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Resumen 

La incidencia de sobrepeso y obesidad está en creciente aumento. Estas pueden tener dos causas 

interconectadas: el exceso de ingesta calórica por hiperfagia y el almacenaje de dicho exceso en 

forma de grasa, pues en una alimentación equilibrada, la ingesta calórica y el gasto energético son 

equivalentes. Además, suelen estar acompañadas de otras complicaciones metabólicas, 

inmunológicas o psicológicas, entre otras. Para tratar una situación de alto IMC por sobrepeso u 

obesidad se suelen recomendar dietas acompañadas de ejercicio físico o, incluso, suplementos 

dietéticos, pero la adherencia a estos planes no es fácil para la mayoría de las personas y suele ser el 

punto más importante para considerar en una intervención dietética. En este estudio piloto se busca 

valorar el efecto de diseñar una dieta equilibrada personalizada en personas que padecen sobrepeso 

u obesidad y su efecto sobre parámetros circulantes, sobre la composición corporal y sobre 

respuestas emocionales. Se han reclutado 29 participantes (14 hombres y 15 mujeres) de entre 20 y 

61 años divididos en un grupo Control (6 personas) o en un grupo Intervención (23 personas) en 

función de su IMC. A ambos grupos se le realizaron medidas de distintos parámetros circulantes, de 

composición corporal, energético-nutricionales, cognitivo-emocionales y de actividad física. A los 

participantes del grupo Control (IMC=20-25) se les hizo una única medida. A los del grupo 

Intervención (IMC>25), una al inicio de su intervención y otra tras dos meses. Tras la primera medida 

del grupo Intervención, se les diseñó a cada integrante una dieta personalizada a seguir durante los 

dos meses de diferencia entre ambas mediciones. Los resultados muestran una reducción 

significante de peso, % masa grasa e IMC en los sujetos con sobrepeso u obesidad tras los dos meses 

de seguimiento con la dieta personalizada. Una gran cantidad de parámetros adicionales 

generalmente elevados en situaciones de obesidad muestran una disminución respecto a las 

primeras medidas en los niveles de glucosa, triglicéridos o colesterol total en sangre, los niveles de 

ansiedad, los niveles de glóbulos rojos y células de la línea blanca (leucocitos, neutrófilos, linfocitos, 

monocitos, eosinófilos y basófilos) y los niveles de distintos biomarcadores, como AST, ALT o GGT, 

entre otros. No obstante, salvo en el número de monocitos y el % de linfocitos, no hay significancia. 

Múltiples análisis de correlación muestran tendencias entre el peso, el % de masa grasa, el IMC, la 

ingesta energética o la de macronutrientes que indican bajadas o subidas correspondientes a los 

valores recomendados de estos parámetros en personas con IMC normales, pero dadas las 

limitaciones de diseño, procedimientos y, especialmente, tiempo de este estudio piloto, no ha sido 

posible observar dichos cambios, por lo que sería recomendable seguir con el estudio. 

Palabras clave: Dieta, ingesta energética, obesidad, IMC, composición corporal, parámetros 

circulantes, estudio clínico.  



Abstract 

The incidence of overweight and obesity is increasing. These can have two interconnected causes: a 

caloric intake excess due to hyperphagia and the storage of this excess in the form of fat, since in a 

balanced diet, caloric intake and energy expenditure are equivalent. In addition, they are often 

accompanied by other metabolic, immunological or psychological complications, among others. To 

treat a situation of high BMI due to overweight or obesity, diets accompanied by physical exercise or 

even dietary supplements are usually recommended, but the adherence to these plans is not an easy 

task for most people and is usually the most important point to consider in a dietary intervention. 

The aim of this pilot study was to assess the effect of designing a personalized balanced diet in 

people suffering from overweight or obesity and its effect on circulating parameters, body 

composition and emotional responses. 29 participants (14 men and 15 women) between 20 and 61 

years of age were recruited and divided into a Control group (6 people) or an Intervention group (23 

people) according to their BMI. Both groups underwent measurements of different circulating, body 

composition, energetic-nutritional, cognitive-emotional and physical activity parameters. Participants 

in the Control group (BMI=20-25) underwent a single measurement. Those in the Intervention group 

(BMI>25) were measured once at the beginning of the intervention and again after two months. 

After the first measurement of the Intervention group, a personalized diet was designed for each 

member to follow during the two months difference between both measurements. The results show 

a significant reduction in weight, % fat mass and BMI in the overweight or obese subjects after the 

two months of follow-up with the personalized diet. Many additional parameters generally elevated 

in obese situations show a decrease compared to the first measurements, such as blood glucose, 

triglyceride or total cholesterol levels, anxiety levels, red blood cell and white blood cell levels 

(leukocytes, neutrophils, lymphocytes, monocytes, eosinophils and basophils) and the levels of 

different biomarkers, such as AST, ALT or GGT. However, except for the number of monocytes and % 

of lymphocytes, there is no significance. Multiple correlation analyses show trends between weight, 

% fat mass, BMI, energy intake or macronutrient intake that indicate decreases or increases 

corresponding to the recommended values of these parameters in people with normal BMI, but 

given the limitations of design, procedures and, especially, time of this pilot study, it has not been 

possible to observe such changes, so it would be recommended to continue with the study. 

Keywords: Diet, energy intake, obesity, BMI, body composition, circulating parameters, clinical study.  
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1. Introducción 

Según la Organización Mundial de la Salud (s.f.), la obesidad y el sobrepeso se definen como 

la acumulación anormal o excesiva de grasa que puede afectar a la salud. Esta patología no solo tiene 

un efecto estético y psicológico, sino que puede ir acompañada de una mayor incidencia de otras 

complicaciones que afectan a la calidad de vida de la persona, a menudo relacionadas con el 

aumento de actividad inflamatoria que presenta la obesidad, como alteraciones metabólicas, 

cardiovasculares, cerebrovasculares, osteomusculares y cáncer, entre otras (Blüher, 2019; Furman et 

al., 2019). 

