse a cabo en 
personas con diabetes mellitus tipo 1, ya que al 
inicio de la misma existe un aumento de ceto-
génesis que puede causar cetoacidosis.

Cuando se diagnostican trastornos de la 
conducta alimentaria o patologías psiquiátricas 
graves.5

Cuando el paciente tiene menos de 18 años 
y está en crecimiento, la valoración integral del 
mismo es importante, porque de ello depende 
el beneficio de realizar este tipo de dieta, no 
afectando o poniendo en riesgo su salud y de-
sarrollo. Asimismo, en adultos mayores de 65 
años su adaptación metabólica a dietas restric-
tivas puede ser difícil, utilizándose siempre y 
cuando sea indispensable para mantener la sa-
lud integral, ya que a estas edades sus necesida-
des energéticas pueden estar disminuidas.13

EFECTOS SECUNDARIOS

El consumo de una dieta baja o muy baja in-
gestión en calorías puede producir efectos se-
cundarios si no se tiene la supervisión periódica 
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de un profesional, como consecuencia de la in-
gesta inadecuada de macro y micronutrimentos 
durante un tiempo prolongado. Estos efectos 
secundarios se caracterizan por:

	– Intolerancia al frío y sequedad en la piel 
motivadas por el descenso del gasto me-
tabólico basal.

	– Debido al prolongado tiempo de la dieta, 
puede presentarse caída del cabello en el 
10% de los pacientes.

	– Presencia de estreñimiento por alteracio-
nes en la función intestinal, que mejora 
con la incorporación de vegetales con 
contenido calórico bajo y, cuando este 
problema se agudiza, se debe proporcio-
nar combinados de fibra.

	– Debido a la restricción de calorías en los 
primeros días, puede aparecer dolor de 
cabeza, mareos y fatiga, que generalmen-
te son leves y no es necesaria una suspen-
sión de la dieta.

	– Por la movilidad del colesterol del tejido 
adiposo debida a la reducción ponderal 
rápida, la bilis es más litogénica por exce-
so de saturación, y el consumo de la dieta 
baja en grasas comporta el vaciado de la 
vesícula biliar incompleta, pudiendo oca-
sionar colelitiasis, que puede afectar al 11-
28% de los pacientes.

	– Uno de los problemas asociados a la 
obesidad es la infiltración de grasa hepá-
tica, ocasionando una regresión en la 
dieta. Una de las características inciales 
es el aumento de las enzimas hepáticas 
y su posterior descenso hasta niveles in-
feriores.

	– En pacientes con antecedentes de hiperu-
ricemia y/o antecedentes de gota, al prin-
cipio debido al tipo de alimento adminis-
trado, la dieta puede producir un 
aumento de ácido úrico, que puede solu-
cionarse con el consumo de tratamiento 
medicamentoso.

	–  Las personas con obesidad pueden pre-
sentar contenido mineral óseo superior a 
lo normal. Cuando su peso se reduce sig-
nificativamente la densidad ósea disminu-
ye proporcionalmente a la cantidad de 
peso perdido.5

CONCLUSIONES

Las dietas con muy bajo valor calórico se uti-
lizan con más frecuencia en el tratamiento de la 
obesidad mórbida, ya que comporta disminuir 
alteraciones metabólicas causantes de enferme-
dades crónicas degenerativas, 

Varios estudios con períodos de seguimiento 
largos han analizado los componentes bioquími-
cos, así como de evaluación del impacto de nue-
vas medidas de seguimiento en la práctica clíni-
ca, las cuales son necesarias para establecer la 
seguridad y efectividad de este tipo de dietas 
con la interacción de una atención multidiscipli-
nar, traduciéndose en el tratamiento favorable 
de una enfermedad de alta prevalencia en la ac-
tualidad como es la obesidad.14

La clave del éxito en cualquier tratamiento es 
que los pacientes se adhieran al mismo durante 
más tiempo, que acudan a revisiones con entre-
vistas personales, terapia de grupo o que realicen 
algún tipo de ejercicio, obteniendo mejores re-
sultados a largo plazo.14 Sin embargo, existen fac-
tores que contribuyen al incumplimiento, como 
la percepción de la salud, relaciones, factores so-
cioeconómicos y problemas psicosociales que 
suelen asociarse a la presencia de obesidad.14
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INTRODUCCIÓN 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
define la obesidad como una acumulación 
anormal o excesiva de grasa, la cual incrementa 
el riesgo de complicaciones médicas que pue-
den afectar la salud y reducir la esperanza de 
vida.1 A nivel epidemiológico, se utiliza el índi-
ce de masa corporal (IMC) para definir la obesi-
dad. Operativamente, se clasifica como un IMC 
superior a 30 kg/m2 y se subclasifica en clase 1 
(30-34.9), clase 2 (35-39.9) y clase 3 (≥ 40). El 
exceso de grasa corporal es un factor de riesgo 
importante para el desarrollo de enfermedades 
crónicas no transmisibles, siendo las comorbili-
dades con mayor prevalencia la enfermedad 
cardiovascular (ECV) y enfermedad vascular 
cerebral (EVC), diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
trastornos musculoesqueléticos (especialmente 
osteoartrosis), así como un mayor riesgo en 
diferentes tipos de cánceres como el de endo-
metrio, mama, ovario, próstata, hígado, vesícula 
biliar, riñón y colon (se estima que el 20% de 
todos los cánceres se puede atribuir a la obesi-
dad). Independientemente del riesgo de la die-
ta, todas estas comorbilidades aumentan a 
medida que el IMC es más elevado.1 

A nivel clínico, estas complicaciones ocurren 
debido al exceso de adiposidad y la disfunción 
del tejido adiposo, así como a la acumulación 
ectópica de grasa en órganos como el hígado, 
corazón, páncreas y tejido muscular.2 Es impor-
tante recordar que la ubicación y distribución 
del tejido adiposo tienen una función muy im-
portante en la predisposición de un individuo 
para desarrollar complicaciones médicas, inclu-
yendo la interacción con muchos otros factores 

como los ambientales, genéticos, biológicos y 
socioeconómicos. La obesidad, en especial la de 
tipo central, se considera un factor de riesgo en 
varias enfermedades cardiometabólicas y su aso-
ciación con el aumento de la mortalidad misma 
que se ha reconocido durante varias décadas.2

Una de tantas funciones del tejido adiposo 
es permitir el almacenamiento de la energía 
proveniente del metabolismo de los alimentos 
en forma de grasa. Estos depósitos también sir-
ven como aislante corporal para proteger órga-
nos vitales y producir hormonas que regulan 
diferentes procesos metabólicos de nuestro or-
ganismo, por ejemplo, la regulación del apetito. 
Sin embargo, cuando el consumo de energía es 
excesivo y crónico, este tejido se vuelve disfun-
cional, lo cual contribuye a un mayor riesgo 
cardiometabólico.2 El tejido adiposo, al perder 
su capacidad de almacenamiento o de expandi-
bilidad, produce una redirección del exceso de 
energía, generando depósitos de tejido graso 
de forma ectópica en tejido muscular, hígado, 
páncreas y corazón. El exceso de estos depósi-
tos y el tejido disfuncional provocan un impor-
tante aumento en la secreción de adipocitoci-
nas y mediadores inflamatorios que pueden 
alterar el metabolismo de la glucosa y lípidos 
(glucolipotoxicidad), que en conjunto generan 
la disfunción metabólica en órganos y tejidos 
blanco.2 Estudios recientes en sujetos con obe-
sidad y otros factores de riesgo cardiometabóli-
co confirman que la reducción del exceso de 
peso corporal es un objetivo importante para 
lograr la remisión del estado de glucolipotoxici-
dad que genera la disfunción del tejido adiposo, 
con más beneficios en los primeros años de 
aparición de comorbilidades.3 
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INTERVENCIONES DEL ESTILO 
DE VIDA EN EL MANEJO DE 
LA OBESIDAD

En los últimos 20 años, varios estudios han 
generado información suficiente para sugerir que 
la reducción del 10 al 15% de peso es crucial para 
alcanzar estos beneficios. Asimismo, estudios re-
cientes han documentado la remisión del estado 
de glucolipotoxicidad con una reducción supe-
rior a 15 kg. Para este efecto, en programas pro-
tocolizados para el tratamiento y manejo de la 
obesidad y sus comorbilidades, se han utilizado 
dietas muy bajas en calorías (Very Low Calorie 
Diets [VLCD] por sus siglas en inglés) o líquidas, 
siendo un punto importante el mantenimiento 
del peso perdido a largo plazo, debido a que el 
sostenimiento de la reducción de peso es crucial 
para mantener el estado de salud metabólica.4,5

Los cambios de hábitos alimentarios son 
una de las intervenciones de mayor costo bene-
ficio. Estudios como el Action for Health in Diabe-
tes (Look AHEAD, por sus siglas en inglés) han 
demostrado los efectos benéficos de una inter-
vención intensificada en el estilo de vida, lo cual 
genera una pérdida de peso duradera por me-
dio de objetivos realistas y sostenibles a largo 
plazo. En seguimientos de larga duración se ha 
identificado que incluso reducciones del 3 al 5% 
del peso mejoran o revierten varias de las co-
morbilidades relacionadas con la obesidad. Los 
participantes con seguimiento a más de 8 años 
que lograron una reducción del 10% o más de 
peso en los tres primeros meses de tratamiento, 
tienen más probabilidad de mantener esta pér-
dida de peso. Con los datos anteriores, un obje-
tivo razonable es la reducción del 10% del peso 
inicial en los primeros 3 a 6 meses de tratamien-
to, buscando alcanzar el 15% de reducción al 
año.6,7 Sin embargo, hay que diferenciar entre 
programas con componentes de cambios de 
conducta y tratamientos dietéticos de corta du-
ración para perder peso o dietas de moda, los 
cuales muestran una recuperación del peso en 
un 90% de los casos tratados,8 en su mayoría no 
se brinda educación nutricional y se hacen res-
tricciones de alimentos aislados o de grupos 
completos de alimentos. Por sí sola, la reducción 
energética inicial genera una pérdida acelerada 

de peso, pero al no integrar estrategias de edu-
cación para generar hábitos alimentarios salu-
dables, la recuperación de peso es inminente y, 
por lo general, la adherencia a estos tratamien-
tos es muy pobre.9 

Por otra parte, existe evidencia de que las 
intervenciones en el estilo de vida, incluyendo 
las modificaciones en la dieta y actividad física, 
logran una disminución de peso moderada, 
pero sostenida a largo plazo, con lo cual se pue-
den conseguir efectos benéficos en la salud 
cardiometabólica.8,9 

Informes y consensos actuales recomiendan 
el abordaje integral centrado en el paciente, con 
sesiones frecuentes cara a cara, en las cuales se 
aporten las estrategias para solventar las barreras 
en la adherencia al tratamiento desde todas las 
esferas de abordaje; es decir, cambios en la ali-
mentación, aumento en la actividad física, trata-
miento farmacológico, así como la atención del 
equipo de salud mental. Las intervenciones multi 
e interdiscilinarias aumentan la posibilidad de 
lograr un porcentaje mayor de reducción de peso 
y aumentan la probabilidad de mantenimiento a 
largo plazo.10 

Por todo lo anterior, el manejo de la obesi-
dad necesita los siguientes esfuerzos intensivos 
para alcanzar la pérdida de peso del 5 al 15%: 1) 
atención médica para garantizar la salud en ge-
neral; 2) dietas modificadas en energía supervi-
sadas por profesionales de la nutrición; y 3) te-
rapia conductual intensiva. 

¿QUÉ ES UNA DIETA MUY 
BAJA EN CALORÍAS O DIETA 
LÍQUIDA? 

No existe una definición estandarizada. Sin 
embargo, las VLCD o dietas líquidas (debido a 
que utilizan fórmulas estandarizadas que cum-
plen con el contenido calórico deseable para 
este tipo de intervención) implican un consumo 
energético ≤ 800 kcals/día y tienen uso clínico 
desde hace más de 50 años.11 En los años noven-
ta, un grupo de expertos convocado por el Natio-
nal Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) de 
Estados Unidos describió, las VLCD como aque-
llas dietas que proporcionan ≤ 800 kcals/día, 
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coincidiendo con la definición utilizada por el 
panel de expertos europeos.12 Están constituidas 
por dietas líquidas similares a un batido, que se 
preparan con alimentos convencionales o por 
módulos de proteína en polvo, maltodextrinas y 
ácidos grasos listos para mezclarse con agua o 
por reemplazos de alimentos estandarizados 
(fórmulas líquidas con porcentajes específicos de 
hidratos de carbono [HCO], grasas y proteínas, 
cuyo contenido energético se sitúa alrededor de 
250 a 400 kcals, generalmente aportando el 
100% las necesidades diarias de vitaminas y mi-
nerales). Las VLCD suministran aproximadamen-
te 50 a 100 g/día de proteína o de 0.8 a 1.5 g 
proteína/kg de peso teórico y suelen ser bajas en 
HCO, ya que solo contienen unos 50 g/día y de 5 
a 15 g/día de ácidos grasos. Se recomienda la 
suplementación de vitaminas y minerales con la 
finalidad de cumplir con los requerimientos dia-
rios.13,14 Las características de estas dietas se resu-
men en la tabla 1.

DIETAS DE MUY BAJO 
CONTENIDO CALÓRICO Y 
DIETAS LÍQUIDAS COMO 
ESTRATEGIAS DE 
INTERVENCIÓN NUTRICIONAL 
EN LA REDUCCIÓN DE PESO

Las VLCD fueron diseñadas con el objetivo 
de producir una disminución rápida de peso, 
preservando la masa magra corporal. Mediante 
un suministro suficiente de proteína (mínimo 50 
g/día), la masa magra corporal (LBM) se conser-
va de una manera comparable con las dietas 
bajas en calorías (Low Calorie Diets [LCD], por sus 
siglas en inglés). Varios estudios han demostra-
do que con el uso de las VLCD la relación LBM: 
masa grasa de la masa perdida es de aproxima-
damente 25:75. Se debe tener en cuenta que en 
las primeras dos semanas del uso de VLCD, gran 
parte de la pérdida de peso se debe a líquidos y 
glucógeno.4 Son varios los mecanismos que pro-
mueven la pérdida de líquidos al principio de 
una VLCD: a) la insulina que causa la retención 
de sodio en los riñones disminuye; b) la hormo-
na natriurética y el glucagón aumentan; c) au-
mento de la excreción de cetonas que 

conducirá a una pérdida adicional de sodio, po-
tasio y agua. Estas son las razones por las que 
durante el empleo de las VLCD se recomienda el 
consumo de dos litros de líquidos sin calorías al 
día.4,5 Una vez alcanzado el equilibrio mineral, la 
pérdida de peso depende del déficit energético 
compensado por la liberación de ácidos grasos 
como sustrato energético de los depósitos de 
grasa. En esas condiciones, la cantidad de pérdi-
da de masa corporal magra es un nivel de ~25% 
de la pérdida de peso corporal total. Esta masa 
magra está directamente relacionada con el te-
jido adiposo, como el tejido conectivo de sopor-
te y el músculo.2,4,5

Las VLCD también se desarrollaron como 
una estrategia de reducción de peso acelerado 
para personas que necesitan una intervención 
quirúrgica y que presenten un IMC ≥ 30, lo cual 
los clasifica como sujetos con un alto riesgo de 
morbimortalidad quirúrgica y, por lo tanto, se 
benefician con una disminución rápida y pro-
nunciada de peso. La recomendación en estos 
casos es emplear una dieta VLCD como mínimo 
durante dos semanas antes de la intervención 
quirúrgica y hasta por seis semanas.15

Aunque las VLCD parecen ser seguras duran-
te períodos de tiempo cortos, su uso a largo pla-
zo podría asociarse a la presencia de complica-
ciones importantes de salud, como cualquier otra 
intervención con reducción grave de energía.14

Por lo tanto, el abordaje con las VLCD o die-
tas líquidas siempre exige la supervisión médica 
debido a que durante el período de reducción 
rápida de peso (después de dos semanas), au-
menta el riesgo de presentar efectos secunda-
rios, como cálculos biliares, cefalea, caída de 
cabello, fatiga, vértigo, calambres musculares, 
alteración de electrolitos y estreñimiento.16,17 

EFICACIA Y SEGURIDAD DE 
LAS DIETAS DE MUY BAJO 
CONTENIDO CALÓRICO

Los pacientes sometidos a VLCD en progra-
mas supervisados por personal de salud pueden 
alcanzar una reducción de peso de 1.5 a 2.5 kg/
semana.16 Varios estudios muestran que los par-
ticipantes de intervenciones con VLCD, incluidos 

http://www.muydelgada.com/wiki/Agua/
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en sus programas modificaciones del estilo de 
vida centradas en cambios de conducta alimen-
taria, pierden del 15 a 25% de su peso inicial en 
un período de tres a cuatro meses.16,17 Por otra 

parte, los participantes tratados en programas 
que carecen de atención adecuada en la parte 
de educación nutricional y seguimiento, gene-
ralmente recuperan del 40 al 50% del peso 

Tabla 1. Características de las dietas muy bajas en calorías4,5,10-14,16,17,24,35

Tipo de dieta VLCD

Características ≤ 800 kcals/día, suministran cantidades importantes de proteína, 
aproximadamente 70 a 100 g/día o de 0.8 a 1.5 g proteína/kg de peso 
teórico y generalmente 50 g de HCO/día, 15 g de grasa/día, las 
necesidades diarias de vitaminas y minerales se deben cubrir con 
suplementos.
Consisten en dietas líquidas compuestas por bebidas similares a los 
batidos (realizadas con proteína en polvo mezclada con algún alimento 
estándar que contenga HCO y nueces o almendras para aportar ácidos 
grasos, las cuales se mezclan con agua); cuando se utiliza esta opción, se 
deben suministrar por separado suplementos de vitaminas y minerales 
para alcanzar los requerimientos diarios.
Existe la opción de utilizar alimentos líquidos estandarizados que 
aportan proteína, ácidos grasos e HCO, así como el 100% de los 
requerimientos diarios de vitaminas y minerales, uno de sus 
inconvenientes es el coste.
Se recomiendan 2 litros/día de líquidos no calóricos.

Eficacia en la pérdida de peso Del 15 al 20% de pérdida de peso con seguimiento a 96 semanas.

Efectos metabólicos Disminución en los niveles de triglicéridos, reduce las demandas de 
insulina, aumenta la sensibilidad a la insulina, disminuye el colesterol 
total, el LDL y la HbA1c.

Barreras para su seguimiento Dificultad para adherirse a la restricción energética.
Poca aceptabilidad de la dieta, debido a las opciones limitadas de 
alimentos y el sabor de los reemplazos de comida.
Percepción de poco acceso a los reemplazos de alimentos.
Dificultad para asistir a eventos sociales.

Facilitadores de adherencia a 
VLCD

Contacto frecuente con el equipo de salud.
Suministro de reemplazo de alimentos (en el caso de proyectos de 
investigación).
Apoyo de familiares y compañeros.
Apoyo tecnológico, por ejemplo, aplicaciones telefónicas de conteo de 
calorías, tamaño de porciones.
Ejemplos de menús con alimentos de bajo contenido calórico.
Alto consumo de agua.
Planificar las salidas a eventos sociales.

Efectos secundarios Estreñimiento, fatiga, náusea, cefaleas, vértigo, caída de cabello, 
halitosis, calambres musculares, alteración de electrolitos, constipación, 
hipotensión ortostática, cálculos biliares, aumento de ácido úrico.

Variantes Se puede combinar en períodos superiores a tres meses con dietas bajas 
en calorías. 
Se puede modificar en el contenido de HCO transformándola en una 
dieta muy baja en HCO < 30g/día y muy baja en energía.

http://www.muydelgada.com/wiki/Agua/
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perdido en los seis meses o al año inmediato 
después de la reducción inicial.18-20

Tsai, et al.14 realizaron un metaanálisis en el 
que incluyeron seis ensayos clínicos aleatoriza-
dos, los estudios con VLCD en comparación con 
LCD, mostraron pérdidas de peso a corto plazo 
significativamente mayores (16.1 ± 1.6% versus 
9.7  ±  2.4% del peso inicial, respectivamente; 
p = 0.0001), pero no produjeron mayores pérdi-
das de peso a largo plazo que las LCD (6.3 ± 3.2% 
versus 5.0 ± 4.0%, respectivamente; p > 0.2), y la 
deserción fue similar tanto en las VLCD como en 
las LCD.

El panel de expertos del NHLBI no reco-
mienda el uso de las VLCD por encima de las 
LCD. Concluyen que hay estudios aleatoriza-
dos que muestran que no existen diferencias 
en la disminución de peso a largo plazo entre 
ambos tipos de dietas, siendo más rápida la 
recuperación de peso tras la intervención con 
VLCD que no están acompañadas de un com-
ponente psicoeducativo.13 Como medida con-
tra la rápida recuperación del peso disminuido 
después de las VLCD, algunos autores han 
propuesto el uso de alimentos equilibrados de 
porción controlada como parte de una dieta 
de 1,000 a 1,500 kcals/día basada en alimentos 
convencionales de baja densidad energética, 
como las verduras, que además suministran 
fibra, agua, vitaminas, minerales y generan 
más saciedad. 

Existen pocos estudios que incluyan VLCD 
con alimentos convencionales. Esto se debe a 
que habitualmente los participantes pueden 
subestimar la ingestión de calorías en un 40 a 
50%, debido a la dificultad para estimar el tama-
ño de las raciones, la composición de macronu-
trimentos y el contenido calórico de sus alimen-
tos.21 Por esta razón, la mayoría de estudios 
controlados aleatorizados reportan del uso de 
alimentos estandarizados en las primeras fases 
de tratamiento, equilibrados en nutrimentos y 
en su mayoría con el aporte necesario de vita-
minas y minerales en una porción controlada. El 
uso de estos reemplazos de alimentos estanda-
rizados disminuye la dificultad de su adherencia 
a las recomendaciones de consumo de energía 
de las VLCD. Por esta razón también se conside-
ran las dietas líquidas.22-24

DIETAS DE MUY BAJO 
CONTENIDO CALÓRICO EN LA 
REDUCCIÓN DE PESO EN 
NIÑOS Y ADOLESCENTES CON 
OBESIDAD Y DIABETES 
MELLITUS TIPO 2

Una revisión reciente realizada por Gow, et 
al.5 describe las perspectivas actuales de la fun-
ción de las VLCD en el tratamiento de la obesi-
dad y la DM2 en jóvenes, lo cual toma relevancia 
en nuestra población por la alta prevalencia de 
estos padecimientos en población pediátrica y 
adolescentes. Estos investigadores muestran 
que las recomendaciones convencionales sobre 
el estilo de vida suelen ser poco eficaces. El ac-
ceso a la cirugía bariátrica es muy limitado en 
este grupo poblacional y muchos jóvenes no 
cumplen los criterios para este tipo de interven-
ción o, simplemente, no quieren someterse a 
una cirugía. Por lo tanto, las VLCD ofrecen una 
alternativa viable y pueden ser eficaces en la 
reducción de peso y un mejor control glucémico 
en jóvenes. 