En los últimos años, se ha evidenciado un incremento en la prevalencia de la obesidad en la 

población. En 2010, el número de personas adultas que padecían obesidad era de 696 millones, un 

15,5% de la población mundial. En 2020, dicha cifra ascendió hasta el 22% de la población, 1079 

millones de personas, y se espera que para 2030 alcance el 26% (World Obesity, s.f.). Aunque se ha 

demostrado que la predisposición genética puede tener una influencia en la probabilidad de 

desarrollar obesidad, los factores ambientales tienen una importancia significativamente mayor en el 

aumento de su prevalencia global. Entre estos factores, destacan el crecimiento del consumo de 

alimentos procesados ricos en azúcares, altamente accesibles tanto por precio como por abundancia, 

y el incremento del sedentarismo (Hall & Kahan, 2018; Meldrum et al., 2017; OMS, s.f.). 

El parámetro más simple y utilizado para identificar situaciones de sobrepeso u obesidad es 

el Índice de Masa Corporal (IMC), una relación matemática que asocia la masa (kg) y la altura al 

cuadrado (m2) del individuo. Un IMC superior a 25 se considera sobrepeso, y superior a 30, obesidad. 

A medida que aumenta el IMC de una persona, se incrementa significativamente la probabilidad de 

que presente enfermedades relacionadas con la obesidad (OMS, s.f.). Este índice es generalmente 

utilizado en personas no deportistas, debido a su incapacidad de diferenciar entre masa grasa y 

muscular. Únicamente tiene en cuenta la masa total del individuo, y no el origen y la proporción en el 

organismo de dicha masa. Un atleta, por tanto, podría ser clasificado como persona obesa por tener 

un alto IMC debido a su masa muscular (Romero-Corral et al., 2008). No obstante, existen otros 

métodos para identificar situaciones de sobrepeso u obesidad. La medida del % de masa grasa 

corporal a partir de ecuaciones de regresión mediante técnicas antropométricas (Faulkner J.A. & Falls 

H, 1968), de la resistencia eléctrica que ofrece el tejido adiposo (Khalil et al., 2014) o mediante otras 

metodologías, permite identificar situaciones de sobrepeso u obesidad sin necesidad de diferenciar 

entre personas sedentarias, activas o deportistas. Por encima del 21% de masa grasa en hombres y el 

26% en mujeres se considera sobrepeso, y por encima del 25% y el 32% obesidad, en hombres y 

mujeres respectivamente (Forbes, 1987). 



1.1 Balance energético  

La obesidad puede tener dos causas principales interconectadas: el exceso de ingesta 

calórica por hiperfagia y la activación de mecanismos celulares que favorecen el almacenaje de 

energía en forma de grasa (Boix-Castejón et al., 2018; OMS, s.f.). 

En una dieta equilibrada, la ingesta calórica total y el gasto energético del individuo 

(compuesto por la suma de la energía necesaria para realizar las funciones básicas vitales, mantener 

la temperatura corporal y realizar actividad física y ejercicio) son equivalentes, por lo que el peso del 

individuo se mantiene estable (figura 1). En el caso de que la cantidad de calorías ingeridas no sea 

similar a la energía gastada por el organismo se produce un desequilibrio energético acompañado de 

adaptaciones en el metabolismo. Si el aporte calórico supera las necesidades energéticas del 

organismo, se producirá un excedente que se almacenará en forma de grasas en el tejido adiposo y 

glucógeno en el hígado y en el tejido muscular (Gibson & Sainsbury, 2017; OMS, s.f.). No obstante, si 

el consumo calórico es inferior al necesario y se produce una disminución en los niveles de nutrientes 

y energía, se secretan diversas hormonas que envían señales al hipotálamo y generan la sensación de 

hambre (Timper & Brüning, 2017). En presencia de patologías metabólicas, muy prevalentes en 

personas que padecen obesidad, el organismo puede presentar dificultades a la hora de almacenar o 

consumir la energía en forma de nutrientes. Este sería el caso de la Diabetes Mellitus de tipo II, ya 

que se dificulta la entrada y almacenaje de la glucosa en los tejidos dependientes de insulina desde el 

sistema circulatorio (Obradovic et al., 2021; Wondmkun, 2020). 

 

 

Figura 1: Principales componentes que contribuyen al balance energético. TMB, tasa metabólica basal; ETA, efecto térmico 

del alimento (Adaptado de Drenowatz, 2015). 



1.2 Hiperfagia y regulación del apetito 

La regulación del apetito es un proceso muy amplio y complejo en los que intervienen el 

tracto intestinal y los sistemas nerviosos central y autónomo, así como una gran cantidad de 

hormonas (Wynne et al., 2005). De forma resumida, el tronco encefálico y el hipotálamo reciben 

información del sistema digestivo y el torrente sanguíneo, respectivamente. El hipotálamo, a su vez, 

coordina las vías de recompensa liberadoras de dopamina para asegurar la obtención e ingesta de 

alimento. Estas dos estructuras encefálicas se comunican entre sí y reciben señales del tracto 

gastrointestinal para regular la ingesta de alimentos a corto plazo. Dichas señales intestinales actúan 

sobre el hipotálamo, concretamente en el núcleo arcuato, en forma de hormonas como la grelina, 

hormona orexigénica producida en la pre-ingesta, y GLP-1, PYY y CCK, hormonas anorexigénicas 

producidas tras la ingesta (figura 2) (Timper & Brüning, 2017). El tejido adiposo, por su parte, 

también posee influencia sobre el hipotálamo y la regulación del apetito a largo plazo. Este tejido se 

encarga de la síntesis principal de leptina, hormona anorexigénica que también promueve la 

saciedad, y su producción se ve directamente influenciada por la cantidad de grasa acumulada y por 

otra hormona, la insulina (Al-Hussaniy et al., 2021; Obradovic et al., 2021). 

 

Figura 2: Esquema simplificado de la regulación del apetito. La grelina tiene un efecto orexigénico sobre el hipotálamo 

(estimulador del hambre, flecha naranja), el resto de las hormonas mostradas en la figura tienen un efecto anorexigénico 

(inhibidor del hambre, flechas negras). 

La hiperfagia o exceso de sensación de hambre, y como consecuencia la obesidad, surgen por 

un error de comunicación entre el sistema digestivo y el hipotálamo (Timper & Brüning, 2017), 

provocando un exceso de sensación de apetito e ingesta de alimentos y, por tanto, un exceso 

calórico que se almacena en forma de grasa, aumentando el IMC. 