Una revisión sistemática publicada en 2019 
evaluó 24 estudios que aplicaron programas 
con VLCD para el manejo de obesidad en niños 
y adolescentes de 5 a 18 años respectivamente; 
20 de 24 estudios tuvieron una duración de 3 a 
20 semanas con resultados significativos en la 
pérdida de peso promedio de 10.1 kg, sugirien-
do efectividad a corto plazo, mientras que en 7 
de los 24 estudios el seguimiento de 20 a 58 
semanas mostró una pérdida promedio de 
5.3 kg.25,26 

En el tratamiento de la DM2 también hay 
evidencia científica de que una VLCD puede 
reducir la necesidad de medicamentos, incluida 
la insulina, y conducir a la remisión del estado 
de glucolipotoxicidad, con mejoría significativa 
en el control glucémico, incluyendo una HbA1c 
de 8.8 a 7.4%. Sin embargo, el seguimiento a 
largo plazo y los datos de seguridad aún son 
limitados.27 Por esta razón, las guías de práctica 
clínica no recomiendan de manera consistente 
una VLCD para el tratamiento de la obesidad 
pediátrica y la DM2. Otros autores sugieren que 
la implementación temprana de un programa 
VLCD después del diagnóstico de DM2 (menor 
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a cinco años de diagnóstico) se puede conside-
rar una estrategia elemental cuando se busca la 
remisión de la diabetes, y se recomienda una 
ventana de seis meses desde el diagnóstico.28

No obstante, aunque los programas con 
VLCD sean particularmente útiles para el trata-
miento de la DM2 en los jóvenes, se debe con-
siderar que no hay datos a largo plazo en este 
grupo poblacional y que se sabe poco sobre si 
la remisión de la diabetes se mantiene más allá 
de los seis meses posteriores a la interven-
ción.27,28 Es probable que para mantener los be-
neficios obtenidos después de un programa con 
una VLCD en niños y adolescentes se necesite 
alguna forma de intervención continua, inclui-
das las intervenciones centradas en cambios del 
comportamiento, educación nutricional y activi-
dad física sostenida, al igual que los estudios 
realizados en sujetos adultos con resultados fa-
vorables a 24 meses de seguimiento.5,29

DIETAS DE MUY BAJO 
CONTENIDO CALÓRICO EN EL 
TRATAMIENTO DE OBESIDAD 
Y DIABETES MELLITUS TIPO 2

El ensayo clínico The Diabetes Remission 
Clinical Trial (DiRECT) realizado en el Reino Uni-
do, el cual investigó la efectividad de un progra-
ma VLCD para tratar la DM2 en adultos,30-32 de-
mostró una remisión sostenida después de 24 
meses de seguimiento de la DM2 (definida 
como HbA1c  <  6.5%) en casi la mitad de los 
participantes después de una intervención con 
VLCD en un entorno de atención primaria, sien-
do costo-efectiva en comparación con la aten-
ción estándar.33-35 También hay datos publicados 
de beneficios en costes de la DM2. Estos benefi-
cios de ahorro pueden ser mayores en la pobla-
ción adolescente para quienes la progresión de 
la enfermedad es más rápida y las complicacio-
nes se inician más temprano.36

Los mecanismos propuestos para la remi-
sión de la DM2 relacionados con la reducción de 
peso lograda durante una VLCD se relacionan 
con la rápida reducción de peso, que a su vez 
logra disminuir la producción hepática de trigli-
céridos y los depósitos ectópicos de grasa, 

sobre todo en tejido pancreático, permitiendo 
un mejor funcionamiento de las células β, ma-
yor sensibilidad a la acción de la insulina y con-
duciendo a la remisión de la diabetes. En conse-
cuencia, la reaparición de la DM2 se asoció a la 
recuperación de peso, el aumento de la produc-
ción hepática de triglicéridos y la acumulación 
de grasa en el páncreas, lo que produce deterio-
ro de la función de las células β.37 

Una revisión sistemática en 2020 de 18 estu-
dios destacó que los beneficios de una interven-
ción con VLCD pueden ser comparables con los 
beneficios de la cirugía bariátrica sobre la pérdi-
da de peso, el control glucémico, los triglicéri-
dos y la resistencia a la insulina, recomendando 
aplicar programas con VLCD en personas que no 
son candidatas o no quisieran someterse a una 
cirugía.38-41

CONCLUSIONES

Uno de los objetivos más importantes en re-
ducción de peso, es su sostenimiento a largo pla-
zo. Los resultados recientes confirman que el 
mantenimiento de la pérdida de peso consigue 
disminuir los riesgos de morbimortalidad en las 
personas que viven con obesidad. Debido a que 
no existe un programa o intervención estandari-
zada para alcanzar este objetivo, es necesario 
apoyarnos de todas las intervenciones que cuen-
ten con evidencia científica y resultados favora-
bles en el manejo de la obesidad. A la fecha, las 
estrategias encaminadas a modificar el estilo de 
vida (alimentación, ejercicio y salud mental), apo-
yadas de intervenciones en educación alimentaria 
y cambios conductuales, parecen ser estrategias 
no solo costo-beneficio sino también costo-efec-
tivas para alcanzar el objetivo de reducción de 
peso a largo plazo. Dentro de las intervenciones 
dietéticas, los estudios recientes muestran benefi-
cios del uso supervisado de las VLCD en un pro-
grama de multicomponentes para el tratamiento 
de la obesidad. Las VLCD conducen a una rápida 
pérdida de peso, por lo cual el clínico debe cono-
cer los pros y los contras del uso de las VLCD en el 
tratamiento de dicha dolencia.

De acuerdo con los datos anteriores, pode-
mos considerar a las VLCD como una estrategia 
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de intervención nutricional costo-eficaz, la cual, 
sumada a otros componentes de modificación 
del estilo de vida, como el desarrollo de un plan 
de ejercicio, terapia cognitivo-conductual y tra-
tamiento farmacológico en los casos necesarios, 
pueden ayudar a alcanzar los objetivos de re-
ducción de peso y sostenimiento a largo plazo, 
mejorando la calidad de vida y disminuyendo 
los riesgos de morbimortalidad que genera la 
obesidad. Las VLCD se pueden recomendar en 
sujetos que no han alcanzado el objetivo de 
pérdida de peso con otros abordajes dietéticos. 

Las VLCD apoyadas de un programa educa-
tivo que integre reemplazos de alimentos estan-
darizados en los primeros meses de tratamiento 
y, de manera escalonada, incorpore alimentos 
cotidianos de mayor contenido energético, fo-
mentando que los participantes tomen mejores 
decisiones en el momento de seleccionar sus 
alimentos mediante educación nutricional, tie-
nen más probabilidades de conseguir una ma-
yor pérdida de peso al inicio del tratamiento 
(tres primeros meses) y su sostenimiento a largo 
plazo (más de dos años). Es necesario que el 
apoyo médico, emocional y nutriológico pro-
venga de un equipo de salud con experiencia en 
el manejo de personas que viven con obesidad. 
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CAPÍTULO 6
INTRODUCCIÓN

La crononutrición estudia la interacción en-
tre los ritmos biológicos, la nutrición y la salud, 
abarcando desde la distribución de los A la fe-
cha, en los alimentos, la frecuencia de las comi-
das y la duración del período prandial, hasta los 
efectos que ejercen estos factores en la salud 
humana y la microbiota intestinal. Los ritmos 
biológicos se relacionan con un sistema ances-
tral llamado ciclo circadiano, que evolutivamen-
te permitió que las respuestas fisiológicas y 
conductuales se coordinaran con el ciclo de 
luz-oscuridad, logrando una periodicidad de 
procesos cada 24 horas aproximadamente. Cada 
célula tiene un ciclo circadiano autónomo, pero 
se menciona que la estructura maestra es el 
núcleo supraquiasmático hipotalámico, que sin-
croniza el reloj interior con el mundo exterior. 

Un estímulo externo capaz de alterar nues-
tro ciclo circadiano es llamado zeitgeber; algu-
nos ejemplos incluyen la luz, el momento del 
día en que ingerimos alimento y los nutrimen-
tos y hormonas que están presentes durante el 
período de la comida, independientemente del 
núcleo supraquiasmático. 

Se ha observado que una desalineación entre 
nuestra ingestión de alimentos y nuestro ritmo 
circadiano basal”(es decir, una disfunción circa-
diana) contribuye a enfermedades cardiometa-
bólicas. Ejemplos de disfunción circadiana son 
una gran distribución de ingestión calórica en la 
noche, patrones irregulares o erráticos de inges-
tión de alimentos durante el día o un aumento 
en la frecuencia de ingestión de alimentos.1 

El propósito de este capítulo es describir los 
efectos sobre el metabolismo que tiene la inges-
ta de alimentos, subrayando su relación con el 
ciclo circadiano, para así vislumbrar el potencial 
terapéutico y preventivo de la crononutrición.

GENES RELOJ

El ritmo circadiano de cada célula se expli-
ca por la interacción recíproca de factores de 
transcripción (en adelante, genes reloj) con 
una oscilación cada 24 horas. Los activadores 
transcripcionales CLOCK y BMAL1 promueven 
la expresión de los represores transcripcionales 
PER y CRY (generalmente, durante el día). Estos 
últimos reprimen la transcripción de CLOCK/
BMAL1, reprimiendo su propia transcripción. 
Una vez que disminuyen PER y CRY, el ciclo 
reinicia. Un ciclo secundario involucra a BMAL1, 
con REV-ERB reprimiendo y ROR estimulando la 
expresión de BMAL1.2 Otra rama epigenética 
involucra a sirtuina 1, la fosforibosiltransferasa 
de nicotinamida (Nampt) y a la nicotinamida 
adenina dinucleótido (NAD+). Nampt, un gen 
inducido por CLOCK/BMAL1, aumenta la con-
centración de NAD+, activando a sirtuina 1. La 
sirtuina 1 induce la desacetilación de histonas 
y de BMAL1, suprimiendo la transcripción de  
CLOCK/BMAL1.3

Diversos genes y vías metabólicas son blan-
co de estos genes reloj (hasta el 10% del trans-
criptoma de cada célula en mamíferos)4 y esto 
explica que existan alteraciones metabólicas 
con la mutación o deleción de uno de estos 
genes reloj en modelos animales.5,6 

Como se ha mencionado, el reloj maestro se 
encuentra en el núcleo supraquiasmático, que 
tiene un ritmo circadiano autónomo, pero está 
influenciado por el ciclo luz-oscuridad a través 
del tracto retino-hipotalámico. Los relojes cor-
porales están sincronizados con este núcleo 
mediante eferencias centrales, autonómicas y 
neuroendocrinas, que permiten integrar proce-
sos tales como sueño-vigilia, ingestión de ali-
mento, gasto energético, temperatura corporal 
y secreción de glucocorticoides. Otra región 
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central con ciclo circadiano es el área postrema 
del núcleo del tracto solitario, cuya sensibilidad 
a factores alimentarios (colecistokinina, glucosa, 
ghrelina) y cuya permeabilidad de barrera he-
matoencefálica varían a lo largo del día.7 La 
sensación de recompensa y motivación con 
respecto a los alimentos también tiene variación 
circadiana relacionada a centros dopaminérgi-
cos centrales, existiendo una mayor predilección 
por comidas con alto contenido de grasa en la 
cena que en el desayuno.8

INGESTIÓN DE ALIMENTOS 
COMO ZEITGEBER Y SU 
RELACIÓN CON LA SALUD

Así como el reloj circadiano central está en-
trenado por el ciclo luz-oscuridad, los relojes 
periféricos cambian y se adaptan de acuerdo a 
las características del momento prandial.

Cambios según la composición 
del alimento 

En ratones, una dieta alta en grasa causó 
una alteración de los genes reloj, provocando 
un mayor consumo de calorías durante el día 
(cuando su ingestión normalmente es baja) y 
alteraciones en los ritmos circadianos de tejido 
adiposo blanco e hígado.9

Las sirtuinas 1 (activada por semillas, nue-
ces, soya, queso) y 6 (activada por ácidos grasos 
presentes en peces, aceite de linaza, vegetales) 
pueden influir en la expresión de CLOCK y 
BMAL1, contribuyendo al control cíclico de pép-
tidos y cofactores (en el caso de sirtuina 1) y de 
síntesis cíclica de lípidos e hidratos de carbono 
(sirtuina 6).10

Otros compuestos dietarios que pueden 
afectar a los genes reloj incluyen el alcohol, la 
cafeína, los polifenoles y las poliaminas.11 Es inte-
resante notar que, en el caso de los polifenoles, 
los alimentos que contienen estos producen 
efectos deletéreos en la salud (aumento en gluce-
mia e insulinemia, menor actividad termogénica 
del tejido adiposo pardo, disregulación en el 
metabolismo del adipocito blanco) si se consu-
men fuera de temporada.12,13

Cambios según el momento del 
día en que se ingiere el alimento 
principal

En el Adventist Health Study 2 (AHS-2) los parti-
cipantes que consumieron el desayuno (definido 
como el alimento entre las 5 y 11 horas) como la 
comida más abundante del día disminuyeron su 
índice de masa corporal (IMC) (-0.038 kg/m2/año, 
IC 95% -0.048 a -0.028) comparados con aquellos 
que tuvieron su comida más abundante en la 
cena. El consumo de la comida más abundante 
entre las 12 y 16 horas también se asoció con dis-
minución del IMC comparado con la ingestión de 
la comida más abundante en la cena.14 Otro estu-
dio intervencional para obesidad15 observó que el 
consumo de la comida principal posterior a las 15 
horas se asoció a una menor pérdida de peso com-
parado con el consumirla antes de esa hora. Estos 
estudios también mostraron que la mayor inges-
tión de energía antes de las 15 horas se asoció a 
una menor ingestión de energía diaria total, un 
mayor índice de calidad dietaria, una menor den-
sidad energética de la dieta y patrones más estruc-
turados de la alimentación.

Cambios según la frecuencia de 
la ingestión de alimento 

La irregularidad en las comidas se define 
como la ingestión de alimentos en cantidades 
variables a lo largo del día y diferentes horarios de 
un día a otro. Dicha irregularidad se asoció a au-
mento en riesgo de síndrome metabólico1 y a una 
mayor glucemia posprandial después del desayu-
no y la comida, mientras que un patrón regular 
aumentó el efecto térmico de los alimentos a las 
tres horas, aunque este efecto no fue de gran 
magnitud.2

El efecto de la frecuencia de la ingestión de 
alimentos es ambiguo. En el estudio INTERMAP16 
los participantes con un promedio de seis oca-
siones para comer al día tuvieron mayor índice 
de calidad dietaria, menor IMC, menor densidad 
energética dietaria, menor consumo de alcohol 
y mayor consumo de frutas comparados con los 
que tuvieron menos de cuatro ocasiones para 
comer al día. Sin embargo, en el AHS-2, un pa-
trón de más de tres ocasiones para comer se 
asoció a aumento en la adiposidad.
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RITMO CIRCADIANO, PESO 
CORPORAL Y SENSIBILIDAD A 
LA INSULINA

Un marcador del ritmo circadiano es el sur-
gimiento de melatonina con la luz tenue, que 
refleja la elevación nocturna de melatonina.2 
Dicho surgimiento es independiente del horario 
convencional y se refiere más a nuestra noche 
biológica interna. Un evento aproximado al sur-
gimiento sería la hora de acostarse. 

Los estudios realizados por McHill, et al.17,18 
mostraron que se presentan mayores niveles 
de adiposidad cuando la media de la ingestión 
calórica (el tiempo en el que se alcanza el con-
sumo de 50% de la energía diaria total) ocurre 
cerca de este surgimiento y cuando existe una 
mayor ingestión energética en una fase circa-
diana más tardía, en comparación con inges-
tión más temprana. Esto indica que la ingestión 
de gran cantidad de energía cercana a la hora 
de acostarse aumenta el riesgo de desarrollo 
de obesidad, y que la ingestión de energía cer-
cana a la hora de acostarse también aumenta 
el riesgo metabólico.19 

Con respecto a la tolerancia a la glucosa, 
existe una amplia tolerancia al inicio del día y 
una disminución en la tolerancia al llegar la 
noche.20 Por lo tanto, hay una mayor área bajo 
la curva de glucosa posprandial y de mayor 
duración con la misma comida si se consume en 
la noche que si se consumiera en la mañana.21 
por tanto, la ingestión de nutrimentos durante 
la noche biológica implica insensibilidad relati-
va a la insulina y la consecuente hipersecreción 
de insulina por la célula betapancreática, ade-
más de una disminución en la oxidación de hi-
dratos de carbono. Se ha propuesto que esta 
insensibilidad nocturna a la insulina se debe a 
la elevación de ácidos grasos libres en esa fase 
del ciclo.22 

Existe mayor liberación de incretinas al inicio 
del día, con mayor respuesta insulínica a los nu-
trimentos durante la mañana.23 Esto contribuye al 
fenómeno de la segunda comida,24 que se carac-
teriza por una elevación atenuada en los niveles 
de glucemia en respuesta a una segunda comida 
si está precedida de un alimento al inicio del día 
(por ejemplo, el desayuno). Este fenómeno está 

mediado por una supresión de ácidos grasos li-
bres y una mayor síntesis de glucógeno muscular 
en sujetos que desayunan en comparación con 
aquellos que almuerzan como primera comida 
del día. La supresión de ácidos grasos libres en el 
desayuno parece permanecer durante el resto 
del día, lo cual atenúa la magnitud de la respues-
ta glucémica en comidas subsecuentes. La ausen-
cia de desayuno (saltarse el desayuno) genera 
ácidos grasos libres elevados en la tarde y una 
menor supresión de los mismos a lo largo del día, 
lo cual contribuye a mayores glucemias pospran-
diales en el almuerzo y la cena, mayor hiperinsu-
linemia posprandial, mayor índice HOMA-IR y una 
mayor área bajo la curva de glucemia en 24 horas 
comparado con el hecho de saltarse la cena.25 En 
el estudio US Health Professionals Follow-up, los 
hombres que no ingirieron alimento antes del 
almuerzo mostraron un aumento en el riesgo 
relativo de 21% (RR 1.21, IC 95% 1.07-1.35) para 
desarrollo de diabetes tipo 2 (DM2), en compara-
ción con hombres que comieron mínimo una vez 
antes del almuerzo, ajustado por dieta e IMC.26

En pacientes con DM2 descontrolada, Pear-
ce27 demostró que el hecho de distribuir la ma-
yoría de los hidratos de carbono en el almuerzo 
o desayuno comportó menores excursiones 
glucémicas a lo largo del día comparado con la 
ingestión de hidratos de carbono distribuidos 
de manera uniforme en las comidas o predomi-
nantemente en la cena. Un desayuno de alto 
contenido calórico, rico en hidratos de carbono 
y proteína muestra una supresión persistente de 
la ghrelina.28

El orden de la ingestión de los nutrimentos 
en una misma comida también influye en la 
respuesta glucémica. El consumo de grasa o 
proteína minutos antes de los hidratos de car-
bono disminuye la glucemia e insulinemia pos-
prandiales. Por ejemplo, para una comida con 
arroz, la secuencia que demuestra una menor 
glucemia posprandial es ingerir primero las ver-
duras, después la carne y finalmente el arroz.29

Con respecto al peso corporal, estudios in-
tervencionales han demostrado que los partici-
pantes que consumieron la mayor cantidad de 
energía antes de las 15 horas perdieron incluso 
el doble de peso que los que consumieron la 
misma cantidad de energía después de las 
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15  horas.15 Por tanto, se sugiere un efecto pro-
tector del consumo regular del desayuno contra 
el aumento en la adiposidad, aunque esto pue-
de depender del cronotipo. Xiao19 demostró 
este efecto protector del desayuno predomi-
nantemente en cronotipos matutinos, mientras 
que un mayor consumo de energía en las no-
ches aumentó el riesgo de obesidad, sobre todo 
en cronotipos nocturnos.

MICROBIOTA INTESTINAL 
CONTRIBUYE A LA 
CRONONUTRICIÓN HUMANA

El tubo digestivo tiene ritmo circadiano, que 
regula los ciclos diarios de digestión.30 La micro-
biota también tiene oscilaciones diurnas31 tenien-
do una función metabólica en el día biológico, 
mientras que en la noche biológica tiene una 
función de destoxificación.32

Dentro de las múltiples funciones atribuibles 
en años recientes a la microbiota intestinal, con 
relación a la crononutrición se ha demostrado 
que la depleción de la microbiota altera el reloj 
de las células epiteliales intestinales y hepáticas. 
Probablemente, esta interacción entre microbio-
ta e intestino esté mediada por uniones rítmicas 
y oscilantes entre bacterias filamentosas seg-
mentadas y el epitelio intestinal,31 por la acción 
de metabolitos bacterianos en momentos espe-
cíficos del día sobre los relojes de órganos peri-
féricos, o por la producción de micronutrimen-
tos con acción epigenética (por ejemplo, 
vitaminas B o ácidos grasos de cadena corta).33

Por otro lado, una disrupción del ciclo circa-
diano del huésped (por luz artificial, jet lag, 
dietas altas en grasa9 o turnos cambiantes de 
horario de trabajo) también produce la llamada 
disbiosis de la microbiota,32 caracterizada por un 
descenso en la diversidad microbiológica y una 
resistencia reducida a la colonización de espe-
cies patógenas. Aunque el mecanismo exacto 
no se conoce, se ha sugerido una función de la 
melatonina en la motilidad intestinal de mi-
croorganismos.34 Esta disbiosis contribuye a 
consecuencias metabólicas adversas (incluyen-
do obesidad, diabetes, cáncer y enfermedades 
neurodegenerativas), lo cual se demostró con 

trasplante de microbiota de ratones y humanos 
con jet lag a ratones libres de patógenos, en los 
cuales se manifiestan marcadores de una nueva 
disfunción metabólica.32  

Estos datos demuestran que la microbiota es 
otro participante de la crononutrición y que exis-
te una relación bidireccional entre la microbiota 
y el intestino del huésped. De aquí se desprende 
que cambios en la cantidad y composición de la 
microbiota inducidos por diferentes tipos de re-
gímenes nutricionales podrían regular de forma 
diferente el reloj intestinal y la homeostasis.

A manera de conclusión, ¿cómo podemos 
medir la crononutrición? La Universidad del Es-
tado de Dakota del Norte desarrolló un Per-
fil-Cuestionario de Crononutrición,35 cuyas ven-
tajas son el hecho de ser una herramienta rápida, 
sin necesidad de uso de Internet y sin exigir una 
preparación para su aplicación.

BIBLIOGRAFÍA

	 1.	 Pot GK, Hardy R, Stephen AM. Irregularity of energy intake 
at meals: prospective associations with the metabolic syn-
drome in adults of the 1946 British birth cohort. Br J Nutr 
2016;115:315-23.

	 2.	 Flanagan A, Bechtold DA, Pot GK, Johnston J. Chrononu-
trition: from molecular and neuronal mechanisms to hu-
man epidemiology and timed feeding patterns. J Neuro-
chem 2020;doi:10.1111/jnc.15246

	 3.	 Arola-Arnal A, Cruz-Carrión A, Torres-Fuentes C, Ávila-Román 
J, Aragonès G, Mulero M, et al. Chrononutrition and polyphe-
nols: roles and diseases. Nutrients 2019;11:2602.

	 4.	 Panda S, Antoch MP, Miller BH, Su A, Schook A, Straume M, 
et al. Coordinated transcription of key pathways in the 
mouse by the circadian clock. Cell 2002;109:307-20.

	 5.	 Challet E. The circadian regulation of food intake. Nat Rev 
Endocrinol 2019;15:393-405.

	 6.	 Adlanmerini M, Nguyen HC, Krusen BM, Teng C, Geilser C, 
Peed L, et al. Hypothalamic REV-ERB nuclear receptors 
control diurnal food intake and leptin sensitivity in diet-in-
duced obese mice. J Clin Invest 2021;131:e140424.

	 7.	 Chrobok L, Northeast RC, Myung J, Cunningham P, Petot 
C, Piggins D, et al. Timekeeping in the hindbrain: a 
multi-oscillatory circadian centre in the mouse dorsal va-
gal complex. Commun Biol 2020;3:225.

	 8.	 Westerterp-Plantenga MS, Ijedema MJ, Wijckmans-Duijs-
ens NE. The role of macronutrient selection in determining 
patterns of food intake in obese and non-obese women. 
Eur J Clin Nutr 1996;50:580-91.

	 9.	 Kohsaka A, Laposky AD, Ramsey KM, Estrada C, Joshu C, 
Kobayasho Y, et al. High-fat diet disrupts behavioral and 
molecular circadian rhythms in mice. Cell Metab 
2007;6:414-21.



Crononutrición

35

	 10.	 Asher G, Sassone-Corsi P. Time for food: the intimate inter-
play between nutrition, metabolism, and the circadian 
clock. Cell 2015;161:84-92.

	 11.	 Potter GDM, Cade JE, Grant PJ, Hardie L. Nutrition and the 
circadian system. Br J Nutr 2016;116:434-442.

	 12.	 Gibert-Ramos A, Crescenti A, Salvadó MJ. Consumption of 
cherry out of season changes white adipose tissue gene 
expression and morphology to a phenotype prone to fat 
accumulation. Nutrients 2018;10:1102.

	 13.	 Gibert-Ramos A, Palacios-Jordan H, Salvadó MJ. Consump-
tion of out-of-season orange modulates fat accumulation, 
morphology and gene expression in the adipose tissue of 
Fischer 344 rats. Eur J Nutr 2020;59:621-31.

	 14.	 Kahleova H, Lloren JI, Mashchak A, Hill M, Fraser G. Meal 
frequency and timing are associated with changes in body 
mass index in Adventist Health Study 2. J Nutr 2017;147: 
1722-8.

	 15.	 Garaulet M, Gómez-Abellán P, Alburquerque-Béjar JJ, Ordo-
vás JM, Scheer JL. Timing of food intake predicts weight loss 
effectiveness. Int J Obes (Lond.) 2013;37:604-11.

	 16.	 Aljuraiban GS, Chan Q, Oude Griep LM, Brown J, Daviglus 
M, Stamler J, et al. The impact of eating frequency and 
time of intake on nutrient quality and body mass index: 
the INTERMAP Study, a population-based study. J Acad 
Nutr Diet 2015;115:528-36.

	 17.	 McHill AW, Czeisler CA, Phillips AJK, Keating L, Barger L, 
Garaulet M, et al. Caloric and macronutrient intake differ 
with circadian phase and between lean and overweight 
young adults. Nutrients 2019;11:587.

	 18.	 McHill AW, Phillips AJK, Czeisler CA, Keating L, Yee K, Barg-
er L, et al. Later circadian timing of food intake is associat-
ed with increased body fat. Am J Clin Nutr 2017;106: 
1213-9.

	 19.	 Xiao Q, Garaulet M, Scheer FAJL. Meal timing and obesity: 
interactions with macronutrient intake and chronotype. 
Int J Obes (Lond.) 2019;43:1701-11.

	 20.	 Van Cauter E, Désir D, Decoster C, Féry F, Balasse O. Noc-
turnal decrease in glucose tolerance during constant glu-
cose infusion. J Clin Endocrinol Metab 1989;69: 
604-11.

	 21.	 Leung GKW, Huggins CE, Bonham MP. Effect of meal tim-
ing on postprandial glucose responses to a low glycemic 
index meal: a crossover trial in healthy volunteers. Clin 
Nutr 2019;38:465-71.

	 22.	 Morgan LM, Aspostolakou F, Wright J, Gama R. Diurnal 
variations in peripheral insulin resistance and plasma 
non-esterified fatty acid concentrations: a possible link? 
Ann Clin Biochem 1999;36:447-50.

	 23.	 Lindgren O, Mari A, Deacon CF, Carr R, Winzell M, Vikman 
J, et al. Differential islet and incretin hormone responses 
in morning versus afternoon after standardized meal in 
healthy men. J Clin Endocrinol Metab 2009;94:2887-92.

	 24.	 Jovanovic A, Leverton E, Solanky E, Ravikumar B, Snaar J, 
Morris P, et al. The second-meal phenomenon is associat-
ed with enhanced muscle glycogen storage in humans. 
Clin Sci (Lond.) 2009;117:119-27.

	 25.	 Nas A, Mirza N, Hägele F, Kahlhöfer J, Keller J, Rising R, et 
al. Impact of breakfast skipping compared with dinner 
skipping on regulation of energy balance and metabolic 
risk. Am J Clin Nutr 2017;105:1351-61.

	 26.	 Mekary RA, Giovannucci E, Willett WC, van Dam R, Hu F. 
Eating patterns and type 2 diabetes risk in men: breakfast 
omission, eating frequency, and snacking. Am J Clin Nutr 
2012;95:1182-9.

	 27.	 Pearce KL, Noakes M, Keogh J, Clifton P. Effect of carbohy-
drate distribution on postprandial glucose peaks with the 
use of continuous glucose monitoring in type 2 diabetes. 
Am J Clin Nutr 2008;87:638-44.

	 28.	 Jakubowicz D, Froy O, Wainstein J, Boaz M. Meal timing 
and composition influence ghrelin levels, appetite scores 
and weight loss maintenance in overweight and obese 
adults. Steroids 2012;77:323-31.

	 29.	 Sun L, Goh HJ, Govindharajulu P, Leow M, Jeyakumar C. 
Postprandial glucose, insulin and incretin responses differ 
by test meal macronutrient ingestion sequence (PATTERN 
study). Clin Nutr 2020;39:950-7.

	 30.	 Hussain MM. Regulation of intestinal lipid absorption by 
clock genes. Annu Rev Nutr 2014;34:357-75.

	 31.	 Thaiss CA, Levy M, Korem T, Dohnalová L, Shapiro H, 
Jaitin D, et al. Microbiota diurnal rhythmicity programs 
host transcriptome oscillations. Cell 2016;167:1495-
1510.

	 32.	 Thaiss CA, Zeevi D, Levy M, Zilberman-Schapira G, Suez J, 
Tengeler A, et al. Transkingdom control of microbiota di-
urnal oscillations promotes metabolic homeostasis. Cell 
2014;159:514-29.

	 33.	 Tahara Y, Yamazaki M, Sukigara H, Motohasi H, Sasaki H, 
Miyakawa H, et al. Gut microbiota-derived short chain fat-
ty acids induce circadian clock entrainment in mouse 
peripheral tissue. Sci Rep 2018;8:1395.

	 34.	 Paulose JK, Wright JM, Patel AG, Cassone V. Human gut 
bacteria are sensitive to melatonin and express endoge-
nous circadian rhythmicity. PLoS One 2016;11:e0146643.

	 35.	 Veronda AC, Allison KC, Crosby RD, Irish L. Development, 
validation and reliability of the Chrononutrition Pro-
file-Questionnaire. Chronobiol Int 2020;37:375-94.



37

INTRODUCCIÓN

El objetivo de este capítulo es revisar el co-
nocimiento científico actualizado sobre los me-
canismos fisiológicos y metabólicos del ayuno 
intermitente (AI), así como presentar algunas 
consideraciones clínico nutriológicas de esta 
estrategia nutricional en obesidad y sus comor-
bilidades asociadas, de manera que los especia-
listas tomen decisiones fundamentadas para la 
intervención nutricia en la práctica clínica. En 
los últimos años, este tipo de estrategia nutri-
cional ha ganado popularidad, sin que necesa-
riamente sea prescrita por los especialistas o sin 
considerar la evidencia científica disponible so-
bre el tema.

El ayuno, entendido como abstinencia vo-
luntaria de la ingestión de alimentos durante un 
período de tiempo, es una práctica asociada a 
tradiciones religiosas y espirituales. Los datos 
obtenidos a lo largo de la historia sugieren que 
los humanos evolucionaron en entornos en los 
que experimentaban períodos de ayunos de 
tiempo prolongados,1 por lo tanto, nuestros pro-
cesos metabólicos están preparados y capacita-
dos para soportar dicho estrés.2 Las primeras in-
vestigaciones sobre este tema se refieren a la 
asociación del ayuno con la longevidad, princi-
palmente eran realizadas en animales sometidos 
a restricción calórica; las investigaciones en hu-
manos son preliminares, siendo inicialmente 
enfocadas a estudiar el efecto del ayuno en suje-
tos que realizan el Ramadán.3

La mayoría de los estudios sobre el AI en 
humanos consideran que puede ser una estra-
tegia potencial para reducir el peso y corregir 
parámetros metabólicos adversos en personas 
con sobrepeso u obesidad, aseveración por de-
más relevante, ya que la adherencia a largo 

plazo de la restricción calórica sigue siendo un 
reto importante en el proceso de atención nu-
tricional. El primer estudio aleatorio de AI en 
humanos se llevó a cabo en 2007 en 10 sujetos 
con obesidad y asma, quienes fueron sometidos 
a días alternos con 85% de restricción calórica y 
una dieta baja en hidratos de carbono. Los re-
sultados del estudio revelaron efectos benéficos 
en algunos marcadores de estrés oxidativo e 
inflamación, al reducir el colesterol y los triglicé-
ridos séricos. Sin embargo, el estudio no contó 
con un grupo comparativo sin el ayuno y que 
tuviera una restricción calórica continua, por lo 
tanto, no se pudo demostrar si esos efectos 
positivos se debieron al ayuno o a la restricción 
calórica continua.4

Una reciente revisión sistemática publicada 
en febrero de 2020 sobre el AI y la pérdida de 
peso, demostró, en 27 ensayos clínicos examina-
dos con una duración entre 2 y 12 semanas, una 
disminución del peso entre 0.8 y 13% con res-
pecto al peso basal (sin importar los cambios en 
la ingestión calórica en general de los sujetos) y 
una disminución en el Índice de Masa Corporal 
(IMC) de 4.3 kg/m2. Los autores de esta revisión 
resaltan que, si bien el AI muestra efectos mode-
radamente exitosos en el peso corporal y el IMC, 
también se caracteriza por no ocasionar efectos 
adversos, además de que el AI podría ser una 
estrategia nutricional promisoria en mejorar el 
control glucémico, aunque plantea un riesgo 
potencial en pacientes con diabetes bajo trata-
miento con hipoglucemiantes.5

Es importante señalar que, junto con el inte-
rés popular por el AI, ha existido un aumento 
exponencial (en los últimos siete años) entre los 
científicos, para investigar los beneficios y ries-
gos de legitimar esta estrategia nutricional y que 
se utilice como parte de un estilo de vida. La 
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evidencia científica hasta el momento es hetero-
génea en términos del diseño metodológico y 
de los tipos o modalidades de AI, por lo que se 
dificulta realizar comparaciones y contar con 
posturas contundentes. Además, la principal li-
mitación de los estudios, es la falta de investiga-
ciones a largo plazo y sostenibles, lo que señala 
la necesidad de más estudios longitudinales 
para comprender si el AI contribuye como una 
estrategia efectiva en la disminución del peso y 
control metabólico. La evidencia actual sugiere 
también que el AI produce resultados equivalen-
tes en la pérdida de peso, comparado con res-
tricción energética continua.6 Esto también po-
dría ser controversial al necesitarse más estudios 
que puedan compararse entre sí, o que integren 
las diferentes interacciones del AI y grupos con-
trol. Existen pocos estudios en personas con 
diabetes mellitus tipo 1 (DM1) y tipo 2 (DM2) que 
muestren que el AI induce pérdida de peso y 
reduce los requerimientos de insulina. Sin em-
bargo, las personas con diabetes, de acuerdo a 
sus necesidades personales, requieren conside-
raciones de mayor cuidado al inicio del régimen 
y durante el uso de esta estrategia nutricional.7

ADAPTACIÓN FISIOLÓGICA AL 
AYUNO

Durante el ayuno prolongado, el aporte de 
nutrimentos a través de la vía oral cesa por com-
pleto, por lo que las concentraciones de glucosa 
en sangre se mantienen en primera instancia vía 
glucogenólisis hepática. La depleción del glucó-
geno hepático sucede en un período de entre 
12 y 24 horas, dependiendo de la actividad física 
de la persona.8

Al disminuir las concentraciones de glucó-
geno hepático y glucosa sérica, la insulina sérica 
también disminuye. Lo anterior favorece la mo-
vilización de ácidos grasos no esterificados 
provenientes del tejido adiposo hacia el hígado. 
El flujo aumentado de ácidos grasos en ausen-
cia de concentraciones elevadas de insulina, 
aumenta la betaoxidación hepática, tanto de 
triglicéridos intrahepáticos como de ácidos gra-
sos no esterificados provenientes del tejido 

adiposo, generando concentraciones elevadas 
de betahidroxibutirato y acetoacetato (Fig. 1).9

En un ambiente de insulina sérica disminui-
da, aumento de cuerpos cetónicos y disminu-
ción de aporte de glucosa y aminoácidos, las 
vías metabólicas celulares cambian (Fig. 2), 
existe activación de la proteína quinasa activada 
por adenosín monofosfato (AMP) (proteína cina-
sa activada por AMP [AMPK], por sus siglas en 
inglés) y sirtuinas, e inhibición del complejo 1 
de diana de rapamicina en células de mamífero 
(MTOR, por sus siglas en inglés). El complejo 1 
de MTOR es una cinasa serina-treonina que fun-
ciona como un sensor de energía y que se esti-
mula en presencia de factores de crecimiento, 
aporte de aminoácidos y glucosa. En ausencia 
de activación del complejo 1 de MTOR, como en 
ayunos prolongados, se favorece la activación 
de autofagia.10 A estos cambios en la señaliza-
ción y actividad metabólica celular se les conoce 
como el «switch metabólico».

La autofagia es un proceso celular reciente-
mente descrito por Yoshinori Ohsumi, premio 
Nobel de Medicina y Fisiología en 2016. Es un 
proceso catabólico dinámico mediado por liso-
somas, mediante el cual las células degradan y 
reciclan componentes intracelulares para man-
tener la homeostasis celular. La función principal 
de la autofagia es obtener energía para el ade-
cuado funcionamiento celular a partir de la au-
todigestión de componentes celulares como 
organelos dañados y proteínas mal plegadas.11 
Además de generar energía, la autofagia puede 
considerarse un proceso fisiológico que en pe-
queña escala brinda mantenimiento a las células 
mediante el reciclaje de componentes viejos o 
dañados para su adecuado funcionamiento y 
aumenta la respuesta antioxidante, permitiendo 
la superveniencia celular en ambientes de estrés 
metabólico, tales como ayuno prolongado, infla-
mación, estrés oxidativo e hipoxia, evitando 
daño al ácido desoxirribonucleico (ADN) y apop-
tosis (Fig. 2).

En general, la autofagia regulada ejerce efec-
tos metabólicos benéficos debido a que favore-
ce el consumo de reservas energéticas celulares 
impidiendo su acumulación excesiva y favore-
ciendo la sensibilidad a la insulina. Por sus accio-
nes benéficas, es un blanco terapéutico atractivo 
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para personas con trastornos por sobrealimenta-
ción (obesidad, DM2, síndrome metabólico).

Es importante saber diferenciar entre los mé-
todos que promueven la restricción calórica 

intermitente (5:2 modificado), donde se alternan 
días de alimentación ad líbitum con días de restric-
ción calórica de entre 60-85% de los requerimien-
tos normales. Estos métodos no incluyen 
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Figura 2. Influencia de la disponibilidad celular de nutrimentos en las vías metabólicas implicadas en la inducción o 
inhibición de autofagia.

Higado

Insulina

Triglicéridos

Mitocondria

Oxidación

Cuerpos
cetónicos

Ácidos
grasos

Glucógeno

Triglicéridos

Intestino

Páncreas

Adipocito

Ayuno

Glucosa

Insulina

Lipólisis

Figura 1. Respuesta metabólica al ayuno prolongado.



40

Análisis de dietas en el manejo del peso saludable

verdaderos períodos de ayuno, por lo que no se 
espera que se obtengan los beneficios del «switch 
metabólico».12

IMPACTO METABÓLICO DE 
LOS RITMOS CIRCADIANOS

El sistema circadiano consiste de una red 
biológica de relojes internos compuestos por un 
marcapaso central que es el núcleo supraquias-
mático (NS) localizado en el hipotálamo, capaz 
de censar la luz del día a través del tracto reti-
no-hipotalámico. Dicho reloj central mantiene 
comunicación con varios relojes periféricos (hí-
gado, intestino, tejido adiposo, músculo e intes-
tino) a través del sistema nervioso autónomo y 
sistema endócrino con el fin de anticipar y sin-
cronizar procesos biológicos, tales como la ali-
mentación y el ayuno.13

Al activarse el NS por la luz, éste envía seña-
les de activación a los relojes periféricos para 
favorecer la transcripción del circuito molecular 
encargado de autorregular la acción circadiana 
CLOCK (Circadian Locomotor Output Cycles Kaput) 
y BMAL (Brain and Muscle Arnt-like Protein 1), que 
forman un circuito de activadores y represores 
de factores de transcripción universales que fa-
vorecen la expresión rítmica de genes que codi-
fican enzimas claves encargadas del metabolis-
mo de nutrimentos.14 De esta forma, se consigue 
sincronizar la luz solar con la temperatura corpo-
ral, la producción de hormonas y el sistema 
nervioso autónomo con la alimentación. Esta 
sincronización es responsable de una sensibili-
dad diferencial a la insulina en humanos, siendo 
mayor en el día que por la noche.15

La evidencia de estos procesos biológicos en 
humanos ha sido demostrada en múltiples estu-
dios. Por ejemplo, se ha visto que la deprivación 
del sueño nocturno, a través de la disrupción del 
ciclo circadiano, genera alteración en la función 
autonómica, en procesos inflamatorios locales 
endoteliales y en el estrés oxidativo, generando 
la disfunción endotelial y el desarrollo de even-
tos cardiovasculares.16 Se ha demostrado que la 
termogénesis inducida por la dieta es dos veces 
mayor si se ingiere durante la mañana que du-
rante la noche, independientemente de la 

cantidad de kilocalorías consumidas.17 Estudios 
en adipocitos provenientes de biopsias de tejido 
adiposo en humanos han demostrado que exis-
te un control rítmico de la actividad de la lipasa 
sensible a hormonas en dicho tejido, siendo 
mayor durante la noche; asimismo, las cenas 
tardías o abundantes atenúan la actividad lipolí-
tica de esta enzima.18 En un estudio transversal 
con 61,364 adultos sanos en Japón se observa 
que la cena tardía por sí sola se asoció significa-
tivamente con el desarrollo de hiperglucemia.19

Lo anterior ofrece una explicación mecanís-
tica que concuerda con las observaciones mos-
tradas, en las que la ingestión de alimento noc-
turno favorece el desarrollo de obesidad y 
enfermedades metabólicas,20,21 mientras que la 
alimentación temprana restringida en el tiempo 
protege contra el desarrollo de obesidad y me-
jora parámetros metabólicos de forma consis-
tente en humanos, tal y como se detalla en una 
revisión sistemática reciente.22 La alimentación 
temprana restringida en el tiempo, al acoplarse 
al ritmo circadiano, ha demostrado ser efectiva 
para la pérdida de peso, la disminución del ape-
tito y mayor sensibilidad a la insulina en pacien-
tes con prediabetes y diabetes.23-26

MODALIDADES DEL AYUNO 
INTERMITENTE

No hay un solo término para definir al AI y 
puede resultar confuso en la práctica clínica. El 
término más común para identificarlo es el de 
prescindir de la ingestión calórica durante perío-
dos prolongados. Existe una variedad de modali-
dades o protocolos para implementarlo. Todo 
ellos parten del patrón alimentario normal que es 
consumir alimentos durante todos los días. En 
México generalmente se recomienda, para los 
adultos, consumir tres tiempos de comidas y dos 
refrigerios. De acuerdo con este patrón, podrían 
existir diferentes protocolos de AI para la pobla-
ción mexicana.

Las diferentes modalidades del AI presentan 
combinaciones únicas en el tiempo, frecuencia, 
intensidad y duración. La mayoría promueve 
una rápida pérdida de peso, lo que indica un 



Ayuno intermitente

41

desafío con la adherencia a este patrón de ali-
mentación.

El ayuno en días alternos es más intenso que 
otros, en términos de la frecuencia y duración, 
mientras que la alimentación en tiempos res-
tringidos es también intensa debido a la fre-
cuencia y al tiempo. El abordaje de ayunos dos 
veces a la semana es tan intenso como el de 
ayuno en días alternos, pero es menos frecuen-
te, por lo que tiende a ser más tolerado. Las 
preferencias de las personas varían con respecto 
a las características. Algunas personas prefieren 
comprometerse en ayunar diario por corta dura-
ción y otras prefieren menos frecuencia de ayu-
no y más duración del mismo (Fig. 3).

CONSIDERACIONES 
CLÍNICO-NUTRIOLÓGICAS

El analizar la evidencia actual puede ser 
complicado debido a la heterogeneidad de las 
modalidades de alimentación que se incluyen 
en la definición del AI. Se debe de interpretar 
con cautela la información publicada en revi-
siones sistemáticas y metaanálisis. Por ejemplo, 
un metaanálisis Cochrane publicado reciente-
mente concluyó que no existen diferencias 

clínicamente significativas entre el AI y la res-
tricción calórica continua. Sin embargo, de los 
18 estudios incluidos en el análisis combinado, 
cabe destacar que 16 fueron con restricción 
calórica intermitente (5:2 modificado), por lo 
que no se espera obtener los beneficios bioló-
gicos provenientes del «switch metabólico», 
activación de autofagia y sincronización de ci-
clos circadianos.27

Hasta ahora, los planes de restricción calóri-
ca continua muestran el mismo resultado que el 
AI con respecto a la pérdida de peso. Por tanto, 
para seleccionar la estrategia nutricional de AI 
se recomienda centrar en el paciente la deci-
sión; el abordaje debe ser aceptado por el pa-
ciente y derivado de una evaluación clínico-nu-
triológica con participación del endocrinólogo y 
nutriólogo. La decisión no depende de los espe-
cialistas, es una decisión compartida de acuerdo 
a las preferencias del paciente. La asesoría die-
tética para establecer una dieta correcta sigue 
siendo fundamental y contribuirá a la adheren-
cia si la elección de la estrategia es compartida 
entre especialistas y el paciente.