Este error de comunicación puede estar relacionado con los niveles de producción de leptina 

e insulina: en el primer caso, dado que la producción de leptina es proporcional a los niveles de tejido 

adiposo. Las personas con obesidad secretan mayores niveles de leptina, causando a largo plazo una 

habituación o resistencia a la acción de esta hormona, es decir, se necesitan mayores niveles de 

leptina para ejercer los mismos efectos que una persona sana (Obradovic et al., 2021). Del mismo 

modo, la personas con obesidad también pueden presentar una mayor producción de insulina (para 

permitir la entrada de glucosa a las células que forman su tejido adiposo, más abundante que en 

personas con normopeso), provocando resistencia a la acción de la insulina y su consecuente 

descenso de producción de leptina en el tejido adiposo. Este exceso de producción de insulina, 

además, puede ser un precedente a la aparición de Diabetes Mellitus de tipo II (DMT II) (Obradovic et 

al., 2021; Wondmkun, 2020). En ambos casos, el nivel de leptina que llega al hipotálamo es lo 

suficientemente bajo como para no frenar el apetito y las ganas de comer, en lugar de promover la 

saciedad. 

De manera análoga, la obesidad (junto al sedentarismo, la hiperfagia y demás cambios 

metabólicos relacionados) está asociada a la aparición de cambios estructurales y funcionales 

transitorios en el cerebro que pueden perjudicar la conectividad y excitabilidad neuronal (Opel et al., 

2020), manifestados en forma de depresión o ansiedad (Fulton et al., 2022; Nicolaou et al., 2020). 

Esta excesiva acumulación de tejido adiposo induce un incremento en los niveles de producción de 

cortisol, leptina e insulina, cuya hiperproducción crónica influye en el aumento de riesgo de aparición 

de estos trastornos psicológicos (Jantaratnotai et al., 2017). Por otro lado, es conocido que la dieta 

condiciona el perfil taxonómico de la microbiota intestinal, y esta, a su vez, puede influir en la 

respuesta inflamatoria y en el comportamiento ante situaciones de estrés  (Halverson & 

Alagiakrishnan, 2020; Simpson et al., 2021). 

1.3 Efecto de la alimentación y las dietas 

El efecto de las dietas nutricionalmente equilibradas y saludables en la reducción de la 

prevalencia de la obesidad es conocido, particularmente cuando son combinadas con el ejercicio 

físico. Son eficaces en la pérdida de peso y el aumento de la calidad de vida de la persona a corto 

plazo, especialmente si la dieta está diseñada a medida para el paciente por un dietista o 

nutricionista. Para ello, se intenta alejar al individuo de una alimentación alta en carbohidratos y 

ácidos grasos saturados, que van acompañadas de mayor prevalencia a inflamación, resistencia a la 

acción de la leptina y demás patologías asociadas a la obesidad y contribuyentes al mantenimiento 

de esta situación (Mendoza-Herrera et al., 2021). 

 



La composición de macronutrientes y el equilibrio entre carbohidratos, grasas y proteínas 

consumidas en cada dieta depende fundamentalmente del estado metabólico del paciente, basado 

en los perfiles lipídicos y la función renal y hepática. Las dietas Mediterráneas, bajas en carbohidratos 

y calorías, suelen ser las más eficaces (Sandouk & Lansang, 2017). Del mismo modo, las dietas 

Mediterráneas, al igual que las dietas bajas en grasas o en carbohidratos, también son eficaces 

reduciendo tanto complicaciones cardiovasculares (derrames cerebrovasculares, infartos de 

miocardio, muertes por accidentes cardiovasculares) como la incidencia y los efectos de diabetes en 

personas que padecen obesidad (Sandouk & Lansang, 2017). Este colectivo suele presentar 

dislipidemias caracterizadas por un aumento de triglicéridos, apolipoproteínas B y colesterol no-HDL, 

como el colesterol VLDL, y un descenso de colesterol HDL y apolipoproteínas A1 (Feingold, 2020), y 

afectan gravemente a la supervivencia de la persona. 

Por ejemplo, en alta presencia de triglicéridos (como es el caso de las personas que padecen 

obesidad) el proceso de formación de la fracción LDL a partir de la lipolisis de VLDL puede dar lugar a 

partículas LDL especialmente densas y pequeñas. Esta LDL pequeña y densa tiene mayor afinidad por 

los proteoglicanos del tejido endotelial (Tabas et al., 2007), siendo más difícil para los macrófagos y 

los neutrófilos eliminarla (Berneis & Krauss, 2002). Del mismo modo, también tiene mayor 

susceptibilidad a la oxidación (Subramanian & Chait, 2012), aumentando la actividad inflamatoria y la 

formación de células espumosas, un tipo de macrófago que contiene LDL oxidado en su interior y que 

puede dar lugar a la formación de placas de ateroma dentro de la capa íntima de las paredes 

arteriales, aumentando así el riesgo de enfermedades cardiovasculares (Matsuura et al., 2008). 

Otro de los aspectos cruciales a tener en cuenta a la hora de diseñar dietas para individuos 

que presentan sobrepeso u obesidad es la deficiencia de hierro causada por la sobreproducción de 

hepcidina (Purdy & Shatzel, 2021; Zhao et al., 2015). Esta proteína sintetizada en el hígado regula los 

niveles internos de hierro bloqueando sus canales transportadores correspondientes y presentes en 

enterocitos, hepatocitos y macrófagos en presencia de altos niveles de este mineral en el organismo. 

No obstante, la hepcidina también actúa en procesos de inflamación, por lo que está sujeta a la 

regulación de citoquinas inflamatorias (como las producidas en el tejido adiposo), y al igual que 

sucede con la leptina, se produce un exceso de producción de factores inflamatorios que estimulan la 

producción de hepcidina, impidiendo la absorción de hierro (Alshwaiyat et al., 2021; Purdy & Shatzel, 

2021). Además, el exceso de citoquinas también promueve la actividad en cascada de más 

marcadores y células inflamatorias, como neutrófilos, linfocitos, plaquetas, IL-6, TNFa o proteína C 

(Ellulu et al., 2017; Mǎrginean et al., 2019; Mărginean et al., 2020; Purdy & Shatzel, 2021; Rogero & 

Calder, 2018). 



No obstante, y pese a las evidencias de que una dieta adecuada puede ayudar a disminuir el 

IMC de las personas con sobrepeso u obesidad, el factor más importante para conseguir dicha 

pérdida es la capacidad de seguir correctamente y mantener la dieta (Gibson & Sainsbury, 2017). Hay 

múltiples factores que pueden afectar a la capacidad de una persona de adherirse a su intervención 

dietética recomendada, siendo la motivación el más importante y en el que más fallan las personas 

que siguen un plan nutricional, independientemente de su IMC (Stinson et al., 2020). Además, a largo 

plazo, tras el periodo de dieta, es común que dichos pacientes vuelvan a recuperar parte del peso 

perdido o incluso superarlo (Hall & Kahan, 2018). Dado que el organismo está habituado a una cierta 

cantidad de ingesta calórica, sea por un aumento de la resistencia insulínica raíz de una dieta alta en 

carbohidratos u otras causas habituales en la obesidad, esta pérdida de peso repentina ejerce un 

gran estrés sobre el cuerpo, alterando lo que el organismo considera una situación homeostática, e 

intentando recuperar el peso perdido (Hall & Kahan, 2018; Pasman WJ et al., 1999). Una de las 

formas de recuperar el peso perdido es, como ya se ha comentado, el estímulo de apetito ejercido 

por el hipotálamo mediante hormonas orexigénicas como la grelina. Algunos ensayos clínicos que 

utilizan suplementos dietéticos basados en una mezcla de Lippia citriodora e Hibiscus sabdariffa 

muestran la disminución de estas hormonas en sangre (Boix-Castejón et al., 2018, 2021), lo que 

puede contribuir a la pérdida de peso sin riesgo a recuperarlo. 

Sin embargo, los mecanismos tras la disminución de estas hormonas estimuladoras del 

apetito por parte de los suplementos dietéticos no están del todo estudiados. Por tanto, 

básicamente, la pérdida de peso siempre ha ido de la mano del seguimiento de dietas que crean un 

déficit calórico, generalmente acompañadas por actividad física para potenciar el consumo de las 

reservas energéticas. Cualquier avance en este campo, que contribuya a disminuir el tiempo 

necesario de intervención, mejorar la adherencia a la dieta y aumentar el conocimiento sobre estas 

condiciones fisiológicas, podría ser un punto clave para aliviar y reforzar el esfuerzo físico y, sobre 

todo, mental que conlleva seguir dietas saludables y equilibradas en personas con sobrepeso u 

obesidad.  



2. Objetivos 
● Valorar el efecto del diseño de una dieta equilibrada personalizada en personas que padecen 

sobrepeso u obesidad con relación a parámetros circulantes. 

● Valorar el efecto del diseño de una dieta equilibrada personalizada en personas que padecen 

sobrepeso u obesidad con relación a respuestas emocionales. 

● Valorar el efecto del diseño de una dieta equilibrada personalizada en personas que padecen 

sobrepeso u obesidad con relación a parámetros de composición corporal. 

 

  



3. Materiales y métodos 

Este trabajo forma parte de un estudio clínico piloto mayor realizado por el equipo de 

investigación del Instituto de Bioingeniería (IB) y del Instituto de Investigación, Desarrollo e 

Innovación en Biotecnología Sanitaria de Elche (IDiBE). Como se detalla a continuación, ciertos datos 

fueron previamente recopilados antes del presente TFM por otros integrantes mientras se realizaba 

este trabajo. Dicho estudio clínico piloto busca valorar diferentes parámetros relacionados con la 

ingesta de personas que padecen obesidad o sobrepeso, y entre ellas evaluar la actividad cerebral. 

No obstante, en este trabajo solo se discutirá el seguimiento dietético de los sujetos y su relación con 

parámetros circulantes, composición corporal y ámbito emocional. 

3.1 Diseño del estudio 

Los sujetos, 14 hombres y 15 mujeres, son voluntarios adultos de entre 20 y 61 años de edad 

en el momento de cada toma de datos. De los 29 participantes, 6 pertenecen al grupo control (IMC= 

20-25) y 23 al grupo de intervención (IMC>25). 8 sujetos del grupo Intervención abandonaron 

durante el transcurso del estudio por diferentes causas (de 4 de ellos se obtuvieron la primera toma 

de resultados antes de retirarse). 

Se realizaron dos tomas de datos. La primera, al inicio de la participación en el estudio de 

cada sujeto, dónde se registraron parámetros hemáticos y bioquímicos, composición corporal, 

aspectos cognitivo-emocionales, ingesta de nutrientes y actividad física. En la segunda toma de 

datos, tras un periodo de 40 a 60 días de la primera sesión y tras seguir un plan dietético-nutricional 

pautado por un Dietista-Nutricionista colegiado, se volvieron a registrar los mismos parámetros. En 

esta segunda toma de datos no participó el grupo control.  

3.2 Análisis de la composición corporal 

Los datos relativos a la composición corporal fueron recabados en el gabinete de nutrición 

Nutrievidence SND SL (spin-off de la Universidad Miguel Hernández de Elche), por una Dietista-

Nutricionista colegiada e instruida en el nivel I ISAK. De cada voluntario se registró el género, el peso, 

la altura, la edad, el IMC y el porcentaje de masa grasa, tanto por medidas antropométricas como por 

bioimpedanciometría. Esta última medida se realizó mediante una báscula de análisis corporal 

(Tanita, Tokyo, Japan). 

Debido a su alto IMC y grasa abdominal, a 7 voluntarios no se les pudo realizar la medida 

antropométrica en su primera visita y a 5 en su segunda visita, por lo que en ambos casos se tuvo 

que valorar únicamente por bioimpedanciometría. Debido a cuestiones técnicas, no se le pudo 



registrar los valores de composición corporal por bioimpedanciometría a 1 de los sujetos en su 

segunda visita, recurriendo únicamente a los datos antropométricos. Uno de los voluntarios, debido 

a que padecía de obesidad tipo III (mórbida), no se le pudo registrar ni antropometría ni 

bioimpedanciometría en ninguna de sus visitas. Uno de los 3 sujetos que acudieron a la primera toma 

de datos antes de retirarse del estudio no pudo realizar la medida antropométrica por su alto IMC. 