¿Durante cuánto tiempo debe desarrollarse? 
La duración de la participación en el régimen 
será mientras exista adherencia, se mejoren los 
indicadores de la masa corporal y los parámetros 
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Figura 3. Modalidades descritas como ayuno intermitente.
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metabólicos, bajo la supervisión médica y segui-
miento del nutriólogo. Si los pacientes integran 
el régimen a su estilo de vida, verán resultados 
positivos y la adherencia será mayor.

¿Es seguro? Existe cierta preocupación sobre 
la aparición de efectos adversos asociados a 
períodos de ayuno prolongado. En un estudio 
de seguridad con 1,422 personas sometidas a 
este tipo de ayuno de 4 hasta 21 días, se mostró 
mejoría de la sensación subjetiva de bienestar 
físico y emocional, así como disminución del 
apetito en un 93% de los participantes y la apa-
rición de eventos adversos leves como altera-
ción del sueño (14.9%), fatiga (13%) y boca seca 
(8%).28 En pacientes con diabetes, el riesgo de 
hipoglucemia existe y es mayor en aquellos tra-
tados con medicamentos hipoglucemiantes (in-
sulina, sulfonilureas, meglitinidas). Para contra-
rrestar este riesgo, se sugiere valoración semanal 
y reestructuración del tratamiento médico antes 
de desarrollar esta estrategia.29 Por otro lado, en 
estudios murinos se sugiere que el desarrollo de 
AI puede conducir a hambre excesiva y sobrea-
limentación.30 Sin embargo, estudios recientes 
en humanos han demostrado que los pacientes 
sometidos a alimentación restringida en tiempo 
o ayuno en días alternos muestran disminución 
del apetito en general y, en sus períodos de ali-
mentación, ingieren una media del 37% o 
550  kcals menos que los grupos control.31,32 En 
cuanto a la preocupación de disminución de 
masa muscular, existe una revisión sistemática 
reciente en la que se incluyeron 8 estudios con 
un total de 232 pacientes, y la combinación de 
AI con ejercicio de resistencia indujo disminu-
ción de peso a expensas de masa grasa, con 
preservación de masa magra.33

El nutriólogo debe desarrollar el Proceso de 
Atención Nutricional. En evaluación y reevalua-
ción nutricia, cabe enfocarse en las 8 categorías 
y dominios propuestos por la Academia Ameri-
cana de Nutrición y Dietética,34 elaborar cuida-
dosamente los diagnósticos nutricionales de las 
categorías de ingestión, clínica y de comporta-
miento, con la etiología, los signos y síntomas 
relacionados a los problemas nutricionales 
identificados, planear y desarrollar la interven-
ción nutricional, así como cerrar el círculo con 

un control nutricional y una evaluación del 
progreso.

El AI como estrategia nutricional no solo 
debe considerarse como una técnica alternativa 
de pérdida de peso, sino también como un mé-
todo de tratamiento no farmacológico. Se ha 
señalado que inclusive esta estrategia nutricio-
nal podría mejorar el uso de los medicamen-
tos.35 Para el nutriólogo clínico, sería un tipo de 
intervención nutricional que permita un balan-
ce negativo de energía, sin desestimar el pro-
veer una alimentación adecuada para promover 
la salud.

La estrategia de AI que mejor se adapta a los 
beneficios teóricos del «switch metabólico» y 
crononutrición es la alimentación temprana 
restringida en el tiempo. En dicha modalidad, el 
período de alimentación típicamente se restrin-
ge para antes de las 16 horas, por lo que se lo-
gra mínimo 16 horas de ayuno, período suficien-
te para consumir las reservas de glucógeno 
hepático y activar el «switch metabólico» y la 
autofagia. Se alinea con el ciclo circadiano, ya 
que el período de alimentación es durante el 
día, obteniendo mayor efecto termogénico de 
los alimentos, mejor sensibilidad a la insulina y 
mayor saciedad por la restricción nocturna de 
alimentos.

La evidencia, hasta ahora, incluso con todas 
las consideraciones revisadas, señala que su 
desarrollo se asocia con varios beneficios para la 
salud, incluida la regulación de los ritmos circa-
dianos y la microbiota intestinal, la mejora de la 
sensibilidad a la insulina y la disminución del 
riesgo cardiovascular, incluso se observan mejo-
res resultados de las enfermedades neurológi-
cas relacionadas con la edad.36

Esta estrategia no se recomienda a embara-
zadas, mujeres lactantes, niños o adolescentes, 
personas con desnutrición, así como tampoco a 
personas vulnerables a trastornos de la conduc-
ta alimentaria.37 En pacientes con diabetes, se 
sugiere una vigilancia estrecha, al menos sema-
nal, con reajuste del tratamiento farmacológico 
para disminuir el riesgo de hipoglucemia. Ade-
más, en los pacientes que deseen desarrollar 
estrategias de AI, se sugiere hacer un régimen 
de ejercicio de resistencia muscular para evitar 
la pérdida de masa magra.
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CONCLUSIONES

Existe evidencia creciente de la seguridad y 
los efectos benéficos del AI en parámetros me-
tabólicos de adultos sanos, con obesidad, diabe-
tes y síndrome metabólico, pero se necesitan 
más estudios clínicos a largo plazo comparando 
las diferentes modalidades del AI y en diferentes 
tipos de pacientes, así como unificar la defini-
ción de los tipos de AI e intentar alinear su de-
sarrollo con los ciclos circadianos para obtener 
los mayores efectos beneficios posibles.

Aunque se restrinjan los alimentos en tiempo, 
se debe supervisar que esta estrategia nutricional 
se lleve a cabo en el contexto de la dieta correcta, 
de manera individualizada, con un consumo ade-
cuado en energía para los propósitos de mejora 
en los parámetros antropométricos y metabólicos.

Está muy claro que no existe una solución 
milagrosa para abordar la obesidad y que es 
necesario un tratamiento concertado que inclu-
ya el desarrollo del proceso de atención nutri-
cional para personas con obesidad y comorbili-
dades. La evidencia lleva a que los clínicos 
consideren las estrategias nutricionales más 
apropiadas para alcanzar las metas metabólicas 
y de salud. El AI combinado con una nutrición 
óptima pueden ser una alternativa para mejorar 
la calidad de vida de las personas con obesidad 
y comorbilidades.
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INTRODUCCIÓN

La dieta cetogénica empezó a utilizarse para 
pacientes con epilepsia refractaria desde hace 
más de 100 años.1 Dos años después, las dietas 
bajas en hidratos de carbono empezaron a utili-
zarse para el tratamiento de pacientes con dia-
betes,2 y hasta el desarrollo de la insulina exóge-
na constituyeron el principal tratamiento para 
pacientes con diabetes. Originalmente, se pro-
puso como una alternativa nutricional al ayuno, 
en la cual no se superaran las necesidades míni-
mas de glucosa al día, se estableció como una 
ingestión menor a 50 g de hidratos de carbono 
al día, con 1 g de proteína por kilogramo de 
peso y el resto de las necesidades energéticas 
fueran a partir de grasas.3

FISIOLOGÍA

El consumo de hidratos de carbono en la 
dieta conduce a un aumento de la glucosa séri-
ca, lo que genera secreción de insulina. La insu-
lina estimula la captación de glucosa hacia las 
células para generar glucógeno a nivel hepático 
y muscular. El glucógeno hepático y muscular se 
emplea como fuente de glucosa para mantener 
las concentraciones séricas estables cuando es-
tas bajan, a través de la producción pancreática 
de glucagón. De esta manera, se mantienen 
concentraciones estables de glucosa pospran-
diales y en ayuno. Las reservas de glucógeno 
duran alrededor de 16 a 24 horas (dependiendo 
el nivel de actividad).4 La insulina, además, favo-
rece la conversión de glucosa a glicerol, el cual 
se utiliza en la síntesis de triglicéridos que se 
depositan en el tejido adiposo.5 La insulina inhi-
be la lipólisis, la betaoxidación y la cetogénesis, 

desviando el metabolismo de ácidos grasos ha-
cia su esterificación a triglicéridos.6

Si las reservas de glucógeno se consumen y 
la ingestión de hidratos de carbono de la dieta 
está limitada, existe un cambio metabólico hacia 
la utilización de grasa para la producción de 
acetil coenzima A (Acetil-CoA). Dicho proceso 
inicia con la lipólisis en el adipocito, que necesita 
la actividad de varias lipasas que responden al 
estímulo de distintas hormonas (insulina, gluca-
gón b-hidroxibutirato). El producto final es una 
molécula de glicerol y tres ácidos grasos (ácido 
estearico, ácido eicosanoico, ácido palmítico).7

El glicerol a nivel hepático se convierte en 
gliceraldehído, el cual sirve como sustrato para 
la gluconeogénesis hepática.5 Los ácidos grasos, 
a su vez, se transportan hacia la mitocondria del 
hepatocito a través de la carnitina palmitoil 
transferasa 1 (CPT-1), y ahí se someten a la espi-
ral de betaoxidación para ser convertidos en 
Acetil-CoA. El acetil CoA entra directamente al 
ciclo de ácido tricarboxílico (ciclo de Krebs) y 
sirve como sustrato para la generación de ade-
nosín trifosfato (ATP). Sin embargo, los ácidos 
grasos no pueden atravesar la barrera hema-
toencefálica.8 Para sobreponerse a este obstácu-
lo, la S-acetil-CoA se convierte en cuerpos cetó-
nicos. Existen tres tipos de cuerpos cetónicos: 
ácido acetoacético, betahidroxibutirato y aceto-
na, descritos por primera vez por Gerhardt en 
1865.9 Los cuerpos cetónicos son compuestos 
hidrosolubles, capaces de penetrar la barrera 
hematoencefálica y pueden ser convertidos por 
las células del sistema nervioso central en Ace-
til-CoA, a través de cetolisis.10 

La cetogénesis sucede en el hígado y consis-
te en la condensación de dos moléculas de 
S-acetil-CoA para generar acetoacetil-CoA, al 
cual se le agrega por condensación un grupo  
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aldol, posteriormente se corta por la liasa HMG-
CoA (enzima limitante en la biosíntesis de cuer-
pos cetónicos) para generar ácido acético, el cual 
puede ser reducido a ácido betahidroxibutírico.5 
Al suprimir la ingestión de hidratos de carbono, 
se entra en un estado de cetosis en el que las 
concentraciones de cuerpos cetónicos en sangre 
típicamente se encuentran entre 0.5-3 mM; 
son concentraciones muy distintas a la de la 
cetoacidosis en la que se sitúan por encima de 
15 mM. Cabe destacar que los cuerpos cetóni-
cos son ácidos débiles que dentro de nuestro 
cuerpo solo existen como bases conjugadas, 
por lo que son incapaces de producir acidosis 
metabólica.11 Para mantener el estado de ceto-
sis, se deben mantener las concentraciones de 
insulina al nivel más bajo posible para evitar 
pasar de betaoxidación y producción de cuer-
pos cetónicos a esterificación de ácidos grasos.

Los cuerpos cetónicos han demostrado mo-
dular el apetito a través de su efecto en la secre-
ción de grelina12 y activar vías metabólicas aso-
ciadas a longevidad como la nicotinamida 
adenina dinucleótido (NAD), sirtuinas, factor de 
crecimiento de fibroblastos y el factor neurotró-
fico derivado del cerebro.13 El betahidroxibutira-
to puede regular varios tejidos por vías epigené-
ticas, como la disminución de la deacetilación 
de histonas, la betahidroxibutirilación directa de 
lisina en las histonas, regular la repuesta infla-
matoria a través de la inhibición del inflamoso-
ma NLRP3 e, incluso, disminuir el tono simpáti-
co, aumentar el transporte reverso del colesterol 
y atenuar el proceso de aterosclerosis a través 
de receptores ligados a proteínas G (GPR41 y 
GPR109A).8

APLICACIONES CLÍNICAS

Pérdida de peso
Existen revisiones sistemáticas que demues-

tran que la dieta cetogénica, a corto plazo, ge-
nera pérdidas de peso mayores que las dietas 
bajas en grasa. Por ejemplo, un metaanálisis de 
estudios controlados aleatorizados publicado 
en 2013, que incluyó 13 estudios con un total de 
1,415 pacientes con seguimiento de 12 meses o 
más, observó que los pacientes asignados a 

dietas con  <  50 g de hidratos de carbono per-
dieron más peso que los asignados a dietas ba-
jas en grasa.14 En estudios con seguimiento de  
dos años, se ha visto que la restricción de hi-
dratos de carbono isocalórica es más efectiva 
para inducir pérdida de peso comparada con 
dieta baja en grasa y dieta mediterránea.15 Los 
estudios clínicos aleatorizados muestran una 
disminución del apetito y una reducción de la 
ingestión calórica en pacientes bajo dietas ce-
togénicas con consumo ad libitum.16

Algunos estudios atribuyen la pérdida inicial 
de peso en pacientes sometidos a dietas bajas 
en hidratos de carbono a la pérdida de agua 
corporal provocada por la natriuresis inducida 
por cetonuria,17 la disminución de insulina sérica 
debido a que esta estimula la reabsorción de 
sodio a nivel renal y la depleción de glucógeno 
hepático y muscular.18 Sin embargo, en un estu-
dio a cuatro meses en pacientes asignados a 
dieta cetogénica muy baja en calorías que midió 
composición corporal por DEXA, BIA y pletismo-
grafía, se observó que la pérdida de peso es 
atribuible principalmente a disminución de 
masa grasa y masa grasa visceral; asimismo, que 
la pérdida de masa libre de grasa fue a expensas 
de agua corporal total.19

Es importante destacar que el contenido de 
proteína durante una dieta baja en hidratos de 
carbono debe ser supervisado, ya que se ha 
mostrado que el consumo de menor a 1g/kg de 
peso de proteína se asocia con mayor pérdida 
de masa libre de grasa.20

Las dietas bajas en hidratos de carbono se 
han estudiado en pacientes con sobrepeso en 
fase de mantenimiento de pérdida de peso, 
observando que por cada disminución de 10% 
de la contribución de hidratos de carbono de la 
ingestión total de energía, el gasto energético 
basal aumentó 53 kcal/día, alcanzando una dife-
rencia de hasta 478 kcal/día en pacientes asig-
nados a dieta baja en hidratos de carbono (20%) 
en comparación con una dieta alta en hidratos 
de carbono (60%).21

Perfil de lípidos
Las dietas cetogénicas aumentan la propor-

ción de grasas con respecto a las proteínas y los 
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hidratos de carbono de la dieta. Si las grasas 
ingeridas son predominantemente saturadas, 
existe un aumento de las concentraciones séri-
cas de colesterol de baja densidad (LDL). En un 
metaanálisis publicado en 2006, que incluyó 
cinco estudios con 447 pacientes con sobrepeso 
aleatorizados a restricción de hidratos de carbo-
no, se mostró una disminución de triglicéridos 
de 22.1 mg/dL , un aumento de colesterol de 
alta densidad (HDL) de 4.6 mg/dL y elevación 
del colesterol LDL  de 5.4 mg/dL comparado con 
el grupo asignado a dieta baja en grasas.22

Por otro lado, se ha descrito que la pérdida 
de peso asociada con la restricción de hidratos 
de carbono procesados reduce selectivamente 
el número de partículas pequeñas y aterogéni-
cas de LDL, por lo que el colesterol LDL podría 
no ser el mejor parámetro para el seguimiento 
en estos pacientes, sino las concentraciones 
de apoB o el diámetro y número de partículas 
LDL.23

Glucosa y control metabólico
Los cuerpos cetónicos tienen efecto hipo-

glucemiante al estimular la secreción de insulina 
y al reducir la gluconeogénesis.24 Existen varios 
estudios que demuestran que una dieta baja en 
hidratos de carbono en pacientes con diabetes 
tipo 2 se asocia con pérdida de peso, disminu-
ción de hemoglobina glucosilada, mejor control 
metabólico con disminución de dosis de insuli-
na en 62% de los pacientes, suspensión de tra-
tamiento con insulina en 30% y remisión de la 
diabetes en 17.6% de los pacientes.25,26

En 2019, la Asociación Americana de Diabe-
tes (ADA) publicó un consenso en el cual mostró 
que los patrones de alimentación bajos (< 45% 
de las kilocalorías totales) y muy bajos (< 26% 
de las kilocalorías totales) en hidratos de carbo-
no se asocian a disminución de hemoglobina 
glucosilada, pérdida de peso, disminución de 
presión arterial, aumento de colesterol HDL y 
disminución de triglicéridos. Además, recomien-
da utilizar estas estrategias en pacientes que no 
alcanzan las metas de control glucémico y en 
los pacientes en los que es una prioridad reducir 
el número de medicamentos para tratar la dia-
betes.27

SEGURIDAD

Generalmente se muestran efectos adversos 
leves asociados a la cetosis, sobre todo en las 
primeras semanas. Estos incluyen constipación, 
náusea, fatiga, mareo, cefalea y menor tolerancia 
al ejercicio.28 Sin embargo, cualquier dieta ceto-
génica realizada sin supervisión puede provocar 
eventos graves de hipoglucemia o hipotensión 
en un paciente con tratamiento hipoglucemian-
te y/o antihipertensivo. Algunas personas rara-
mente llegan a presentar dermatosis disemina-
das conocidas como prurigo pigmentosa, que se 
resuelven al reintroducir los hidratos de carbono 
en la dieta.29

El principal problema asociado con el uso de 
dietas cetogénicas radica en su adherencia a 
largo plazo: por conveniencia, palatabilidad y 
presión social, es difícil mantener estas interven-
ciones por mucho tiempo. Hasta el momento de 
la redacción de este capítulo, no existen estu-
dios de más de dos años con dieta cetogénicas.

La dieta cetogénica está contraindicada en 
pacientes con antecedente de pancreatitis agu-
da inducida por hipertrigliceridemia, hipertrigli-
ceridemia  >  500 mg/dL, hipercolesterolemias 
primarias y errores innatos del metabolismo, así 
como pacientes con insuficiencia renal o hepá-
tica avanzada.16

CONCLUSIONES

Las dietas cetogénicas pueden utilizarse de 
forma segura como herramienta a corto plazo para 
disminución de peso y control metabólico. Deben 
de ser estrictamente supervisadas por profesiona-
les de salud debido a las siguientes razones:

	– Se necesita una valoración previa para 
descartar enfermedades que contraindi-
quen su uso.

	– Exige experiencia en la selección de fuen-
tes saludables de grasa sobre las grasas 
saturadas.

	– Se debe garantizar un adecuado aporte 
de proteína.

	– Se debe dar un seguimiento estrecho para 
ajustar medicamentos hipoglucemiantes 
y antihipertensivos, acorde a la evolución.
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	– Se debe vigilar su adherencia, ya que mu-
chos pacientes tienen dificultades para 
seguirlas o ejecutarlas de forma adecuada.

	– Se debe supervisar la transición hacia una 
dieta que incluya una mayor proporción 
de hidratos de carbono para evitar una 
recuperación de peso excesiva.
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La obesidad es una prioridad como proble-
ma de salud pública mundial. Su prevalencia 
prácticamente se ha triplicado entre el año 1975 
y el año 2018. Se predice que 1.12 billones de 
personas serán obesas en 2030. Su tratamiento 
en conjunción con el de complicaciones relacio-
nadas, como diabetes mellitus (DM), hiperten-
sión (HTA) y enfermedades cardiovasculares 
(ECV), ha abarcado hasta el 28% de recursos sa-
nitarios anuales en naciones desarrolladas. Por 
ello, las autoridades han establecido recomen-
daciones para su control y del riesgo cardiovas-
cular (CV). Se han propuesto numerosos meca-
nismos biológicos y fisiológicos para tratar de 
subrayar por qué algunos patrones y programas 
alimentarios, incluso populares, son mejores 
que otros. Como esencia del tratamiento, se re-
comiendan diferentes planes restrictivos en ca-
lorías y en sus componentes. Los planes que 
enfatizan un alto contenido proteico parece que 
disminuyen la ingestión total mediante mayor 
saciedad, en tanto que restringen hidratos de 
carbono a más consumo energético, además de 
una mayor producción de cetonas que suprimen 
el apetito.

Se ha generado un intenso debate sobre 
esto, publicaciones médicas que han traspasado 
medios de comunicación y millones de perso-
nas que tratan de disminuir su peso corporal 
(PC) cambiando su alimentación. Un metaanáli-
sis sugirió que la diferencia en el éxito entre los 
diferentes programas alimentarios, incluyendo 
los denominados populares, en realidad es pe-
queña e improbablemente relevante.1

Incluir componentes en la alimentación sana, 
como lácteos bajos en grasa, pescados, nueces, 

frutas y vegetales, también se ha estudiado para 
reducir peso y grasa corporales. Por ejemplo, 
grandes cantidades de dicho tipo de lácteos 
causan una mayor pérdida de peso y grasa cuan-
do se proporcionan en el contexto de planes 
alimentarios restringidos en energía, compara-
dos con dietas bajas en lácteos. 

Los componentes de la dieta Mediterránea, 
así como la dieta Enfoques Alimenticios para 
Detener la Hipertensión (Dietary Approaches to 
Stop Hypertension [DASH], por sus siglas en in-
glés), sugieren que mejoran factores de riesgo CV 
mediante pérdida ponderal en sí misma, además 
por su restricción en contenido sódico y propie-
dades antiinflamatorias de sus componentes. 

La dieta DASH es sana, rica en frutas, vegeta-
les, pescado, nueces y productos lácteos bajos 
en grasa. Ha mostrado ser beneficiosa no sola-
mente reduciendola presión arterial (PA), como 
fue su propósito original, sino también a la hora 
de reducir ECV, cáncer, resistencia a insulina y 
lípidos sanguíneos. Existe evidencia de que tam-
bién mejora el índice de masa corporal (IMC), la 
circunferencia abdominal y, significativamente, 
el PC. En algunas publicaciones, sin embargo, no 
se ha mostrado significativamente diferente al 
compararla con otras dietas restrictivas.2

El grupo de Soltani, et al.3 realizaron una re-
visión sistematizada, planificada e informaron 
según las pautas de Prefered Reporting Items 
for Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRIS-
MA, por sus siglas en inglés). PRISMA se centra 
principalmente en el informe de revisiones que 
evalúan los efectos de las intervenciones, pero 
también se puede utilizar como base para infor-
mar revisiones sistemáticas con objetivos distin-
tos a la evaluación de intervenciones (por 
ejemplo, evaluar la etiología, la prevalencia, el 
diagnóstico o el pronóstico). 

Ricardo Hernández González
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Según la base de datos International Pros
pective Register of Systematic Reviews (PROSPERO,  
por sus siglas en inglés), se comprueban efecti-
vamente resultados de la dieta DASH en índices 
adipocitarios como lo son peso, IMC y circunfe-
rencia abdominal, y se cuantifica el efecto total 
de las causas potenciales de heterogeneidad en 
resultados de diferentes estudios. PROSPERO es 
una base de datos internacional de revisiones 
sistemáticas registradas prospectivamente en 
salud y atención social, bienestar, salud pública, 
educación, crimen, justicia y desarrollo interna-
cional. Las características del protocolo de revi-
sión se registran y mantienen como un registro 
permanente. PROSPERO tiene el objetivo de 
proporcionar una lista completa de revisiones 
sistemáticas registradas al inicio para ayudar a 
evitar la duplicación y reducir la oportunidad de 
sesgo de notificación al permitir la comparación 
de la revisión completa, con lo que se planifica 
el protocolo, se produce por CRD y se financia 
por el Instituto Nacional de Investigación en 
Salud (NIHR). 