3.3 Análisis energético-nutricional de las ingestas 

Los datos relativos a los valores nutricionales y energéticos fueron extraídos a partir de la 

información proporcionada por los propios voluntarios a la Dietista-Nutricionista en la primera 

consulta, siguiendo un modelo de recordatorio de 24 horas preestablecido. En dicho modelo se 

apuntaron todas las comidas ingeridas durante 4 días de la semana elegidos por el voluntario e 

incluyendo cada ingrediente y su peso en gramos o en medidas caseras. La información de los 

recordatorios fue procesada mediante un programa informático de gestión nutricional (ST-Nutricion, 

Servitux SL, Elche, España) para obtener la información acerca de la ingesta energético-nutricional 

media al día de cada voluntario. Posteriormente, las dietas fueron planificadas de forma 

personalizada por una nutricionista y entregadas a cada voluntario, las cuales fueron mantenidas 

hasta la segunda sesión de toma de datos (40-60 días).  

3.4 Registros de parámetros circulantes 

Los parámetros circulantes analizados mediante analíticas de sangre fueron obtenidos por el 

Laboratorio LTS de Elche por parte del personal sanitario correspondiente. A cada sujeto se le extrajo 

una muestra sanguínea para comprobar los valores hematológicos (composición total y relativa de 

células correspondientes a la línea roja y blanca y plaquetas en sangre) y los bioquímicos (cantidad 

total de glucosa (mg/dL), urea (mg/dL), creatinina (mg/dL), ácido úrico (mg/dL), colesterol total 

(mg/dL), triglicéridos (mg/dL), colesterol LDL (mg/dL), aspartato aminotransferasa (AST) (Ul/L), 

alanina aminotransferasa (ALT) (Ul/L), gamma-glutamil transferasa (GGT) (Ul/L), fosfatasa alcalina 

(Ul/L), CK (Ul/L), hierro (μg/dL), ferritina (ng/mL) y proteína C reactiva (mg/L)). 

El primero de los voluntarios, debido a la novedad del estudio y a la prematura planificación 

de los parámetros a medir en el momento de la toma de datos, no se le midieron algunos 

parámetros hematológicos (la distribución eritrocitaria de la serie roja, la composición relativa de la 

serie blanca y el recuento plaquetario) y bioquímicos (colesterol total, triglicéridos, AST, ALT, GGT, 

fosfatasa alcalina y CK).  



3.5 Registro de estado cognitivo-emocional 

La información correspondiente a los datos cognitivos-emocionales fue recopilada por los 

estudiantes de Máster, ya sea por el autor de este TFM como por estudiantes de años anteriores que 

guardaron previamente la información en una base de datos anonimizada. Para ello, se realizaron 

encuestas por llamada telefónica o por mensajes de correo a los sujetos siguiendo las directrices de 

los modelos de Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI) y Escala de Bienestar Subjetivo (EBS-

20). El cuestionario STAI comprende escalas separadas de autoevaluación que miden dos conceptos 

independientes de la ansiedad: como estado o condición emocional y como rasgo o predisposición 

personal (Spielberger C.D. et al., 1983). La EBS-20 comprende una escala de 20 preguntas que buscan 

valorar la calidad de vida mediante la autovaloración subjetiva del bienestar emocional de la persona 

(Calleja & Mason, 2020)  

3.6 Registro de actividad física 

Los parámetros referentes a la intensidad y frecuencia de actividad física y ejercicio que 

practican los voluntarios han sido recopilados de forma directa por el autor de este TFM, realizando 

encuestas por llamada telefónica o mensajes de correo electrónico a los sujetos utilizando las pautas 

marcadas en el Cuestionario Internacional de Actividad Física (IPAQ). Este cuestionario analiza la 

actividad física realizada durante los periodos de trabajo, transporte, actividad en casa y tiempo libre 

en adultos de 18 a 65 años y determina los grados de actividad física en función de las unidades 

metabólicas en reposo (MET) consumidas durante dicha actividad (Zhang-Xu A et al., 2011). 

Debido a que este procedimiento se instauró durante la segunda mitad del estudio, solo se 

registraron datos de los últimos 11 voluntarios. 

3.7 Análisis estadístico 

Se utilizó el programa de análisis estadístico R-Project versión 4.3.0. Previamente, se valoró 

la normalidad y homocedasticidad de las distribuciones de cada variable de los grupos Control e 

Intervención (tanto al inicio (t=0) como tras 2 meses de estudio (t=1) para este último grupo) con el 

fin de establecer pruebas paramétricas o no paramétricas en el análisis de las medias. Para el análisis 

de diferencias de las medias en poblaciones dependientes e independientes se utilizaron pruebas 

paramétricas (t de Student), y pruebas no paramétricas (U de Mann-Whitney). Para el análisis de 

correlaciones entre el grupo Control e Intervención (a t=0) y el grupo Intervención a t=0 y t=1 se 

realizó mediante la prueba de Pearson. 
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4. Resultados 

4.1 Análisis de parámetros de composición corporal 

Se comprobó si existían diferencias en cuanto a composición corporal entre el grupo Control 

y el grupo Intervención (t=0). Se observaron diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto 

a Edad, Peso, % de Masa Grasa (tanto por antropometría (fórmula de Faulkner) como por 

Bioimpedancia) e IMC (tabla 1). El grupo Intervención posee mayores valores de Edad, Peso, % de 

Masa Grasa (tanto por antropometría como por Bioimpedancia) e IMC que el grupo Control. La talla 

o altura de los individuos, sin embargo, no mostraron diferencias significativas, con valores similares 

para ambos grupos.  

Tabla 1: Parámetros antropométricos entre la población control y la población de intervención (t=0). Media ± desviación 

estándar. Significancia a *p < 0,05. IMC: Índice de Masa Corporal, MG: Masa Grasa. 