En un metaanálisis realizado en individuos 
de Estados Unidos, Australia, Brasil y China, 10 
estudios reportaron el efecto de la dieta DASH 
en PC, 6 en relación al IMC y 2 en la circunferen-
cia abdominal. Uno solo examinó el porcentaje 
de grasa corporal, masa magra y grasa truncal. 
Los hallazgos indicaron que la reducción de 
peso promedio fue 1.42 kg en 8 a 24 semanas; 
la influencia de la dieta DASH fue mayor cuando 
se utilizó en conjunto con restricción energética 
(-2.27 kg), por períodos cortos (-1.64 kg) en so-
brepeso y (-1.63 kg) en obesidad.

En diez estudios con 1,291 participantes se 
obtuvo mayor pérdida ponderal en comparación 
a grupos con dietas reductivas como control, con 
diferencia en el peso corporal (-1.42 kg), aunque 
con gran heterogeneidad.4-13 Un subanálisis gru-
pal indicó que dieta DASH más restricción ener-
gética ofrecieron mejores resultados (-2.27 kg) 
que sin restricción energética (-0.85 kg), siendo 
estadísticamente diferentes. Se hizo evidente 
que la dieta DASH reduce el PC independiente-
mente del sexo, aun cuando se utilizó en estu-
dios con fines no nutricionales. Asimismo, mostró 
que fue menos efectiva a mayor tiempo de utili-
zación (más de 12 semanas), en comparación 

con menor tiempo (8 a 12 semanas). La diferen-
cia no fue significativa cuando se comparó con 
controles de otras dietas saludables, y solo parti-
cipantes con sobrepeso y obesidad mostraron 
reducción significativa en el peso con la dieta 
DASH. 

Con relación al IMC, 6 estudios con 1,157 
participantes indicaron que la dieta DASH lo 
redujo en mayor cuantía y en todos los subgru-
pos versus las dietas control (-0.42 kg/m2), den-
tro de una heterogeneidad.3  

Dos estudios con universo de 511 sujetos 
pudieron analizarse indicando mayor reducción 
de circunferencia abdominal (1.05 cm) compa-
rándolos con otras dietas isocalóricas, y solo un 
estudio enfocado en grasa ponderal no mostró 
diferencias en su porcentaje corporal o truncal y 
peso magro.13,14

La dieta DASH es un patrón de alimentación 
sano y numerosos estudios han comprobado no 
solo disminución de PA, sino también mejor 
control glucémico, menor riesgo de ECV y neo-
plasias, siendo la obesidad un factor de riesgo 
para todos los padecimientos anteriormente 
señalados.  

Se ha mencionado que, aunque parte del 
efecto positivo de la dieta DASH en HTA puede 
atribuirse en parte al efecto reductor del peso 
corporal (por cada kg perdido, reduce 1 mm de 
Hg en presión sistólica y diastólica), también  
porque la dieta DASH es rica en potasio y baja en 
sodio, lo cual muestra asociación inversa a la PA.15

Los resultados hacen evidente que la conti-
nuidad en la dieta DASH alcanzó una mayor re-
ducción del peso corporal cuando se comparó 
con dietas típicas, pero que no fue así cuando se 
comparó con otras dietas sanas, sugiriendo que 
la elección alimentaria sana sobre todo influye 
en el PC.

La baja densidad energética de este patrón 
de alimentación permite consumir menos ener-
gía sin disminuir el peso y cantidad de alimentos 
ingeridos, convirtiendo la dieta DASH en una 
buena elección para reducir peso a largo plazo 
sin ocasionar más apetito, permitiendo un ma-
yor consumo de frutas, vegetales y granos inte-
grales. Esto se ha mostrado, por ejemplo, en un 
estudio de cohortes prospectivo en el que mu-
jeres en la quintila con mayor ingestión de estos 
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granos, disminuyeron el riesgo de ganancia 
ponderal en 23% vs la quintila más baja.16 Ade-
más, frutas y vegetales son ricos en agua y fibra, 
bajos en densidad energética y, por ende, se 
proponen para reducir el riesgo de obesidad.

Los resultados de dos grandes estudios de 
cohorte prospectivos mostraron asociación in-
versa entre la ingestión de nueces y el IMC.17,18 
Las nueces son ricas en ácidos grasos no satura-
dos y la propuesta es que poseen efectos ter-
mogénicos que contribuyen a una menor acu-
mulación de grasa y un aumento de la saciedad 
por su abundancia en fibra y proteínas.

El componente de lácteos bajos en grasa simi-
larmente reduce el apetito y el PC. El consumo de 
pescado se asocia con un bajo PC. Metaanálisis 
controlados han demostrado que su consumo, en 
cápsulas con aceite de pescado, lleva a reducción 
del peso de 0.59 kg, 0.24 kg/m2 en IMC, 0.81 cm 
en cintura y -0.49% en grasa corporal en compa-
ración con controles. 

Finalmente, la alta ingestión de sal induce 
obesidad independientemente a la ingestión 
total energética, originando hiperleptinemia y 
acumulación de tejido graso blanco.19

La continuidad de la dieta DASH ofrece una 
pérdida ponderal, independientemente de la in-
gestión energética. Este efecto es aditivo en el 
contexto de restringir el consumo de energía, e 
incluyéndola como un componente entre dietas 
bajas en calorías puede ayudar a personas para 
mejor resultado en la disminución de peso e IMC, 
lo cual convierte la dieta DASH baja en calorías 
en una mejor elección que otras bajas en energía. 

No fue posible mostrar evidencia de la dieta 
DASH únicamente, sin otras intervenciones en el 
estilo de vida, como ejercicio y programas para 
control de peso, ya que solo se encontraron 
ensayos que mostraban PC y composición cor-
poral como datos secundarios. Además, el efec-
to saciante de alimentos y diferencias en reduc-
ción ponderal en éstos, no pueden analizarse.

La composición de macronutrimentos en la 
dieta DASH variaba entre los estudios, lo cual 
explicó la heterogeneidad. 

El estudio original de Sacks, et al.20 incluyó 
412 participantes aleatorizados a una dieta con-
trol típica o tipo DASH con ingestiones dentro 
del grupo asignado a altas, intermedias y bajas 

en sodio durante 30 días.  Al comparar el sodio 
ingerido del grupo alto al intermedio, se redujo 
la presión arterial sistólica (PAS) 2.1 mmHg con 
dieta control y 1.3 con la dieta DASH. En el grupo 
con ingestión baja de sodio, hubo reducciones 
adicionales en 4.6 mmHg en la dieta control y 1.7 
con la DASH. Este efecto del sodio se observó en 
hombres y mujeres, con y sin hipertensión, raza 
negra y otras. La dieta DASH se asoció con una 
mayor disminución de la PAS a cada nivel de so-
dio y la diferencia fue mayor con alta ingestión 
de sodio que con baja. Comparándola con una 
dieta control rica en sodio, la dieta DASH baja en 
sodio generó un menor PAS en 7.1  mmHg en 
personas sin HTA y a 11.5 mmHg menor en per-
sonas con HTA. Por tanto, la reducción de inges-
tión de sodio a menos de 100 mmol por día y 
alimentación DASH reduce la PA significativa-
mente. 

DASH, DIETA ESPECIAL PARA 
PACIENTES HIPERTENSOS

La HTA esencial, primaria o idiopática se 
aproxima a un 90-95% de los casos. Con distri-
bución mundial, le atañen factores de diversa 
índole, como económicos, sociales, culturales, 
ambientales, étnicos e higiénico-alimentarios. 
Su frecuencia aumenta con la edad, llegando a 
prevalecer hasta en el 50% de personas mayores 
a 50 años, y es un grave problema de salud por 
su elevado riesgo CV. En la regulación de la PA 
intervienen diferentes sistemas hormonales, 
como el de renina-angiotensina-aldosterona, el 
nervioso simpático y los riñones. 

Aunque disponemos de múltiples trata-
mientos farmacológicos, la humanidad dista de 
atender con la continuidad que garantice una 
efectividad adecuada. Ante las dimensiones 
pandémicas y los enormes costes directos a 
sistemas públicos de salud nacionales, las medi-
das no farmacológicas son muy importantes 
para su tratamiento integral e incluyen: reduc-
ción de peso ponderal, ejercicio físico, mayor 
consumo de calcio, magnesio, potasio y fibra, 
reducción en la ingestión de grasas y sal, dismi-
nución de alcohol, tabaco y café. Sin embargo, 
no existe una aproximación dietética para el 
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tratamiento de la HTA. Por ello, las agencias in-
ternacionales intentan diversificar las recomen-
daciones al respecto. El programa de educación 
nacional para la presión arterial elevada de los 
EUA ha abogado por modificar cuatro factores 
higiénico-dietéticos en búsqueda de una pre-
vención primaria y un control de la HTA, que son 
combatir el sobrepeso y la obesidad, el consu-
mo de sal, de alcohol y el sedentarismo.

Los dos trabajos más completos sobre ello 
en cuanto a dieta son el Ensayo de Prevención 
de Hipertensión21 y el estudio DASH.22 Ambos 
mostraron que la previenen o disminuyen en 
personas hipertensas. Los resultados fueron 
claramente significativos y tanto la dieta DASH 
como la rica en frutas y verduras disminuyeron 
la PA. No obstante, la dieta DASH logró mejores 
resultados, especialmente en personas hiper-
tensas, resaltando que los beneficios iniciaron 
desde las dos primeras semanas de su utiliza-
ción.

El segundo trabajo denominado DASH-so-
dio20 se diseñó para disminuir el aporte de sodio 
de las tres dietas señaladas anteriormente y 
observar el efecto adicional en la PA con esta 
modificación. Incluyó 412 personas, 41% hiper-
tensas, aleatorizadas a una de las tres dietas y, 
posteriormente, restringidas durante un mes 
con sodio preestablecido: 3,300 mg/día (consu-
mo habitual mayoritario en EUA), 2,400 mg/día 
o 1,500 mg/día. La restricción del sodio en la 
alimentación disminuyó la PA en cualquiera de 
las tres dietas. Nuevamente, la mayor reducción 
se consiguió con la dieta DASH a cualquier nivel 
de sodio, y el mejor resultado en disminuir la PA 
se consiguió con la dieta DASH y la restricción 
sódica con solo 1,500 mg/día.

Entre otras, la dieta DASH ha demostrado el 
mejor efecto en reducir la PA. Existe evidencia 
múltiple que sustenta disminución de la PA sis-
tólica con la dieta DASH, pero existen resultados 
contradictorios de su efecto en la PA diastóli-
ca.23 Los resultados del Exercise and Nutritional 
Interventions for Cardiovascular Health (ENCORE, 
por sus siglas en inglés) sobre ejercicio en salud 
cardiovascular mostró que la dieta DASH reduce 
la PA en obesos e hipertensos.24,25

El estudio en la Universidad Urmia de Irán 
verificó, por ejemplo, los efectos de la dieta 

DASH a 12 semanas comparados con las reco-
mendaciones de ADA en DM e HTA. Este estudio 
describe un patrón alimentario DASH con mayor 
claridad: 

	– 8 a 10 raciones diarias de frutas y vegeta-
les

	– 4 a 5 raciones por semana de nueces, se-
millas o frijoles

	– 6 raciones por día del grupo de granos, la 
mitad al menos integral

	– 2-3/día de lácteos sin grasa o bajos en la 
misma

	– Un máximo diario de 180 g de carne, en-
fatizando que sea de pescado o carne 
blanca

	– 5 raciones máximas por semana de azuca-
res simples

	– Menor contenido de grasa total que pro-
porcione menos del 27% de energía, in-
cluyendo menos o igual a 7% de ácidos 
grasos saturados 

	– Un total de sodio de 2,300 mg/día como 
máximo 

	– Eliminar bebidas azucaradas y gaseosas 
como en una dieta control tipo ADA

	– Un total de 18% de proteínas, un 52% de 
HCO y un 30% de grasas 

Este pequeño y aleatorizado estudio mostró 
que en pacientes con DM2 ofreció beneficios al 
mejorar su PA sistólica y previno el desarrollo de 
HTA. Sin embargo, no mostró otros efectos be-
néficos definidos por su corto tiempo y las per-
sonas incluidas.26 
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INTRODUCCIÓN

La historia del vegetarianismo tiene sus orí-
genes en el año 3200 a.c., cuando los egipcios 
comenzaron a adoptar dietas vegetarianas bajo 
la creencia de que el excluir el consumo de car-
ne de su dieta les ayudaría a facilitar la reencar-
nación. En India, donde los hindúes ven a las 
vacas como sagradas y defienden el principio de 
la no violencia, es una importante cuna del ve-
getarianismo. Filósofos griegos también adopta-
ron la dieta vegetariana, siendo Pitágoras fuerte 
influyente, tanto que durante muchos siglos la 
dieta vegetariana se conoció como la dieta «pi-
tagórica». Se puede observar a lo largo de la 
historia que el vegetarianismo se ha asociado 
con religiones que predican el respeto por to-
dos los seres vivos y adoptan el principio de no 
violencia, como el Hinduismo, el Jainismo, el 
Sijismo, el Budismo, el movimiento Hare krishna 
y la Iglesia Adventista del Séptimo Día. Además, 
en los siglos XX y XXI, la ciencia ha fortalecido 
esta práctica que ha generado cada vez más se-
guidores.1

Las dietas basadas en plantas (DBP) han 
existido desde el comienzo de la humanidad.2 
Sin embargo, el creciente interés en los últimos 
años se ha atribuido a más investigaciones que 
respaldan múltiples beneficios para la salud, 
contribución ecológica, económica y religiosa.3 

No obstante, aún persiste preocupación sobre la 
integridad de este patrón dietético. Entre los nu-
trientes que pueden ser deficientes, se encuen-
tran las proteínas, ácidos grasos omega 3, calcio, 
hierro, zinc y vitamina D y vitamina B-124,5,6, 
siendo alto el aporte de fibra, sustancias antioxi-
dantes, fitoquímicos y ácidos grasos omega 6.7

Se debe tener en cuenta que el término 
«dieta vegetariana» no siempre está claramente 

definido en la literatura y puede incluir muchas 
variaciones dietéticas.3

TIPOS DE DIETAS BASADAS 
EN PLANTAS 

Las dietas vegetarianas se caracterizan prin-
cipalmente por la eliminación de todo tipo de 
carnes, incluido el pescado y otros productos de 
origen animal como huevo y lácteos. Este régi-
men de alimentación se basa predominante-
mente en alimentos de origen vegetal, como 
cereales, legumbres, tubérculos, verduras, fru-
tas, frutos secos y setas.3 

Las principales categorías de dietas a base 
de plantas son lacto-ovo-vegetarianismo, lac-
to-vegetarianismo, ovo-vegetarianismo y vega-
nismo. El semivegetarianismo, el pescetarismo y 
el flexitarismo pueden considerarse subcatego-
rías de dietas basadas en plantas e implican el 
consumo de carne y/o pescado en mayor o me-
nor medida3 y se definen en la tabla 1. 

Los DBP se clasifican según la calidad y fre-
cuencia de la ingestión de alimentos de origen 
animal, más que según la calidad y frecuencia 
del consumo de alimentos de origen vege-
tal.  Sin embargo, bajo el criterio de que es un 
patrón dietético saludable, es importante consi-
derar que el termino DBP no necesariamente 
significa saludable, ya que existen pruebas de 
que determinados alimentos de origen vegetal 
como los cereales refinados, muchos postres, 
pasteles y bebidas azucaradas son perjudiciales 
para la salud.10 Para ser definido como saludable 
debe promover la ingestión de cereales integra-
les, frutas, verduras, leguminosas y aceites vege-
tales no hidrogenados, como el aceite de oliva 
extra virgen.11, 12 Y finalmente, la sustitución de 
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determinados alimentos de origen animal ayu-
da a reducir la ingestión de componentes noci-
vos presentes en las carnes rojas y procesadas, 
como el exceso de sodio, nitratos y nitritos.11 

La Asociación Americana de Dietética afirma 
que las DBP convenientemente planificadas son 
saludables, nutricionalmente adecuadas y que 
pueden ser beneficiosas para la prevención y el 
tratamiento de algunas enfermedades como la 
diabetes tipo 2, ciertos tipos de cáncer, la hiper-
tensión, la cardiopatía isquémica y la obesidad.9

CONSIDERACIONES 
NUTRICIONALES DE LAS 
DIETAS BASADAS EN PLANTAS 

Proteínas y aminoácidos
Es común mencionar que la ingestión protei-

ca y en específico de aminoácidos en las dietas 
vegetarianas puede ser inadecuada. Sin embargo, 

se ha observado que la cantidad de porciones de 
aminoácidos consumidos por vegetarianos y ve-
ganos suelen ser más que suficientes para satisfa-
cer y superar los requerimientos diarios indivi-
duales, siempre que se consuma una variedad 
adecuada de alimentos y se cubran las recomen-
daciones energéticas. Todos los alimentos vege-
tales contienen los 20 aminoácidos, incluidos los 
9 aminoácidos esenciales.9,13 Es importante desta-
car que no es que falten aminoácidos esenciales, 
mejor dicho, la distribución de aminoácidos es 
menos óptima en los alimentos vegetales que en 
los alimentos de origen animal. Por ejemplo, la 
lisina está presente en proporciones mucho más 
bajas que las óptimas para las necesidades huma-
nas en los granos y, de manera similar, los ami-
noácidos que contienen azufre (metionina y cis-
teína) son proporcionalmente más bajos en las 
legumbres de lo que serían rangos óptimos para 
las necesidades humanas.14 Por tanto, cabe seña-
lar que una ingestión combinada de proteínas a 

Tabla 1. Clasificación de las dietas basadas en plantas8,9

Dieta Definición

Vegana Excluye todos los productos animales

WFPB* Excluye alimentos muy procesados mientras se concentra en los alimentos en 
su forma natural 

Crudivegana Excluye todos los productos de origen animal, junto con los productos que no 
se pueden consumir crudos 

Lacto-ovo-vegetariana Excluye todas las formas de carne, pero permite otros productos animales 
(lácteos, huevo, miel, etc.)

Lacto-vegetariana Excluye todas las formas de carne y huevos, pero permite productos lácteos, 
miel, etc. 

Ovo-vegetariana Excluye todas las formas de carne y productos lácteos, pero permite huevos, 
miel, etc. 

Pescetariana No incluye carne, pero permite pescado, productos lácteos, huevo, miel, etc. 

Semi-vegetariano/
Flexitariano 

Consiste principalmente en una dieta vegetariana, con una ingestión mínima de 
carne

Omnívoro No excluye ningún producto animal 

*WFPB: Dieta basada en plantas de alimentos integrales.
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lo largo del día, y no necesariamente en la misma 
comida, es suficiente para obtener todos los ami-
noácidos esenciales.9

Lípidos y ácidos grasos 
Los ácidos grasos poliinsaturados omega 6 

(n-6) y omega 3 (n-3) cumplen funciones esencia-
les en el organismo, incluidas la síntesis de pros-
taglandinas, leucotrienos, membranas celulares, 
fosfolípidos, foto receptores retinianos (visión), 
materia gris cerebral (tejido cerebral), testículos y 
esperma. El ácido linoleico (LA) y araquidónico 
(AA) se clasifican como ácidos grasos n-6, y el 
ácido linolénico (ALA), ácido eicosapentaenoico 
(EPA) y el ácido docosahexaenoico (DHA), son 
ácidos grasos n-3.15 Por su parte, la ingestión de 
ALA en vegetarianos y veganos es similar a los de 
los no vegetarianos; la ingestión de ácidos grasos 
n-3, EPA y DHA es menor en vegetarianos y fre-
cuentemente ausente en veganos.9 

Las fuentes alimentarias de ácidos grasos n-6 
comúnmente consumidas en las dietas vegeta-
rianas incluyen nueces, semillas, ciertas verduras 
y aceites vegetales como aceite de soya, aceite 
de cártamo y aceite de maíz. Por lo tanto, cual-
quier dieta que se base principalmente en plan-
tas conduce a una alta ingestión dietética de LA 
y de fibra. Dado que hay pocas fuentes vegetales 
con alto contenido de ALA en comparación con 
LA, esto puede presentar un desafío de ingestión 
para que las dietas vegetarianas cumplan con los 
requisitos de la ingestión diaria recomendada 
(IDR). De los ácidos grasos n-3, los más abundan-
tes es ALA, que se encuentra en aceites de origen 
vegetal y oleaginosas como la linaza, nueces, la 
semilla de cáñamo y la chía. Las buenas fuentes 
de ácidos grasos EPA y DHA se encuentran prin-
cipalmente en alimentos de origen animal, como 
son huevos de gallinas ponedoras alimentadas 
con altas fuentes de ALA o DHA, peces o ganado 
alimentados con suplementos de n-3, pescados y 
mariscos de agua fría o peces que se alimentan 
de fuentes de alimentos con alto contenido de 
ALA, EPA y/o DHA.  Algunas algas marinas de 
agua fría (excepto la espirulina).16 

Los seres humanos (a excepción de aquellos 
con errores innatos del metabolismo) pueden 
convertir LA en AA y moderadamente convertir 

ALA en EPA y/o DHA. Esta conversión va del 5 al 
8%, por tal motivo los seres humanos deberíamos 
consumir EPA y DHA proveniente de la dieta.17-20

Las rutas metabólicas de LA y ALA utilizan la 
misma vía bioquímica. El consumo excesivo en 
cualquiera de estos ácidos grasos da como re-
sultado una competencia entre las enzimas de 
elongación y desaturación por EPA y AA. El exce-
so de LA interfiere competitivamente con la ca-
pacidad de ALA para utilizar las enzimas, supri-
miendo así la conversión de ALA en EPA y EPA 
en DHA (Fig. 1).Estudios sugieren que los suple-
mentos de algas muestran aumentos de EPA y/o 
DHA en suero y plasma en pacientes con ali-
mentación basada en plantas.21, 22,23

MICRONUTRIMENOS 

Vitaminas 
Vitaminas del complejo B 

La vitamina B12 es una vitamina soluble en 
agua que se encuentra naturalmente en la carne y 
los productos de origen animal. Las funciones fisio-
lógicas de la vitamina B12 incluyen eritropoyesis, 
síntesis y mantenimiento de la vaina de mielina y 
síntesis de ácido nucleico (ADN).24 

Las personas que siguen dietas vegetarianas 
y no consumen suplementos de vitamina B12 
corren el riesgo de desarrollar deficiencia de 
esta vitamina, independientemente del tipo de 
dieta vegetariana que consuman. Los veganos, 
que no ingieren ningún alimento de origen ani-
mal, tienen el mayor riesgo de desarrollar una 
deficiencia. Los vegetarianos, además de los ve-
ganos, consumen algunos alimentos que son 
una fuente natural de vitamina B12 (por ejem-
plo, leche, yogur, queso, huevos). Sin embargo, 
incluso ellos tienen fuentes naturales limitadas 
de esta vitamina. Aunque algunos productos 
como los cereales o los productos de soya están 
fortificados con vitamina B12, los estudios han 
demostrado que los vegetarianos a menudo tie-
nen una ingestión subóptima de vitamina B12.25