Parámetros 
antropométricos 

Inicio (t=0) 

Control 
(n=6) 

Intervención 
(n=19) 

Edad (años) 25,2 ± 6,4 45 ± 10,4 * 

Talla (cm) 1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1 

Peso (kg) 65,1 ± 8,7 94,5 ± 21,4 * 

% MG Faulkner 20,1 ± 6,4 26,8 ± 5,3 * (n=11) 

% MG Bioimpedancia 20,3 ± 6,6 (n=4) 35 ± 9 * (n=18) 

IMC (kg/m²) 22,2 ± 1,7 33 ± 6,5 * 

Tras un periodo aproximado de dos meses donde el grupo Intervención estuvo realizando 

una dieta personalizada y adaptada (t=1), se observó una disminución significativa de Peso, % de 

Masa Grasa por antropometría e IMC (tabla 2). Pese a que el % de Masa Grasa mediante 

Bioimpedancia también muestra una disminución en t=1 frente a t=0, no fue significativo. 

Tabla 2: Evolución de la composición corporal al inicio del estudio (t=0) y tras 2 meses (t=1) en la población de Intervención. 

Significancia a *p < 0,05. Media ± desviación estándar. IMC: Índice de Masa Corporal, MG: Masa Grasa. 

Parámetros 
antropométricos 

Intervención (t=0) 
(n=19) 

Intervención (t=1) 
(n=15) 

Peso (kg) 94,51 ± 21,3 89,3 ± 21,3 * 

% MG Faulkner 26,85 ± 5,3 (n=11) 24,1 ± 4,5 * (n=10) 

% MG Bioimpedancia 35,02 ± 8,9 (n=18) 32,8 ± 9,7 (n=8) 

IMC 33,02 ± 6,4 30,7 ± 5,7 * 

 



4.2 Análisis de parámetros de la ingesta  

El análisis de los parámetros energético-nutricionales entre la población Control y la 

población Intervención (t=0) muestra diferencias significativas en la ingesta de ácido docohexaenóico 

(tabla 3). Otros parámetros, como el consumo de Energía, de Grasas totales o de Glúcidos entre el 

grupo Intervención (t=0) y Control fueron superiores en el grupo Intervención (t=0), pero no fueron 

significativos. De igual forma, el grupo Control y el grupo Intervención (t=0) muestran valores 

similares, no significativos, en lo que respecta al consumo % de carbohidratos, grasas y proteínas 

(tabla 3). 

Tabla 3: Valoración de los parámetros nutricionales al inicio del estudio entre la población control y el grupo Intervención 

(t=0). Significancia a *p < 0,05. Media ± desviación estándar. 

Parámetros nutricionales 
Inicio (t=0) 

Control 
(n=6) 

Intervención 
(n=18) 

Energía (Kcal) 2126,4 ± 501 2244,2 ± 960,2 

Energía (Kj) 7797,4 ± 2071,3 8463,7 ± 4098,3 

Agua (g) 1119,9 ± 342,2 1006,5 ± 323,5 

Proteína (g) 115,8 ± 50,3 101,3 ± 31,6 

Grasa total (g) 74,9 ± 22,2 93,8 ± 56,5 

AG Saturado (g) 21,1 ± 6 22,9 ± 16,6 

AG Monoinsaturado (g) 27,7 ± 13,6 30,5 ± 17 

AG Poliinsaturado (g) 11 ± 4,3 13,9 ± 9,3 

Colesterol (mg) 368,8 ± 258,4 281,4 ± 114,3 

Glúcidos (g) 260,2 ± 77,9 263 ± 129,7 

Fibra (g) 26,2 ± 10,5 25,8 ± 15,3 

Ácido eicosapentaenóico (mg) 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,2 

Ácido docosahexaenóico (mg) 0,3 ± 0,2 0,2 ± 0,3 * 

Sodio (mg) 2303,2 ± 893,5 3081,8 ± 2312 

Potasio (mg) 3495 ± 1001 3102,1 ± 1103,4 

Calcio (mg) 991,3 ± 376,4 920,2 ± 377,2 

Magnesio (mg) 381,7 ± 138,7 364,6 ± 149,5 

Fósforo (mg) 1465,2 ± 664,3 1222,4 ± 539 

Hierro (mg) 17,7 ± 5,3 18,1 ± 6,4 

Cobre (mg) 17,2 ± 15,7 19,2 ± 19,5 

Zinc (mg) 9,6 ± 4,9 7,9 ± 2,9 

Cloro (mg) 1731,2 ± 268 2436 ± 3128,3 

Manganeso (mg) 4,6 ± 4,4 8,6 ± 9,2 

Selenio (µg) 72,3 ± 31,2 67,6 ± 32,8 

Yodo (µg) 78,1 ± 50,1 58,8 ± 37,1 

Tiamina (B1) (mg) 1,6 ± 0,5 2,4 ± 3,6 

Riboflavina (B2) (mg) 2,5 ± 1 2,1 ± 1,3 

Piridoxina (B6) (mg) 2,7 ± 0,9 2,1 ± 0,7 



Cianocobalamina (B12) (µg) 12,1 ± 5,1 11,5 ± 10,9 

Folato (B9) (µg) 306,8 ± 140,3 275,2 ± 140,6 

Niacina (B3) (mg Eq) 33,1 ± 7,8 28,1 ± 12,3 

Ácido Ascórbico (C) (mg) 118,2 ± 60,2 115,4 ± 82,5 

Ácido Pantoténico (B5) (mg) 4,6 ± 2,9 4 ± 1,7 

Biotina (B8) (µg) 8,6 ± 6,7 12,6 ± 14 

Retinol (A) (mg Eq) 825,1 ± 333,7 864,7 ± 779,5 

Colecalciferol (D) (µg) 6,8 ± 3,7 5,8 ± 5,7 

Tocoferoles (E) (mg) 9,5 ± 2,4 12,3 ± 8 

% Carbohidratos consumidos 47,9 ± 7,3 45,8 ± 8,5 

% Grasas consumidas 31,5 ± 8,4 35,4 ± 7,8 

% Proteínas consumidas 20,6 ± 4 18,8 ± 4,6 

 

La comparativa entre la composición nutricional de la alimentación habitual del grupo 

Intervención (t=0) y de las dietas diseñadas por un Dietista-Nutricionista al mismo grupo (t=1) (tabla 

4) muestra diferencias significativas en el consumo de Energía, de Carbohidratos totales y del % de 

carbohidratos y de proteínas que componen la ingesta total. Concretamente, se observa una 

disminución en la energía y los carbohidratos ingeridos y el % de carbohidratos y proteínas. El % de 

grasas que conforman el consumo total de nutrientes es similar entre ambos grupos sin diferencias 

significativas, del mismo modo que el consumo total de grasas y proteínas. 

Tabla 4: Valoración de la composición nutricional de la alimentación de los sujetos al inicio del estudio (t=0) y tras dos 

meses (t=1) en la población Intervención. Significancia a *p < 0,05. Media ± desviación estándar. 

Parámetros nutricionales 
Intervención (t=0) 

(n=18) 
Intervención (t=1) 

(n=15) 

Energía (Kcal) 2244,2 ± 960,2 1658,3 ± 206,9 * 

Carbohidratos consumidos (g) 263 ± 129,7 173,6 ± 41,3 * 

Grasas consumidas (g) 93,8 ± 56,5 69,5 ± 22,5 

Proteínas consumidas (g) 101,3 ± 31,6 103,1 ± 25 

% Carbohidratos consumidos 45,8 ± 8,5 39,9 ± 3 * 

% Grasas consumidas 35,4 ± 7,8 36,3 ± 2,8 

% Proteínas consumidas 18,8 ± 4,6 23,7 ± 1,3 * 

 

  



4.3 Análisis de parámetros circulantes 

Los análisis de parámetros circulantes entre el grupo Control y de Intervención (t=0) (tabla 5) 

mostraron diferencias significativas en la concentración en sangre de glucosa, de colesterol total y de 

triglicéridos. El resto de los parámetros entre ambos grupos no mostraron diferencias significativas. 

Sin embargo, en el grupo Control, la cantidad porcentual de eosinófilos (6,8 ± 6,4 %) y de CK (499,2 ± 

647,7 Ul/L) se encuentran por encima de los valores máximos fisiológicos (5 % y 195 Ul/L, 

respectivamente). 

Tabla 5: Parámetros circulantes entre el grupo control y el grupo intervención (t=0). Significancia a *p < 0,05. Media ± 

desviación estándar. ALT: Alanina aminotransferasa, AST: Aspartato aminotransferasa, GOT: Glutámico oxalacético 

transaminasa, GPT: Glutamato piruvato transaminasa, RBC: Recuento de glóbulos rojos. 

Parámetros hematológicos 
Inicio (t=0) 

Control 
(n=6) 

Intervención 
(n=19) 

Hematies (U/mL RBC) 4816666,7 ± 613536,2 4882105,3 ± 456771 
Hemoglobina (g/dL) 14 ± 1 14,4 ± 1,2 

Hematocrito (%) 42 ± 2,4 43,1 ± 3,5 

VCM (fL) 87,9 ± 7,2 88,5 ± 3,3 

H.C.M. (pg) 29,2 ± 2,5 29,5 ± 1,7 

C.H.C.M. (g/dL) 33,2 ± 0,7 33,3 ± 1,2 

RDW-SD (fL) 41,2 ± 3,4 42,6 ± 3 

RDW-CV 12,6 ± 1,1 (n=5) 13 ± 1 

Leucocitos (U/mL RBC) 5996,7 ± 1537,6 7002,1 ± 1563,3 

Neutrófilos (U/mL RBC) 3090 ± 855,5 4127,4 ± 1474,8 

Linfocitos (U/mL RBC) 1814,5 ± 530,5 2106,8 ± 534 

Monocitos (U/mL RBC) 525 ± 149,8 514,2 ± 140,2 

Eosinófilos (U/mL RBC) 441,7 ± 527,7 210,5 ± 141,5 

Basófilos (U/mL RBC) 43,3 ± 16,3 43,2 ± 15,3 

Neutrófilos (%) 49,4 ± 6,6 (n=5) 57,9 ± 8,9 

Linfocitos (%) 33,1 ± 3,3 (n=5) 30,9 ± 8 

Monocitos (%) 9,9 ± 5,2 (n=5) 7,5 ± 1,9 

Eosinófilos (%) 6,8 ± 6,4 (n=5) 3,1 ± 1,9 

Basófilos (%) 0,8 ± 0,3 (n=5) 0,6 ± 0,2 

Granulocitos inmaduros (U/mL RBC) 0 ± 0 (n=5) 0 ± 0 

Granulocitos inmaduros (%) 0,2 ± 0,1 (n=5) 0,2 ± 0,2 

Plaquetas (U/mL RBC) 263600 ± 58410,6 (n=5) 267894,7 ± 62409,8 

Coeficiente de anisocitosis plaq. (fL) 13 ± 1,8 (n=5) 14,2 ± 2,6 

Volumen Plaquetar Medio (fL) 10,7 ± 0,6 (n=5) 11,2 ± 1,1 

Indice de plaquetas grandes (%) 30,4 ± 5,3 (n=5) 34,3 ± 8,8 

Plaquetocrito (%) 0,3 ± 0,1 (n=5) 0,3 ± 0 

Glucosa (mg/dL) 85,7 ± 6,6 96,5 ± 14* 

Urea (mg/dL) 26,1 ± 8,8 28,6 ± 8,7 

Creatinina (mg/dL) 0,8 ± 0,2 0,8 ± 0,1 

Ácido úrico (mg/dL) 4,4 ± 1,3 5,4 ± 1,5 

Colesterol Total (mg/dL) 159,3 ± 37,4 (n=5) 212,7 ± 43* 



Colesterol HDL (mg/dL) 53,8 ± 11,6 55,2 ± 14,7 

Triglicéridos (mg/dL) 59,8 ± 18,3 (n=5) 126,3 ± 54,5* 

Colesterol LDL (mg/dL) 96,2 ± 28,9 132,2 ± 38,8 

AST (GOT) (Ul/L) 29,7 ± 4,3 (n=5) 25 ± 4,9 

ALT (GPT) (Ul/L) 23,6 ± 5 (n=5) 26 ± 12,6 

Gamma GT (GGT) (Ul/L) 20,5 ± 7,2 (n=5) 34,1 ± 26 

Fosfatasa Alcalina (Ul/L) 184 ± 27,8 (n=5) 183,8 ± 44,7 

Creatinquinasa (CK) (Ul/L) 499,2 ± 647,7 (n=5) 145,2 ± 65,1 

Hierro (μg/dl) 77,9 ± 41,1 92,4 ± 32,1 

Ferritina (ng/mL) 78 ± 70,6 123,9 ± 140,3 

Proteina C reactiva 3,2 ± 0,2 4 ± 2,2 
 

El análisis de la comparativa de parámetros circulantes de los voluntarios del grupo 