Los síntomas de deficiencia de vitamina B12 
se caracterizan por fatiga inusual, hormigueo en 
dedos de manos y pies, mala cognición, indiges-
tión y retraso en el crecimiento (en niños). Una 
deficiencia subclínica de vitamina B12 da como 
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resultado hiperhomocisteinemia, condición que 
promueve la formación de especies reactivas de 
oxígeno y la liberación de mediadores inflama-
torios, por lo que se considera un factor de ries-
go de enfermedades cardiovasculares (ECV)9, 26

Vitamina D
Las concentraciones plasmáticas de 25-Hi-

droxi vitamina D (25 (OH) D) (calcidiol), la princi-
pal forma circulante de vitamina D, varía debido 
a la biosíntesis cutánea de vitamina D cuando la 
piel se expone a cantidades suficientes de radia-
ción UVB (luz solar), a través de la activación del 
precursor 7-dehidrocolesterol presente en la piel, 
que posteriormente se trasforma en vitamina D3 
o colecalciferol. La vitamina D proveniente de la 
dieta también influye en las concentraciones 

circulantes de 25 (OH) D. Algunas fuentes dieté-
ticas importantes de vitamina D3 (fuentes ani-
males) son el pescado azul, la carne, los cereales 
enriquecidos y las grasas para untar y fuentes 
vegetales que aportan vitamina D2 (ergocalcife-
rol) como zumos de fruta fortificados, hongos 
tratados con luz ultravioleta y otros productos 
fortificados. Tanto la forma D2 como la forma D3 
se transportan unidas a la proteína transportado-
ra específica de vitamina D (PTD) hasta el hígado, 
donde se hidroxilan mediante la acción de la en-
zima 25-hidroxilasa dando lugar a 25-hidroxivita-
mina D2, 25(OH) D2, y 25(OH) D3, respectiva-
mente. Normalmente, se hace referencia al 
25(OH) D total, que es el marcador del estado de 
la vitamina, y se transporta unido a la PTD hasta 
el riñón, donde sufre otra hidroxilación mediante 
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Figura 1. Ruta metabólica de los ácidos grasos omega 3 y omega 619.
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la enzima 1-α-hidroxilasa, obteniéndose 1,25-di-
hidroxicolecalciferol, 1,25(OH)2 D, o calcitriol. 
Esta es la forma activa de la vitamina D y respon-
sable de las funciones biológicas, siendo su acti-
vidad más relevante la mineralización y regula-
ción del remodelado óseo.27,28

Se ha observado que veganos y vegetaria-
nos consumen menor cantidad de vitamina D 
por la dieta en comparación con las personas 
que comen carne y pescado, por lo que se su-
giere el uso de suplementos de vitamina D, es-
pecialmente para los adultos mayores, teniendo 
en cuenta que la vitamina D influye en una gran 
cantidad de funciones metabólicas más allá del 
metabolismo óseo. Algunos expertos recomien-
dan ingestiones diarias de vitamina D de 1,000 
a 2,000 UI, o incluso más.9,29

Minerales 
Hierro 

Generalmente, los vegetarianos tienen un 
consumo superior de hierro en comparación de 
los omnívoros. Sin embargo, las reservas de hie-
rro de los vegetarianos suelen estar por debajo 
de los no vegetarianos.9 Gallego-Narbon30 des-
tacó que, a pesar de tener una ingestión mayor 
de hierro, su absorción no es correspondiente-
mente alta debido a la baja biodisponibilidad 
del hierro en los alimentos de origen vegetal 
(Hierro no Hemo). Es importante destacar que 
existen potenciadores e inhibidores del hierro 
no hemo, como el ácido ascórbico que actúa 
formando un quelato con el hierro e impidiendo 
que otros componentes alimentarios se unan a 
este. Por otra parte, los inhibidores de la absor-
ción de hierro no hemo se encuentran principal-
mente en los alimentos de origen vegetal, sien-
do los mayoritarios los fitatos, presentes en 
cereales de granos enteros y legumbres, y los 
polifenoles, que se pueden encontrar en el té, 
café o en el cacao. El calcio es un inhibidor de 
hierro hemo (origen animal) y no hemo, ya que 
simula la captación de hierro por el enterocito.28

Yodo
El yodo es un micronutriente esencial, nece-

sario en pequeñas cantidades, que es vital para 
la síntesis de hormonas tiroideas: triyodotironina 

(T3) y tiroxina (T4). Las hormonas tiroideas son 
cruciales para la regulación del metabolismo, el 
crecimiento y el desarrollo neurológico, la defi-
ciencia de yodo puede provocar trastornos como 
hipotiroidismo, patología nodular tiroidea anor-
mal del bocio y cretinismo en bebés nacidos de 
madres con un nivel bajo de yodo durante el 
embarazo y la lactancia. Las personas que consu-
men dietas que excluyen alimentos ricos en 
yodo, principalmente lácteos, huevos y/o pesca-
do, tienen un mayor riesgo de deficiencia de 
yodo y, para complicarlo más, las alternativas 
aceptadas por los vegetarianos a menudo tienen 
un contenido insignificante de yodo o no son 
fortificados.9,31 

Calcio 
El calcio es un mineral abundante en una 

amplia gama de alimentos, sobre todo en los 
productos lácteos.32 El calcio adecuado es nece-
sario para la coagulación de la sangre, la transmi-
sión nerviosa, la estimulación muscular, el meta-
bolismo de la vitamina D y el mantenimiento de 
la estructura ósea.33 La biodisponibilidad del 
calcio en los alimentos vegetales está relaciona-
da contenido de oxalato y, en menor grado, fita-
to y fibra. Por tanto, alimentos con fracción de 
oxalato como espinacas, betabel y acelga no se 
considera una buena fuente de calcio, a pesar de 
su alto contenido de calcio. En comparación con 
alimentos de menor contenido de oxalatos 
como la col rizada, hojas de nabo, repollo o el 
bok choy, cuya absorción es casi del 50%, otros 
alimentos como el tofu enriquecido, leches ve-
getales fortificadas es de aproximadamente el 
30%, casi similar a la leche de vaca. Otros alimen-
tos vegetales como frijol blanco, almendras, tahi-
ni, higos, naranjas, proporcionan cantidades mo-
deradas de calcio con menor biodisponibilidad 
(al rededor del 20%) y, por último, con algunas 
formas de calcio utilizadas en fortificación como 
el malato de calcio con el que se puede obtener  
una biodisponibilidad de menos el 36%.9 

Zinc 
El zinc se encuentra en las células de todo 

el cuerpo. Entre sus funciones principales en 
los organismos, está contribuir a la competen-
cia del sistema inmunológico, fabricación de 
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proteínas y ADN, y en etapas como embarazo, 
infancia en las que se requiere zinc para el cre-
cimiento y desarrollo. El zinc también favorece 
a la cicatrización de las heridas y el funciona-
miento normal del sentido del gusto y el olfa-
to.34 Al igual que el hierro, el zinc está amplia-
mente disponible en los alimentos de origen 
vegetal, pero tampoco se absorbe fácilmente.35 

Sin embargo, el cuerpo parece adaptarse a in-
gestas más bajas de zinc al reducir las pérdidas 
y aumentar la absorción para mantener el equi-
librio, por lo que se ha sugerido que los vege-
tarianos no necesitan prestar atención al con-
sumo de este mineral.33 No obstante, muchos 
alimentos de origen vegetal ricos en zinc como 
frijoles, granos integrales, nueces y semillas, 
tienen fitato, un componente de las plantas 
que es un potente inhibidor de la absorción de 
zinc.36 Existen técnicas que pueden ayudar a 
reducir el fitato, como el remojo, fermentar, 
germinar las nueces o granos o bien el pan de 
levadura que activa la fitasa y descompone el 
ácido fítico; esta, además, aumenta la biodispo-
nibilidad de nutrimentos.33

EFECTOS DE LAS DIETAS 
BASADAS EN PLANTAS EN LA 
MICROBIOTA INTESTINAL 

La composición microbiana de la microbiota 
intestinal humana consta de varios grupos de 
microorganismos, como bacterias, virus, proto-
zoos y hongos. Se estima que el tracto gastroin-
testinal humano alberga aproximadamente 100 
billones de microorganismos, que comprenden 
más de 1,000 especies bacterianas, siendo los 
principales: bacteroidetes y firmicutes, que re-
presentan el 90% de la constitución total de fi-
los bacterianos, y actinobacteria, proteobacteria 
y verrucomicrobia, presentes en menor medida. 
Varios factores como las transiciones del lactan-
te (edad gestacional al nacer, tipo de parto, 
prácticas de alimentación con leche, destete del 
lactante), hábitos alimentarios, edad, etnicidad, 
hábitos culturales y de estilo de vida (ejercicio, 
consumo de alcohol), factores geográficos y am-
bientales, estrés, obesidad, el consumo de pre-
bióticos y probióticos, el uso de antibióticos, las 

comorbilidades intestinales y las enfermedades 
metabólicas, pueden alterar constantemente la 
composición y diversidad bacteriana.37,38

La diferencia en la composición de la micro-
biota intestinal entre las personas que consumen 
una dieta vegana/vegetariana y una omnívora 
está bien documentada. La investigación muestra 
que las dietas vegetarianas/veganas fomentan 
una microbiota diferente en comparación con las 
omnívoras, con solo una diferencia marginal entre 
veganos y vegetarianos.39 Una dieta basada en 
plantas parece ser beneficiosa para la salud, pro-
moviendo el desarrollo de un sistema microbiano 
intestinal más diverso o, incluso, la distribución de 
diferentes especies. Se ha demostrado que el di-
ferente contenido de microbiota intestinal pro-
porciona diferentes metabolitos de nutrimentos 
alimentarios denominados postbióticos. Por 
ejemplo, los ácidos grasos de cadena corta 
(AGCC), los fitoestrógenos o los isotiocianatos, 
que están más relacionados con los alimentos de 
origen vegetal y confieren beneficios a la salud 
del huésped. Mientras que posbióticos relaciona-
dos a una dieta alta en carnes, como el N-oxido de 
trimetilamina (TMAO), está asociado con trastor-
nos cardiovasculares y neurológicos.40 Cabe seña-
lar que se requiere más investigación para carac-
terizar completamente las interacciones entre la 
dieta, el microbioma y sus efectos en la salud. 

Efectos de las dietas basadas en 
plantas y enfermedades crónicas 
y cardiovasculares 

Las enfermedades cardiometabólicas, como 
son la cardiopatía isquémica, los accidentes cere-
brovasculares, la obesidad y la diabetes tipo 2, re-
presentan cargas sanitarias y económicas impor-
tantes a nivel mundial.41 Ciertos factores dietéticos, 
incluyendo una alta ingestión de sodio y produc-
tos cárnicos procesados ​​y una baja ingestión de 
frutas y verduras, se asocian con el 45.5% de las 
muertes cardiometabólicas en Estados Unidos.42

Las dietas vegetarianas han sido reconocidas 
como potencialmente cardioprotectoras y existe 
abundante literatura que documenta una menor 
prevalencia de diabetes mellitus, hipertensión, 
hipercolesterolemia, menor prevalencia y morta-
lidad por cardiopatía isquémica y accidente 
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cerebrovascular en vegetarianos, en compara-
ción con omnívoros no vegetarianos.43,44 

Enfermedades cardiovasculares 
Un metaanálisis realizado por Kwok, et al. 

muestra que la tasa de mortalidad por accidente 
cerebrovascular fue un 22% menor en los hombres 
que siguieron un régimen basado en plantas en 
comparación con los omnívoros, pero esta asocia-
ción no fue significativa entre las mujeres, lo que 
demuestra un efecto dependiente del género.45 

Una dieta saludable basada en plantas, que su-
braya la ingestión de granos integrales, frutas, ver-
duras, nueces y legumbres, té y café, y aceites vege-
tales no hidrogenados, podría afectar la salud 
cardiovascular a través de numerosas vías biológicas 
potenciales (Fig. 2).46Un mecanismo por el cual la 
dieta basada en plantas puede mejorar la salud car-
diovascular es la fibra, a través de su potencial efec-
to reductor del colesterol.46 En un metaanálisis de 
Brown, et al. sobre enfermedades cardiovasculares 

se observó que un aumento de 2 a 10 g/día en la 
ingestión de fibra soluble dio como resultado una 
disminución modesta pero significativa de 
-0,057 mmol/l en el colesterol LDL.47

Las dietas basadas en plantas también dis-
minuyen marcadores de inflamación como Pro-
teína C reactiva, reduce el estrés oxidativo y 
protege de la formación de placa ateroscleróti-
ca, lo que puede ayudar a los vegetarianos a 
tener un menor riesgo de desarrollar y morir de 
isquemia cardíaca. Por lo tanto, las dietas vega-
nas parecen ser las más beneficiosas en la mejo-
ra del riesgo de enfermedad cardíaca.9,48 

Sobrepeso y obesidad 
Es probable que la dieta basada en plantas 

tenga una densidad calórica baja debido a su 
contenido más bajo en grasas saturadas y alto 
contenido de fibra. Esta última podría reducir la 
ingestión de energía al desencadenar señales de 
saciedad, como una mayor distención gástrica, 
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Figura 2. Mecanismos potenciales subyacentes a los efectos cardiovasculares de dietas saludables a base de plantas46.
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probablemente causada por el aumento de la 
masticación de alimentos fibrosos, junto con la 
formación de gel debido a la absorción de agua 
de la fibra soluble. La formación de gel viscoso 
por la fibra soluble también puede retrasar el va-
ciado gástrico y prolongar la absorción de nutri-
mentos, promoviendo aún más la saciedad y mo-
derando las respuestas insulinémicas y glucémicas 
posprandiales, lo que podría ayudar con la pérdi-
da de peso y el mantenimiento a largo plazo.9,46

Los vegetarianos suelen tener valores más 
bajos de Índice de Masa Corporal (IMC) en com-
paración con los no vegetarianos. Los valores de 
IMC tienden a aumentar con el aumento de la 
frecuencia de consumo de productos animales. 
Además, las dietas vegetarianas parecen au-
mentar el gasto energético en reposo, lo que 
puede ser en parte responsable de los valores 
más bajos de IMC en los vegetarianos.49

Diabetes 
La diabetes tipo 2 solo es la mitad de preva-

lente en vegetarianos en comparación con no 
vegetarianos.50 Un estudio controlado aleatori-
zado mostró que el 43% de los pacientes con 
una dieta vegetariana redujo la medicación para 
diabetes, sobre un 5% del grupo control, obser-
vando también disminución del peso corporal, 
aumento en la sensibilidad a la insulina y cam-
bios en la grasa visceral.51 En otro estudio de 
Bligh, et al. se observó que las dietas ricas en 
plantas aumentan significativamente los niveles 
séricos del péptido similar al glucagón-1 (GLP-1), 
una hormona que aumenta la secreción de insu-
lina, y del péptido YY (PYY), mientras que el nivel 
del péptido inhibidor gástrico (GIP) disminuye.52

Por otro parte, en la diabetes gestacional 
(DG) se ha especulado que los marcadores infla-
matorios como el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α), la interleucina (IL) 6 y la proteína C re-
activa (PCR) influyen en la disfunción del endo-
telio y la resistencia a la insulina y contribuyen a 
la patogenia de esta patología. Las dietas con 
un alto contenido de alimentos de origen vege-
tal podrían tener un impacto favorable en la 
incidencia de DG, ya que un elevado aporte de 
verduras, frutas y fibra parecen disminuir la in-
flamación al incluir un alto contenido de 

antioxidantes y, por consiguiente, contribuir a 
mejorar la eficacia de la insulina y el control me-
tabólico, lo que trae beneficios a la salud de la 
madre y el neonato.53 

Cáncer
Históricamente, existe una fuerte evidencia 

de que una alta ingestión de frutas y verduras 
reduce el riesgo de varios tipos de cáncer. El 
primer informe del Fondo Mundial para la Inves-
tigación del Cáncer y el Instituto Americano de 
Investigación del Cáncer, publicado en 1997, 
afirmó que había pruebas convincentes de que 
una ingestión elevada de frutas y/o verduras re-
ducía el riesgo de cáncer de boca y faringe, esó-
fago, pulmón, estómago, colon y recto, y que 
probablemente redujeron el riesgo de cáncer de 
laringe, mama y vejiga.54 Los causantes, proba-
blemente, sean los polifenoles. En las últimas 
dos décadas, los efectos anticancerígenos de los 
polifenoles naturales se han convertido en un 
tema central que está bien documentado.55

Los polifenoles se definen como compues-
tos que tienen al menos un anillo aromático con 
uno o más grupos funcionales hidroxilo unido. 
Se trata de un grupo de metabolitos secunda-
rios vegetales que van desde moléculas peque-
ñas hasta compuestos altamente polimerizados 
y que están ampliamente presentes en alimen-
tos y bebidas de origen vegetal (por ejemplo, 
frutas, verduras, especias, soja, nueces, té y 
vino).56-58 Según las estructuras químicas, los po-
lifenoles naturales se pueden dividir en cinco 
clases, que incluyen flavonoides, ácidos fenóli-
cos, lignanos, estílenos y otros polifenoles. Los 
flavonoides y los ácidos fenólicos son las clases 
más comunes y representan aproximadamente 
el 60 y el 30% de todos los polifenoles naturales, 
respectivamente. Algunos ejemplos pueden ser 
las antocianinas de los arándanos, el galato de 
epigalocatequina galato del té verde (EGCG), el 
resveratrol del vino, las isoflavonas de la soya, 
por mencionar solo algunos. La eficacia antican-
cerígena de los polifenoles se ha atribuido a su 
actividad antioxidante y antiinflamatoria, así 
como su capacidad de modular los objetivos 
moleculares y vías de señalización, que se aso-
ciaron con la supervivencia, proliferación, 
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diferenciación, migración, angiogénesis, activi-
dades hormonales y de las células, enzimas de 
desintoxicación, respuestas inmunes, etc.55

Se ha observado también una asociación 
positiva entre el consumo de carne roja proce-
sada y el riesgo de cáncer, con aproximadamen-
te una ingestión de 100 g/día de carne roja y 50 
gr de carnes procesada.59 

Enfermedad renal 
Los requerimientos nutricionales de un pa-

ciente con enfermedad renal (ER) difieren según 
el estadio de la enfermedad que se presente y 
comorbilidades que la acompañen. Por lo tanto, 
es difícil formular recomendaciones sobre los 
objetivos nutricionales adecuados y la forma 
más adecuada de alcanzarlos en esta población 
vulnerable. 

Durante mucho tiempo se pensó que un pa-
trón dietético vegetariano y la enfermedad re-
nal eran imposibles de combinar. Las dietas ba-
sadas en plantas, a pesar de contener bajas 
cantidades de proteínas, también son ricas en 
potasio y fósforo y, por lo tanto, se cree que no 
son adecuadas para pacientes con ER.  Sin em-
bargo, la evidencia de los estudios clínicos de-
muestra que dicha dieta puede ser beneficiosa 
para los pacientes con ER cuando está bien pla-
nificada. Las dietas basadas en plantas varían de 
acuerdo a la integración de diferentes alimentos 
de origen animal, pero independientemente de 
esto, esta dieta generalmente contiene grandes 
cantidades de cereales integrales, nueces, áci-
dos grasos n -6, ácido fólico, potasio, magnesio, 
vitamina E, vitamina C, carotenoides, así como 
polifenoles.60 

Algunas de las contribuciones de una dieta 
basada en plantas sobre la ER son: protege el 
endotelio ayudando a controlar la hiperten-
sión arterial y disminuir la proteinuria, estimu-
la la microbiota intestinal favoreciendo bacte-
rias productoras de butirato, potencialmente 
beneficioso para las enfermedades inflamato-
rias intestinales, y contribuye a la estructura de 
las células epiteliales, siendo también una 
fuente natural de prebióticos. Por otro lado, se 
ha observado que es una buena fuente de 
aporte de energía y proteínas y, aunque las 

proteínas vegetales son más ricas en fósforo, 
solo tienen un 30-50% de biodisponibilidad en 
comparación de las de origen animal, con un 
70-80%, además de la contribución en la pre-
vención de enfermedades cardiovasculares.61

CONCLUSIONES 

Las dietas vegetarianas representan un pa-
trón dietético adoptado ya hace muchos años y, 
aunque su implementación parece ser más cues-
tión de creencias ideologías, éticas o ambienta-
les, pueden influir en la calidad de vida de las 
personas de una manera, generalmente positiva, 
mejorando su salud física. Si bien la dieta vegeta-
riana no planificada, orientada y muchas veces 
no suplementada puede tener carencia de algu-
nos nutrimentos específicos como vitamina B12, 
calcio, hierro, vitamina D, zinc y omega 3, se ha 
observado su beneficio al contribuir en la preven-
ción y control de enfermedades cardiometabóli-
cas como enfermedades cardiovasculares, diabe-
tes, obesidad, cáncer, enfermedad renal crónica, 
entre otras. Se necesitan más estudios a largo 
plazo para comprender la aparición y progresión 
de enfermedades, así como el impacto que tie-
nen las dietas basadas en plantas sobre ellas. 
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La dieta paleolítica es la interpretación ac-
tual de la dieta que consumían los humanos de 
la edad de piedra, hace aproximadamente 
2.5  millones de años, hasta hace 12,000 años. 
Este período, particularmente el paleolítico su-
perior, condicionó cambios anatómicos y fisioló-
gicos en el homo sapiens y coincide con el de-
sarrollo de habilidades como la adaptación a 
cambios climáticos, dominio del fuego, su uso 
para cocinar, y el empleo de herramientas y ar-
mas construidas con piedras que le permitió un 
mayor acceso a recursos y a alimentos. 

CONCEPTO 

El concepto de la dieta paleolítica nació en los 
años setenta. A mediados de los ochenta se publicó 
en una revista de gran prestigio uno de los prime-
ros artículos relacionados con ella1 y se fortaleció en 
el 2002 con la publicación del libro «The paleo diet: 
lose weight and get healthy by eating the foods 
you were designed to eat» de Lorean Cordain. 

La composición de esta alimentación de-
pendía de la zona geográfica y condiciones cli-
máticas. Con base en estudios arqueológicos y 
antropológicos realizados en tribus de África 
central, la dieta paleolítica incluía:2

	– Vegetales: tubérculos, semillas, nueces, 
legumbres y flores.

	– Animales: de caza menor, huevos de aves, 
no productos lácteos. 

	– Mariscos y pescados.
	– Insectos y sus productos como la miel. 

Alto contenido en carne magra, pescado, 
frutas, vegetales, huevos y nueces.

	– Se excluían cereales, frijoles, grasas, azú-
car, dulces, refrescos, cerveza y sal.

ESTUDIOS CLÍNICOS 

La dieta paleolítica ha sido evaluada en di-
versas poblaciones. Sujetos sanos en los que 
disminuyó 2.3 kg y 0.5 cm de circunferencia de 
cintura en un curso de 3 semanas.3 En sujetos 
obesos sedentarios, demostró disminuir la pre-
sión arterial y los niveles de lípidos.4 En pacien-
tes con síndrome metabólico, de igual forma 
disminuyó la presión sistólica y mejoró el perfil 
de lípidos.5 En mujeres obesas y con menopau-
sia, demostró disminución de peso a los 6 meses 
del tratamiento, pero que lo recuperaron a los 
24 meses de seguimiento.6

El efecto en los factores de riesgo cardiovas-
cular en pacientes con diabetes lo evaluó Jöns-
son, et al.7 en un estudio aleatorizado donde re-
cibieron por tres meses dieta paleolítica o dieta 
para paciente con diabetes. Determinaron la 
circunferencia de cintura, el peso, los niveles de 
lípidos, la proteína C reactiva, la presión arterial, 
la hemoglobina glucosilada (Hba1c). Reportaron 
una disminución de HbA1c 0.4% (p = 0.01), trigli-
céridos 35.4 mg/dL, presión diastólica 4 mm/Hg 
(p = 0.03), peso 3 kg (p = 0.01), circunferencia de 
cintura 4 cm (p = 0.02). Sin embargo, estos cam-
bios no se evaluaron a largo plazo y la muestra 
fue muy pequeña, lo que resta fortaleza para 
tomar conclusiones definitivas. 

En el metaanálisis de Jamka, et al.8 evaluaron 
el efecto de la dieta paleolítica en los niveles de 
glucosa de adultos con el metabolismo de la 
glucosa alterado, pacientes con prediabetes, con 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), o con al menos 
dos componentes del síndrome metabólico. 
Identificaron 110 estudios publicados entre los 
años 2007 y 2016, con una duración de 2 a 12 
semanas, quedando tan solo cuatro estudios 
para el análisis final. La energía proporcionada 
por la dieta paleolítica tuvo un rango de 
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1,344 hasta 2,079 kcals, con un contenido protei-
co del 24 al 28%, el contenido de grasa varió del 
27 al 41% de las calorías totales y el consumo de 
fibra tuvo un rango de 21.4 a 34 g al día. El nú-
mero de pacientes por estudio fue de 13 a 32, 
sumando un total de 98 sujetos, con una edad 
promedio de 52 años. Los estudios se llevaron a 
cabo en Suiza, Holanda y en Estados Unidos, y el 
5% de los participantes fueron hispanos. Tanto 
la dieta paleolítica como la dieta de compara-
ción disminuyeron la glucosa en ayuno, el índice 
HOMA y la HbA1c, sin encontrar diferencias es-
tadísticamente significativas entre los grupos. 

En el metaanálisis realizado por Ghaedi, et 
al.3 investigaron el impacto de la dieta paleolítica 
sobre los factores de riesgo cardiovascular, iden-
tificando 2979 estudios realizados en Holanda, 
Estados Unidos, Suiza y Australia y publicados 
entre los años de 2007 al 2017, de los que solo 
8 cumplieron con los criterios de inclusión, y mi-
dieron composición corporal, perfil de lípidos y 
marcadores de inflamación con seguimiento de 
2 semanas a 6 meses. Analizaron un total de 266 
sujetos con una edad promedio de 53 años en 
grupos heterogéneos; por ejemplo, mujeres con 
menopausia, pacientes con DM2, esclerosis múl-
tiple, enfermedad cardiovascular y síndrome 
metabólico. La dieta paleolítica significativamen-
te mostró cambios en las variables de estudio, 
redujo 1.68 kg de peso (IC 95%, de 0.5 a 2.86 kg), 
2.72 cm de cintura (IC al 95%, de 4.04 a 1.4 cm), 
1.54 kg/m2 de índice de masa corporal (IC al 
95%, de 2.22 a 0.87), la presión sistólica y diastó-
lica en 4.75 mmHg (IC al 95%, de 1.96 a 7.54) y 
3.23 mmHg (IC al 95%, de 1.69 a 4.77), respecti-
vamente. A nivel de lípidos, el colesterol total 
disminuyó 8.88 mg/dL (IC al 95%, de 1.54 a 
16.22), el LDL disminuyó 5.02 mg/dL (IC al 95, de 
0.39 a 10.04), los triglicéridos bajaron 26.55 mg/
dL (IC al 95%, de 5.31 a 48.67), mientras que el 
HDL incrementó 2.33 mg/dL (IC al 95%, de 0.39 
a 4.25). La proteína C reactiva disminuyó 
0.48  mg/dL (IC al 95%, de 0.16 a 0.79). Sin em-
bargo, los autores mencionaron que la evidencia 
no fue concluyente y que son necesarios más 
estudios para corroborar los hallazgos.

CONCLUSIONES

La dieta paleolítica pretende retomar la ali-
mentación que supuestamente tenían los hu-
manos en la edad de piedra. Se ha evaluado en 
diversos escenarios y parece tener un impacto 
favorable en el peso, la circunferencia de la cin-
tura, el perfil de lípidos y factores inflamatorios, 
con impacto neutro a nivel del metabolismo de 
la glucosa. Sin embargo, algunos estudios cuen-
tan con un número limitado de pacientes, segui-
mientos cortos y pocos evalúan la adherencia a 
la dieta, por lo que faltan datos contundentes 
para su recomendación y aplicación. 
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El reto que representa la alta prevalencia de 
sobrepeso y obesidad y la poca efectividad de 
las terapias convencionales favorecen el uso de 
productos alternativos para la pérdida de peso 
que se pueden obtener sin receta médica. No 
obstante, muchos de estos productos no cuen-
tan con evidencia científica sobre su efectividad 
y seguridad como parte del tratamiento de la 
obesidad. En este capítulo se revisan los produc-
tos comerciales para pérdida de peso, usados 
con mayor frecuencia por la población, su evi-
dencia científica y posibles efectos adversos.

VINAGRE DE MANZANA

Durante varios años se ha promovido la idea 
de que la ingestión de vinagre de manzana tie-
ne diferentes beneficios a la salud, entre ellos la 
pérdida de peso, la reducción de los niveles de 
glucosa en sangre y reducción del riesgo de en-
fermedades cardiovasculares. Sin embargo, hay 
que tomar con reserva esta aseveración, puesto 
que la evidencia científica sobre el tema aún es 
insuficiente y con importantes problemas meto-
dológicos, en los siguientes párrafos se descri-
ben y analizan los estudios encontrados al res-
pecto.

Desde hace siglos, el vinagre se ha utilizado 
para el hogar y la cocina. Se produce en todo el 
mundo a partir de diferentes fuentes de hidra-
tos de carbono, que incluyen caña, manzana, 
arroz, uvas, ciruelas, coco y otros jugos de frutas. 
Es un producto económico y de fácil acceso, 
además es un ingrediente de la cocina tradicio-
nal en varios países del mundo.1  Actualmente, 
un vinagre popular es el vinagre de manzana, 

que se ha relacionado con beneficios a la salud, 
entre los que resalta la pérdida de peso. Este se 
elabora a partir de jugo de manzana fermenta-
do, en donde las bacterias y la levadura convier-
ten los azúcares de la fruta en etanol y en un se-
gundo paso de fermentación, convierten el 
etanol en ácido acético.2 

Se han sugerido diferentes mecanismos 
para explicar los supuestos efectos del vinagre 
de manzana sobre la pérdida de peso. Los me-
canismos se basan en los principios activos del 
vinagre, principalmente ácidos orgánicos y 
compuestos polifenólicos. Los ácidos que se en-
cuentran en el vinagre son ácido ascórbico, fór-
mico, cítrico, oxálico y principalmente el ácido 
acético.3   Participando en los siguientes proce-
sos:4

1.	 Retraso en el vaciamiento gástrico: la 
acidez en el intestino delgado provoca 
la liberación de bicarbonatos, que neu-
tralizan los ácidos y ralentizan el vaciado 
gástrico. 

2.	 Mayor saciedad posprandial y menor in-
gestión de energía: el ácido acético au-
menta la saciedad después de consumir 
alimentos y disminuye la ingestión de 
energía al estabilizar los niveles de glu-
cosa posprandial en sangre. 

Estudios en humanos: es importante men-
cionar que no se encontraron ensayos clínicos 
aleatorizados publicados durante los últimos 
dos años con relación al consumo de vinagre y 
la pérdida de peso, por lo que los estudios des-
critos a continuación son previos al año 2019. 

El estudio de Kondo, et al.5 que obtuvo datos 
de 155 participantes japoneses de 25 a 60 años, 
con obesidad y que tuvo una duración de 12 se-
manas, observó que el consumo diario entre 15 
a 30 ml de vinagre de manzana disminuyó 
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significativamente el peso corporal, la circunfe-
rencia de cintura y los triglicéridos en compara-
ción con el placebo (p  <  0.05). El grupo que 
tomó 30 ml perdió 1.6 kg de peso corporal en 2 
semanas, pero no se encontraron diferencias 
significativas en el perfil de lipidos, insulina, 
HbA1c ni en la resistencia a la insulina por índi-
ce HOMA. También se reportó una disminución 
estadísticamente significativa en la circunferen-
cia de cintura y la masa grasa en los grupos que 
consumieron 15 y 30 ml de vinagre de manzana, 
-1.4 cm y -1.9 cm de cintura y 0.7% y 0.9%, res-
pectivamente. No se observaron cambios signi-
ficativos en la dieta y el estilo de vida de los par-
ticipantes durante el estudio. Sin embargo, el 
análisis estadístico no fue controlado por posi-
bles variables de confusión. Tras cuatro semanas 
de haber terminado el estudio, los participantes 
recuperaron aproximadamente el 50% de grasa 
y centímetros de cintura perdidos durante la in-
tervención. Esto sugiere que el efecto se pierde 
con el paso del tiempo. La pérdida de la grasa 
corporal por ácido acético (AcOH) se debe a la 
inhibición de la lipogénesis, mediada por dismi-
nuciones en la expresión de genes implicados 
en este proceso.6

Un ensayo clínico aleatorizado7, realizado en 
39 participantes durante un período de 12 se-
manas, mostró que el consumo de 30 ml vina-
gre de manzana en combinación con una res-
tricción calórica (-250 kcals/d) puede resultar 
beneficioso en el control del peso corporal y 
control del perfil metabólico en personas con 
sobrepeso y obesidad. En el grupo de interven-
ción se observó una reducción significativa del 
peso corporal, circunferencia de cadera y adipo-
sidad visceral, en comparación con el grupo que 
solo se trató con restricción calórica. El análisis 
estadístico se ajustó por nivel de triglicéridos 
basal y cambios en la masa grasa. No obstante, 
los resultados deben tomarse con cautela por la 
cantidad limitada de participantes. 

Seguridad: los efectos adversos que se han 
reportado por el consumo de vinagre de man-
zana en cantidades superiores a las sugeridas 
(30 ml/día) incluyen daño en el esmalte de los 
dientes e hipersensibilidad de la dentina.8

Aunque el vinagre de manzana se consume 
ampliamente por la relación que se ha establecido 

entre su ingestión y ciertos efectos benéficos a la 
salud, la evidencia de estos efectos es limitada. 
Los estudios tienen problemas metodológicos, 
como períodos de intervención cortos, número 
reducido de participantes o diseño inadecuado. 

Por lo tanto, se requieren más ensayos a lar-
go plazo y a gran escala con un bajo riesgo de 
sesgo antes de poder llegar a conclusiones defi-
nitivas.

ALCACHOFA

La alcachofa es una planta que pertenece al 
género Cynara en la familia Ateraceae, se cultiva 
en países con climas templados como Italia, Es-
paña, Egipto y Marruecos.9 Contiene numerosos 
compuestos químicos que se reconocen por sus 
actividades farmacológicas, como actividad he-
patoprotectora, diurética y antioxidante10,11. 
Además, cuenta con un alto valor nutricional, 
contiene macronutrimentos como hidratos de 
carbono, entre los que destaca la inulina, proteí-
nas y un bajo contenido de lípidos, además de 
contener micronutrimentos como: tiamina, nia-
cina, sodio, potasio, fósforo y calcio.12,13 Debido a 
sus propiedades nutricionales se ha relacionado 
con efectos beneficiosos en el tratamiento de 
enfermedades del tracto biliar, escorbuto y ane-
mia, además de su posible efecto antiateroscle-
rótico.14,15Estudios en humanos: en un ensayo 
clínico aleatorizado doble ciego, controlado con 
placebo, que se llevó a cabo durante dos meses, 
en donde participaron 39 sujetos con sobrepeso 
(20 en el grupo de suplemento «Cynara Scoly-
mus y Phaseoulus vulgaris» y 19 en el grupo pla-
cebo). Se mostró una disminución significativa 
(p < 0.05) en la glucosa en el grupo de interven-
ción en comparación con el placebo, (-14.5 y 
-2.88 mg/dl, respectivamente), aunque no se 
mostraron cambios significativos en el peso ni 
en el perfil de lípidos.16

Otro estudio realizado en 55 pacientes con 
obesidad y glucosa de ayuno alterada, en don-
de se evaluó el uso de un suplemento con ex-
tracto de «Cynara Scolymus» (600 mg) y se com-
paró contra placebo, reportó una diferencia 
significativa (p < 0.005) en la glucosa de ayuno 
(-11.2 mg/dl) , el índice HOMA (-0.54) y el perfil 
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de lípidos (colesterol total: -16.9 mg/dl, coleste-
rol LDL: -19.3 mg/dl), así como el IMC (-0.95 kg/
m2) en el grupo de intervención en compara-
ción con el uso de placebo, donde no se mostró 
ninguna diferencia significativa en estos pará-
metros. Es importante considerar que la pérdida 
de peso puede influir en los valores de glucosa 
y en el perfil de lípidos, en ambos grupos los 
participantes fueron entrenados para restringir 
su ingestión diaria de energía (-815 kcals/día). 
Probablemente, la mayor pérdida de peso ob-
servada en el grupo de tratamiento se debió a 
una disminución de la sensación de apetito in-
formada en este grupo.17

Los resultados de una reciente revisión siste-
mática con metaanálisis, en la cual se analizaron 
10 ensayos clínicos controlados, sugieren que la 
administración de un suplemento de alcachofa 
tiene un efecto favorable sobre la circunferencia 
de cintura (-1.1 cm IC 95% -2.08 a -0.14), pero no 
tiene efecto significativo sobre el peso ni otros 
parámetros antropométricos.18

Seguridad: a pesar de que no se han repor-
tado efectos adversos serios por el consumo de 
extracto de alcachofa ingerido por vía oral, de-
bido a su efecto estimulante de la bilis, el extrac-
to no debe ser tomado por personas con cálcu-
los biliares u otra oclusión del conducto biliar.19

Aunque se dispone de diversos ensayos clí-
nicos, la heterogeneidad de estos origina dudas 
potenciales sobre la generalización de los resul-
tados, por lo que no se pueden establecer resul-
tados contundentes sobre el uso del suplemen-
to de alcachofa en la pérdida de peso corporal. 

CARNITINA

La carnitina es una amina cuaternaria pre-
sente en todos los mamíferos. Los humanos tie-
nen la capacidad de sintetizarla a partir de los 
aminoácidos lisina y metionina. Además, está 
presente de forma natural en productos como 
carnes rojas, pescado, aves y lácteos. El grupo 
de enzimas que pertenecen a las carnitina acil-
transferasas se encuentran localizadas en la mi-
tocondria, retículo endoplásmico y peroxiso-
mas y facilitan el transporte de ácidos grasos 
hacia la mitocondria, por lo que es un cofactor 

importante en la betaoxidación de ácidos gra-
sos.20 Además, se ha observado que la L-carniti-
na induce la expresión de PPAR-g que inhibe la 
síntesis de ácidos grasos, TNFa e IL6 en hígados 
de modelos murinos.21 

Estudios en humanos: existen resultados 
contradictorios del uso de L-carnitina como au-
xiliar para la pérdida de peso. En un estudio en 
el que participaron 258 pacientes con diabetes 
tipo 2, se comparó la eficacia de L-carnitina más 
orlistat versus orlistat más placebo con un año 
de seguimiento. Se observó que el grupo que 
recibió además de orlistat, L-carnitina 2 g/día, 
tuvo una pérdida de peso de -1.2 kg más que el 
grupo control con orlistat solo.22  En una revisión 
sistemática publicada en 2020 que incluyó 37 
estudios clínicos aleatorizados con un total de 
2,292 pacientes de los cuales 1,815 padecían so-
brepeso u obesidad; mostró que el uso de L-car-
nitina con dosis muy variables desde 500 mg 
hasta 2 g/día se asoció con una pérdida de peso 
significativa de -1.21 kg, disminución de masa 
grasa de -2.08 kg y una disminución del índice 
de masa corporal de -0.24 kg/m2.23  Reciente-
mente, se ha publicado  un metaanálisis que in-
cluyó 9 estudios con 508 pacientes, en el cual se 
mostró que la suplementación con L-cartintina 
a dosis de 1-3 g/día reduce significativamente la 
presión arterial sistólica (-7.41 mmHg)  y el perí-
metro de cintura (-1.89 cm) y en el subgrupo de 
pacientes con glucosa alterada en ayuno e hi-
poalfalipoproteinemia; también, disminuye los 
niveles de glucosa en ayuno (-10.74 mg/dl), tri-
glicéridos (-20 mg/dl) y aumentó las concentra-
ciones de colesterol HDL (+3.4 mg/dl).24

Seguridad: en cuanto a su seguridad, en la 
mayoría de los estudios los efectos adversos prin-
cipales se observan en dosis mayores a 3 g/día y 
consisten en náusea, vómito y dolor abdominal. 
Se han observado otros efectos graves de forma 
aislada como debilidad muscular, crisis convulsi-
vas y la producción del metabolito N-óxido de 
trimetilamina (TMAO) a partir de la producción 
de las bacterias intestinales; dicho metabolito se 
ha asociado con un mayor riesgo de aterosclero-
sis y enfermedad cardiovascular.25

Cabe destacar que los estudios con L-carniti-
na presentan diseños inadecuados, algunos de 
ellos conflictos de interés, muestras heterogéneas 
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en pacientes con y sin actividad física, normope-
so, atletas, sobrepeso u obesidad y no se contro-
lan por el contenido de carnitina de la dieta. Ade-
más, la mayoría de ellos no tiene seguimiento 
mayor a un año. Por lo anterior, no se puede reco-
mendar de forma rutinaria el uso de L-carnitina en 
un paciente que esté buscando perder peso y son 
necesarios estudios a largo plazo con menor ries-
go de sesgo antes de poder generalizar su uso. 

LAXANTES Y DIURÉTICOS

Los laxantes estimulantes inducen las eva-
cuaciones al aumentar la contracción del mús-
culo liso intestinal y son los más comúnmente 
utilizados para inducir pérdida de peso. Su uso 
crónico puede inducir hábito, alteraciones elec-
trolíticas y dolor abdominal. Los diuréticos son 
sustancias encargadas de favorecer le excreción 
renal de sodio y agua libre. Son utilizados en pa-
cientes con enfermedades cardiacas, hepáticas 
y renales o con hipertensión arterial con el fin 
de disminuir líquido corporal intra o extravascu-
lar y mejorar la función respiratoria o renal. 

Ninguno de estos compuestos tiene papel en 
la pérdida de peso a largo plazo debido a que su 
principal acción es inducir hipovolemia. El tomar-
los puede favorecer una disminución de peso a 
expensas de agua corporal y no de masa grasa, 
por lo que la pérdida de peso es transitoria y no 
significativa. El uso crónico de estas sustancias 
puede favorecer el desarrollo de hipokalemia 
con síntomas como debilidad muscular, calam-
bres, parestesias e incluso precipitar arritmias 
cardiacas que ponen en peligro la vida.26  Se ha 
demostrado que su uso crónico favorece alcalo-
sis e hipocloremia que inducen un estado de hi-
peraldosteronismo secundario. La aldosterona es 
una hormona mineralocorticoide producida por 
la zona glomerulosa de la glándula suprarrenal 
en respuesta a estímulos tales como la hipovole-
mia, y su principal función es favorecer la reten-
ción de sodio a nivel renal.27

Un estado de hiperaldosteronismo secunda-
rio crónico hace que en el momento de suspen-
der los diruteticos y/o  laxantes, la aldosterona 
crónicamente elevada favorezca la retención hí-
drica manifestada por edema, con ganancias 

ponderales a expensas de agua libre de hasta 11 
kg. Dicha retención de agua libre por efecto de 
la suspensión abrupta de los medicamentos 
diuréticos y/o laxantes es transitoria, aunque en 
algunos casos puede durar un par de me-
ses. Llevando al paciente que abusa de ellos a la 
falsa sensación de que su cuerpo retine líquido, 
y que dichos medicamentos son necesarios para 
mantenerse libre de edema. Se ha sugerido el 
tratamiento con antagonistas de mineralocorti-
coides como la espironolactona para acortar el 
tiempo de duración del edema.28   

Hay que tener reserva al valorar un paciente 
utilizando preparaciones de venta comercial 
para perder peso, ya que varias formulaciones 
contienen diuréticos tales como hidroclorotiazi-
da en su formulación sin ser declarados en la 
etiqueta.29

ESTIMULANTES Y AMINAS 
SIMPATOMIMÉTICAS

Los estimulantes y sus análogos simpatomi-
méticos (anfepramona, mazindol, efedra, 
D-norpseudoefedrina, clobenzorex, fentermina) 
se han utilizado desde 1947 como tratamiento 
para pérdida de peso. Actúan a nivel de sistema 
nervioso central estimulando la liberación de 
noerpinefrina a nivel hipotalámico y en el siste-
ma nervioso periférico.30 Esta liberación adrenér-
gica favorece el aumento de termogénesis y su-
presión del apetito. 

No existen estudios a más de seis meses con 
estos fármacos, por lo que su eficacia a largo 
plazo es cuestionable. El uso de estimulantes y 
alcaloides de efedrina se ha asociado a efectos 
adversos tales como náusea, vómito, hiperten-
sión, palpitaciones y trastornos afectivos como 
ansiedad y cambios de humor. Existen informes 
que asocian estos productos con eventos vascu-
lares cerebrales, crisis convulsivas, infartos y 
muerte súbita.31 Por lo anterior, la FDA los retiró 
del mercado desde el 2004.32

Dado que el sobrepeso y obesidad son enfer-
medades crónicas, su uso no es recomendado, ya 
que no ha demostrado efectividad a más de seis 
meses y que las comorbilidades asociadas a estas 
enfermedades (psiquiátricas, cardiovasculares y 



Productos para perder peso: laxantes, diuréticos, L-carnitina 

73

metabólicas) ponen a los pacientes en riesgo de 
padecer eventos graves. 

CETONAS EXÓGENAS 

La pérdida de peso exitosa requiere el man-
tenimiento prolongado de un déficit de calorías 
en la dieta. La sensación de hambre percibida es 
una barrera importante para la pérdida de peso 
a largo plazo.33 Las dietas cetogénicas (bajas en 
hidratos de carbono, altas en grasas) son una es-
trategia eficaz para perder peso y se han relacio-
nado con la disminución del apetito.34-36 Durante 
el proceso de cetosis, el cuerpo produce cuer-
pos cetónicos a partir de lípidos almacenados 
en el tejido adiposo, posteriormente las cetonas 
se oxidan en todo el cuerpo como una fuente 
de energía durante la baja ingestión de hidratos 
de carbono.37  La disminución del apetito duran-
te este proceso puede estar relacionado con ni-
veles elevados de cetonas plasmáticas,38 por lo 
que los suplementos de cetonas exógenas han 
empezado a utilizarse para la pérdida de peso.  
No obstante, la evidencia de sus efectos meta-
bólicos y su uso en seres humanos para lograr 
una pérdida de peso a largo plazo es reducida.

Estudios en humanos: en un reciente ensayo 
clínico en el que se compararon los efectos de 
diferentes dietas cetogénicas con y sin sales de 
cetonas versus una dieta baja en grasa, en adul-
tos con sobrepeso que se sometieron a las dife-
rentes intervenciones durante seis semanas, se 
observó una pérdida de peso en ambas inter-
venciones (-8.4 kg dieta con cetonas exógenas y 
4.7 kg con dieta baja en grasa), pero sin diferen-
cias estadísticamente significativas entre los 
grupos (p  >  0.05), de igual manera, se observó 
que la grasa hepática evaluada por resonancia 
magnética disminuyó tras seis semanas (p = 
0.004) sin mostrar diferencias entre los grupos 
de intervención (p > 0.05).39

El uso de cetonas exógenas se ha evaluado 
también en el rendimiento físico, los datos de 
una revisión sistemática publicada en el año 
2020 muestran que de 16 estudios evaluados 
solo tres informaron efectos positivos en el ren-
dimiento físico de los participantes, 10 estudios 
señalaron efectos nulos y tres mostraron efectos 

negativos de la suplementación con cetonas en 
comparación con los controles. En esta revisión 
se detectaron altos niveles de heterogeneidad 
entre los estudios que dificulta concluir algún be-
neficio o perjuicio del consumo de suplementos 
de centonas en el rendimiento físico.40

Seguridad: dentro de los inconvenientes 
mostrados sobre el el uso de cetonas exógenas 
se encuentran: molestias gastrointestinales, cos-
to elevado y el sabor amargo del producto. Aun-
que la frecuencia y la gravedad de los síntomas 
gastrointestinales son específicos de dosis y 
compuestos.41

Los resultados de los estudios con uso de 
cetonas exógenas, tanto para la pérdida de peso 
como para mejorar el rendimiento físico de los 
individuos, parecen inconsistentes, y hasta el 
momento se ha mostrado un efecto neutro en 
el peso.42,43

CONCLUSIONES

Como se ha mencionado a lo largo de este 
capítulo, es necesario contar con mayor número 
de estudios de alta calidad metodológica para 
poder establecer resultados contundentes. Res-
pecto al uso de productos alternativos para la 
pérdida de peso, es altamente recomendable 
una mayor vigilancia de las personas que hacen 
uso de estos productos como parte del trata-
miento para la obesidad y el sobrepeso. 
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CONCEPTOS NUTRIOLÓGICOS 
BÁSICOS EN LOS ABORDAJES 
DIETARIOS PARA LA SALUD Y 
ENFERMEDAD

El objetivo de este capítulo es integrar los 
conceptos analizados a lo largo del libro sobre al-
gunas dietas especiales para prevenir y manejar 
enfermedades, por lo que empezaremos recor-
dando algunos conceptos nutriológicos pertinen-
tes tanto para personas sanas como enfermas.

Puesto que dieta es el conjunto de alimentos 
–naturales o transformados en platillos o en pro-
ductos industrializados– que se consumen en el 
día,1 toda persona, sana o enferma, tiene una 
dieta. El consumo de la dieta junto con numero-
sos procesos biológicos, psicológicos y sociológi-
cos da lugar a la alimentación, que es un proceso 
en el que influyen muchos factores, que tiene un 
enorme significado psicológico y sociocultural y 
que se ha definido como el conjunto de procesos 
biológicos, psicológicos y sociológicos relacionados 
con la ingestión de alimentos, mediante el cual el 
organismo obtiene del medio los nutrimentos que 
necesita, así como satisfacciones intelectuales, 
emocionales, estéticas y socioculturales que son in-
dispensables para la vida humana plena.1 Como 
en la dieta se alcanza la integración, se le consi-
dera la unidad de la alimentación.2

La alimentación, que es un proceso volunta-
rio, desencadena en forma casi automática la 
nutrición, la cual es uno de los pilares funda-
mentales de la vida y de la salud y que, en su 
mayor parte, no es voluntaria, ni consciente, ni 
perceptible para el individuo. Además de su pa-
pel central en la salud, como la alimentación es 
muy susceptible de desviarse de lo deseable, se 
considera con razón que el componente alimen-
tario es central en muchas de las enfermedades 

crónicas no transmisibles –sean carenciales o por 
excesos y desequilibrios– que hoy más afectan 
a la humanidad. Así, la instauración de una dieta 
correcta constituye el remedio fundamental 
para controlar en forma satisfactoria dichas en-
fermedades. Por otra parte, las medidas alimen-
tarias pueden servir también como herramien-
tas en la prevención y el tratamiento de 
enfermedades –con componente alimentario o 
sin él– en lo que se conoce como dietoterapia.1

A la dietoterapia hay que sumar las dietas 
propuestas por la medicina tradicional y las co-
rrientes naturistas, las dietas llamadas «saluda-
bles», porque –aunque una asociación estadísti-
ca no necesariamente indica causalidad– su 
consumo habitual se asocia con la salud, ciertos 
productos de las industrias de alimentos y far-
macéutica y los conceptos que se han dado en 
mal llamar alimentos funcionales y nutrición de 
precisión (o personalizada o individualizada). El 
término de alimentos funcionales –sería mejor 
llamados productos de diseño– es poco afortu-
nado y no convincente; su tono publicitario, ex-
plicable por los intereses comerciales, ha propi-
ciado que en este campo prevalezca el desorden 
conceptual, el desacuerdo y la confusión.1 Por 
cuanto a la alimentación personalizada –la nu-
trición no se puede «personalizar» y lo correcto 
es alimentación y no nutrición–. La idea es pres-
cribir con fines preventivos o terapéuticos, una 
dieta óptima basada en las características gené-
ticas particulares de cada individuo, estrategia 
que no es nueva en el manejo de los errores in-
natos del metabolismo monogénicos. Si bien los 
factores genéticos tienen, sin duda, gran impor-
tancia para la salud humana, representan solo 
una parte de un amplio y complejo conjunto de 
variables que intervienen en las funciones vita-
les y en el desarrollo de enfermedades. Para las 

Héctor Bourges Rodríguez, Martha Kaufer Horwitz, 
Otilia Perichart Perera y Elizabeth Solís Pérez 

Consideraciones finales 
sobre los diferentes 
abordajes dietarios para 
el peso saludable

CAPÍTULO 13



78

Análisis de dietas en el manejo del peso saludable

enfermedades crónicas frecuentes, no hay prue-
bas suficientes y se necesita todavía mucha más 
investigación.3 

De cualquier forma, la noción de que un ali-
mento o un componente de la dieta puedan cu-
rar o prevenir enfermedades o bien tener fun-
ciones de índole farmacológica no es absurda ni 
contradice ningún principio científico. Además 
de viable, curar mediante la alimentación es un 
concepto muy atractivo, ya que propone una 
solución más sencilla, familiar, económica, sos-
tenible y segura que la farmacoterapia, pero 
debe demostrarse.1

DIFERENTES ESTRATEGIAS 
DIETÉTICAS PARA DISTINTAS 
CONDICIONES

No cabe duda de que pocas cosas hay más 
personales e íntimas que la alimentación. Al ser 
un acto repetitivo, se arraiga en lo más profun-
do del ser y se convierte en hábito. Los hábitos 
están inmersos en el contexto cultural, social, 
económico, geográfico, religioso y familiar en el 
que se desenvuelven las personas. Por ello, no 
hay una sola forma de comer, y menos aún, una 
forma idónea de comer.

Es de gran relevancia que los profesionales 
de la salud seamos sensibles a lo anterior al 
prescribir algún esquema particular de alimen-
tación. Desde fines de la década de los ochenta 
del siglo pasado, Bray4 reconoció que más que 
obesidad, hay obesidades. Este concepto se ha 
ido refinando a lo largo del tiempo y reciente-
mente se propuso el término de enfermedad 
crónica basada en adiposidad (Adiposity Based 
Chronic Disease [ABCD]) para nombrar a la obe-
sidad, reconociendo la diversidad de formas de 
presentación y su gravedad.4 En ABCD, la A re-
presenta la categoría fisiopatológica; la B se re-
fiere al índice de masa corporal; la C a las presen-
cia y tipo de complicaciones de la obesidad y la 
D se refiere a la gravedad de las complicaciones. 
De la clasificación anterior surgen múltiples 
combinaciones. Sin embargo, se limita a englo-
bar solamente aspectos biológicos. Si se agre-
gan los aspectos socioeconómicos y culturales, y 
las características particulares y preferencias 

individuales, se obtienen una infinidad de com-
binaciones. Por lo anterior, cada paciente tiene 
una obesidad particular y requiere de una pro-
puesta de tratamiento individualizada para lograr 
un peso saludable. A lo largo del texto se explo-
raron una diversidad de abordajes dietarios que 
tienen su lugar en el tratamiento de la obesidad 
y que han probado ser efectivos en distintos 
contextos y condiciones de salud metabólica.6 
Queda claro a lo largo del libro que no es posi-
ble elegir alguno de ellos como superior sobre 
los demás. Existen en la literatura científica infi-
nidad de publicaciones sobre los hallazgos de 
ensayos clínicos controlados aleatorios muy di-
versos. Por ejemplo, en la maniobra (tipo de die-
ta), en la población de estudio (sin comorbilida-
des, con diversas comorbilidades) y en el tiempo 
de seguimiento (de unos cuántos meses a alre-
dedor de dos años). De un análisis crítico de la 
literatura existente es posible concluir que lo im-
portante, más que el tratamiento en sí mismo, es 
la capacidad del paciente para adherirse a una 
dieta determinada por tiempo prolongado, in-
corporar los cambios a su estilo de vida y poder-
los mantener por largos períodos sin que esto 
represente un gran sacrificio.7,8 La mejor dieta es 
la que el paciente sigue. No todos los abordajes 
dietarios son para todos los pacientes y, además 
de las preferencias individuales, es igualmente 
importante considerar la presencia de comorbi-
lidades que pudieran descartar algunos aborda-
jes o inclinarse por otros.

En general, en términos de cambios de con-
ducta, los pacientes saben qué es lo que deben 
hacer para lograr un peso saludable, y aun así 
no lo hacen.9 Por ello, más que tratamientos rí-
gidos y conocimientos que el paciente proba-
blemente ya tiene, el profesional de la nutrición 
podría optar por dedicar tiempo valioso de la 
consulta a proporcionarle herramientas útiles 
para realizar los cambios conductuales necesa-
rios para lograr un peso saludable y mantenerlo 
en el tiempo.9, 10

El nutriólogo, como profesional de la salud 
responsable del tratamiento nutricio del pacien-
te con obesidad, requiere de conocimientos, 
competencias y apertura para proponer un cam-
bio de dieta cuando no se observen los resulta-
dos deseados en términos del cumplimiento de 
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las metas planteadas (ya sean en cuanto a cam-
bios de conducta, disminución de peso o mejo-
ría de comorbilidades) o si el paciente no se 
siente cómodo o no se puede adherir al plan ori-
ginalmente propuesto. Lo anterior, porque la in-
corporación de conductas positivas debe ser có-
moda y adecuarse al estilo de vida de la persona 
para que sean sostenibles en el tiempo a la vez 
que la persona pueda tener una vida plena. 
Además, como se comentaba anteriormente, 
porque pocas cosas son tan personales e ínti-
mas como la manera de comer.

ASPECTOS A CONSIDERAR 
PARA MEJORAR LA 
ADHERENCIA AL 
TRATAMIENTO DIETÉTICO

A lo largo de estos textos se han dado a co-
nocer los diferentes abordajes dietéticos estu-
diados para promover un peso saludable y una 
adecuada salud metabólica. Cada una de estas 
dietas representa un reto para el profesional de 
la nutrición y el paciente, para alcanzar los obje-
tivos deseados. Hay que considerar que la pres-
cripción dietética no necesariamente se traduce 
en una adecuada adherencia a la misma. Es bien 
sabido que uno de los principales problemas 
que observamos en los pacientes con obesidad 
y otras enfermedades crónicas no transmisibles 
al recibir un tratamiento dietético es la baja ad-
herencia. La probabilidad anual de lograr una 
reducción del 5% de pérdida de peso es de 1 en 
8; y más del 50% de individuos siguiendo una 
dieta no logran mantener la reducción de peso 
a los 2 años de tratamiento.11

Los cambios en la alimentación requieren 
de grandes esfuerzos por parte de los indivi-
duos, y no dependen exclusivamente de sus ga-
nas de cambiar o su motivación. No es una cues-
tión de voluntad. Hay múltiples factores 
ambientales, sociales, culturales, psicológicos y 
genéticos que pueden modificar la posibilidad 
de adherirse a tratamientos dietéticos y de ejer-
cicio. Como se ha mencionado anteriormente, 
es muy importante individualizar el tratamiento 
dietético. No solo se debe considerar la condi-
ción clínica y metabólica de cada individuo, sino 

que se debe considerar su situación social, cul-
tural, así como su motivación, sus creencias, sus 
conocimientos y las barreras que enfrenta para 
realizar cambios en la alimentación. En el Pro-
grama de Prevención de Diabetes (programa in-
tensivo del estilo de vida), las cinco barreras más 
comunes informadas por los participantes fue-
ron: problemas con el automonitoreo de con-
ductas (dieta y actividad física, 58%), muy poca 
actividad física (48%), factores internos (pensa-
mientos/aspectos de humor) (44%), vacaciones 
y días festivos (54%) y señales sociales (58%).12 

También es importante tener en cuenta las con-
ductas iniciales de alimentación y otros aspec-
tos del estilo de vida del paciente para orientar 
el tratamiento a la modificación de las mismas. 
Así, la recomendación de una dieta debe darse 
dentro de una intervención nutricia más amplia, 
lo cual ayudará a promover una mayor adheren-
cia, por lo cual podrá ser efectiva y lograr los be-
neficios buscados. 

Varias guías clínicas sobre el tratamiento de 
obesidad establecen que un programa de ma-
nejo integral del peso corporal debe incluir un 
componente de alimentación, un componente 
de actividad física y un componente conduc-
tual. Los programas que incluyen más compo-
nentes, suelen ser más efectivos en la pérdida 
de peso y sobre el mantenimiento de la pérdida 
de peso.13-15 Es por esto que los pacientes con 
obesidad y enfermedades crónicas no transmisi-
bles requieren una atención nutricia individual 
la cual, idealmente, debe de ofrecerse con un 
enfoque de consejería por parte de un nutriólo-
go o profesional de la nutrición. La consejería 
nutricia implica una interacción bidireccional en 
donde el paciente y el profesional interpretan 
los resultados de la evaluación nutricia, identifi-
can los problemas nutricios de los pacientes, sus 
necesidades y metas y discuten las posibles op-
ciones para lograr dichas metas, además de 
acordar sobre los pasos siguientes y frecuencia 
de monitoreo.16,17 Un ejemplo de enfoque de 
consejería es la entrevista motivacional. Asimis-
mo, existen muchas estrategias basadas en teo-
rías del cambio de conducta (terapia cognitivo 
conductual, modelo transteórico) que han sido 
utilizadas en la consejería nutricia y que pueden 
favorecer la adherencia a las recomendaciones. 
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Algunas de estas estrategias para promover el 
cambio de conducta incluyen: establecimiento 
de metas personales, automonitoreo (de con-
ductas y/o resultados clínicos), resolución de 
problemas, fortalecimiento de la red de apoyo 
social, técnicas para el manejo de estrés, control 
de estímulos, reestructuración cognitiva, pre-
vención de recaídas, entre otras.18 En un metaa-
nálisis de estudios, dos factores que influyeron 
de manera relevante la adherencia fueron la 
asistencia a programas supervisados en compa-
ración con los no supervisados y las intervencio-
nes que ofrecieron algún tipo de apoyo social 
en comparación con las que no.19 También exis-
ten revisiones de estudios de intervención para 
la prevención de diabetes mellitus tipo 2 que 
han demostrado que al utilizar mayor número 
de estrategias conductuales se logra una mayor 
adherencia y mejores resultados clínicos. En una 
revisión de este tipo de estudios, se identifica-
ron las siete estrategias conductuales más utili-
zadas en las intervenciones consideradas efecti-
vas (pérdida de peso ≥ 3% en 6 meses o pérdida 
de peso ≥ 5% a los 12 meses): establecimiento 
de metas personales (de conducta), metas per-
sonales (resultados clínicos), resolución de pro-
blemas, retroalimentación en conducta, auto-
monitoreo de conducta, automonitoreo de 
resultado de la conducta, y apoyo social.20

Más allá de una prescripción dietética, se re-
conoce que el paciente requiere hacer grandes 
cambios, debe ser activo, y que la motivación y 
el ambiente juegan un papel central en lograr 
los cambios deseados. Por lo tanto, para ofrecer 
consejería nutricia se requiere que el nutriólogo 
y profesionales de la nutrición estén entrenados 
para ser facilitadores en este proceso de cambio 
de conducta.21 Es muy importante que la conse-
jería nutricia se lleve a cabo por personal califi-
cado y capacitado como son los nutriólogos o 
profesionales de la salud capacitados en el área 
de la nutrición.

Además de lo anterior, debemos considerar 
que una alta proporción de pacientes con obe-
sidad y otras condiciones crónicas presentan an-
siedad, depresión, trastornos en la conducta ali-
mentaria, u otros problemas de salud mental. En 
una revisión de estudios a escala mundial, se 
encontró que la prevalencia global de ansiedad 

y/o depresión en personas con enfermedades 
crónicas (diabetes, obesidad, cáncer, enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica y enfermedad 
cardiovascular) fue del 36.6%.22 En un estudio en 
México en pacientes del programa DiabetIMSS, 
se informó que el 53.66% de los pacientes pre-
sentó depresión leve, 18.05% depresión mode-
rada y 1.95% depresión grave.23 En otro estudio 
en individuos con diabetes tipo 2 en México, la 
frecuencia de depresión y ansiedad fueron del 
48.27 y 55.10%, respectivamente.24 Estos pacien-
tes necesitarán un tratamiento psicológico o 
psiquiátrico que podrá apoyar los cambios re-
queridos en la alimentación. La terapia cogniti-
vo-conductual ha mostrado ser efectiva y es re-
comendada en diversas guías clínicas sobre el 
tratamiento de la obesidad.23,24 Es importante 
que el médico y el nutriólogo refieran a los pa-
cientes a un profesional de la salud mental 
cuando se requiera de manera oportuna. 

Otro factor que afecta la adherencia al trata-
miento es el estigma hacia la obesidad y el ses-
go de peso. Se ha informado que frecuentemen-
te existe algún estigma hacia la obesidad o 
sesgos hacia el peso en los profesionales de la 
salud. El estigma se ha asociado con peor adhe-
rencia al tratamiento. Además, la internalización 
del sesgo del peso y el miedo al prejuicio pue-
den perjudicar al paciente, siendo menos proba-
ble que busque tratamiento.25

LIMITACIONES DE LAS 
PRUEBAS CIENTÍFICAS SOBRE 
DIFERENTES DIETAS Y SU 
EFECTO EN LA SALUD

Lo expuesto en este libro permite evaluar 
las pruebas científicas disponibles sobre algu-
nas dietas o abordajes para el manejo del peso 
saludable, con un enfoque de nutrición y endo-
crinología, sus mecanismos fisiológicos y meta-
bólicos y su efecto en la salud.

No cabe duda que la investigación sobre los 
tratamientos con el uso de dietas especiales ha 
evolucionado notablemente, desde los que se 
basan en diferentes proporciones de hidratos de 
carbono, proteínas y lípidos o alguno de ellos en 
particular, hasta las estrategias enfocadas en los 
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patrones dietéticos en general o alineados con 
el funcionamiento metabólico y biológico en sí. 
Sin embargo, falta por avanzar en estudios a lar-
go plazo con un enfoque integral en la búsque-
da de la dieta correcta. Al respecto, se podría 
contemplar un nuevo método, conocido como 
abordaje multimodal o de multicomponentes,26 
que requiere más investigación.

Lo anterior nos lleva también a considerar 
las limitaciones del conocimiento científico ac-
tual en los diferentes tipos de dietas y su efecto 
en la salud, tales como: 

a)	 La fuerza de la certeza científica, la cual 
dependerá del diseño del estudio.

b)	 Las diferencias geográficas, culturales y 
sociales que generalmente no son medi-
das entre las poblaciones objetivo, lo 
que repercute en las definiciones y en la 
posibilidad de la aplicación de las dietas 
a una población más amplia y diversa. 

c)	 La necesidad de contar con una defini-
ción mejorada de las dietas de referencia 
de los grupos de control y de interven-
ción al comienzo del estudio.

d)	 La ética no nos permite asignar a un gru-
po una dieta que, según el conocimiento 
científico, pueda tener consecuencias 
desfavorables para el individuo. Los par-
ticipantes solo pueden aleatorizarse a 
mantener su dieta frente a otra con un 
efecto no conocido sobre la salud.27 

e)	 Deficiente análisis a lo largo de los estu-
dios y evaluaciones de los cambios de 
los factores de riesgo comórbidos du-
rante el estudio. 

f )	 Los estudios prospectivos de cohorte 
permiten extraer información válida y 
confiable, sin embargo, la mayoría tie-
nen un diseño de casos y controles, en 
los que se pueden generar sesgos de di-
fícil consideración. 

g)	 Algunas investigaciones de intervención 
se enfocan en la composición nutrimen-
tal, pero sin considerar que las personas 
consumen fármacos simultáneamente, 
actuando los fármacos junto con otros 
factores metabólicos, genéticos y am-
bientales como contaminantes o varia-
bles de confusión.28

h)	 La duración de los estudios es muy varia-
ble y llega hasta impedir la medición de la 
adherencia a los planes de alimentación. 

Teniendo en cuenta todas las limitaciones es 
importante estar alerta para elegir los trata-
mientos y las dietas, considerando la individua-
lización, la mejor certeza científica en el mo-
mento, y la experiencia clínico-nutricional del 
profesional o equipo. Atendiendo siempre a la 
opinión del paciente, así como los recursos hu-
manos y los materiales disponibles.

En la actualidad, existen una serie de guías 
alimentarias o de práctica clínica para el manejo 
del peso saludable en población mexicana a la 
que los profesionales de la salud pueden acce-
der.29,30 Además, se recomienda la capacitación 
en el tema. Son tiempos en los que contamos 
con una cantidad sorprendente de recursos y 
herramientas para los abordajes dietéticos. El pa-
pel del nutriólogo en la atención nutricia es fun-
damental para garantizar tratamientos indivi-
duales e integrales con bases sólidas.29 Su 
participación en el equipo de salud se vuelve in-
dispensable debido a que las enfermedades cró-
nicas no transmisibles se relacionan con proble-
mas de nutrición en: la ingestión alimentaria, los 
aspectos clínicos relacionados con la nutrición, 
la conducta alimentaria y los aspectos ambienta-
les relacionados con la alimentación y nutrición.
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