Intervención (t=0) y tras el seguimiento del plan nutricional (t=1) (tabla 6) mostraron diferencias 

significativas en la cantidad total de monocitos y en cantidad porcentual de linfocitos. El resto de los 

valores, incluyendo la concentración en sangre de glucosa, colesterol total y triglicéridos, fueron 

similares entre ambos grupos, aunque con tendencia a disminuir en alguno de ellos. 

Tabla 6: Parámetros circulantes al inicio del estudio del grupo intervención (t=0) y tras el seguimiento del plan nutricional 

(t=1). Significancia a *p < 0,05. Media ± desviación estándar. ALT: Alanina aminotransferasa, AST: Aspartato 

aminotransferasa, GOT: Glutámico oxalacético transaminasa, GPT: Glutamato piruvato transaminasa, RBC: Recuento de 

glóbulos rojos. 

Parámetros hematológicos 
Intervención (t=0) 

(n=19) 
Intervención (t=1) 

(n=14) 

Hematies (U/mL RBC) 4882105,3 ± 456771 4810000 ± 426398,2 

Hemoglobina (g/dL) 14,4 ± 1,2 14,2 ± 1,2 
Hematocrito (%) 43,1 ± 3,5 42,7 ± 3,3 
VCM (fL) 88,5 ± 3,3 89 ± 2,4 
H.C.M. (pg) 29,5 ± 1,7 29,7 ± 1,2 

C.H.C.M. (g/dL) 33,3 ± 1,2 33,3 ± 0,9 

RDW-SD (fL) 42,6 ± 3 42,8 ± 3,5 

RDW-CV 13 ± 1 13 ± 1 

Leucocitos (U/mL RBC) 7002,1 ± 1563,3 6247,9 ± 1417,1 

Neutrófilos (U/mL RBC) 4127,4 ± 1474,8 3542,9 ± 1074,6 

Linfocitos (U/mL RBC) 2106,8 ± 534 1976,4 ± 360,9 

Monocitos (U/mL RBC) 514,2 ± 140,2 464,3 ± 126,4 * 

Eosinófilos (U/mL RBC) 210,5 ± 141,5 224,3 ± 112,2 

Basófilos (U/mL RBC) 43,2 ± 15,3 40 ± 16,6 

Neutrófilos (%) 57,9 ± 8,9 56,2 ± 5,7 

Linfocitos (%) 30,9 ± 8 32,1 ± 3,9 * 

Monocitos (%) 7,5 ± 1,9 7,5 ± 1,8 

Eosinófilos (%) 3,1 ± 1,9 3,6 ± 1,8 

Basófilos (%) 0,6 ± 0,2 0,7 ± 0,3 

Granulocitos inmaduros (U/mL RBC) 0 ± 0 0 ± 0 

Granulocitos inmaduros (%) 0,2 ± 0,2 0,1 ± 0,2 

Plaquetas (U/mL RBC) 267894,7 ± 62409,8 260642,9 ± 47768 



Coeficiente de anisocitosis plaq. (fL) 14,2 ± 2,6 14 ± 2,1 

Volumen Plaquetar Medio (fL) 11,2 ± 1,1 11,2 ± 0,9 

Indice de plaquetas grandes (%) 34,3 ± 8,8 34,5 ± 7,2 

Plaquetocrito (%) 0,3 ± 0 0,3 ± 0 

Glucosa (mg/dL) 96,5 ± 14 89,4 ± 7,4 

Urea (mg/dL) 28,6 ± 8,7 29 ± 7,5 

Creatinina (mg/dL) 0,8 ± 0,1 0,8 ± 0,1 

Ácido úrico (mg/dL) 5,4 ± 1,5 5,6 ± 1,2 

Colesterol Total (mg/dL) 212,7 ± 43 218,1 ± 37,8 

Colesterol HDL (mg/dL) 55,2 ± 14,7 53,8 ± 17 

Triglicéridos (mg/dL) 126,3 ± 54,5 109,5 ± 60,1 

Colesterol LDL (mg/dL) 132,2 ± 38,8 142,3 ± 35,5 

AST (GOT) (Ul/L) 25 ± 4,9 24 ± 6,3 

ALT (GPT) (Ul/L) 26 ± 12,6 24,7 ± 10,9 

Gamma GT (GGT) (Ul/L) 34,1 ± 26 35,5 ± 27,1 

Fosfatasa Alcalina (Ul/L) 183,8 ± 44,7 197,3 ± 67,8 

Creatinquinasa (CK) (Ul/L) 145,2 ± 65,1 141,5 ± 75,5 

Hierro (μg/dl) 92,4 ± 32,1 85 ± 18,8 

Ferritina (ng/mL) 123,9 ± 140,3 107,7 ± 86 

Proteina C reactiva 4 ± 2,2 3,5 ± 1,6 

 

4.4 Análisis de parámetros de estado cognitivo-emocional 

El análisis cognitivo-emocional mediante los test STAI y EBS-20 entre el grupo Control y el 

grupo Intervención (t=0) muestra diferencias significativas en la Ansiedad-Estado (tabla 7). Las 

puntuaciones de la Ansiedad-Rasgo y del test EBS-20 no mostraron diferencias significativas. Del 

mismo modo, el análisis entre el grupo Intervención a t=0 y a t=1 no muestra diferencias 

significativas en ninguno de los resultados de los test (tabla 8). 

Tabla 7: Diferencias de puntuación en test STAI y EBS-20 al inicio del estudio (t=0) entre la población Control y la población 

Intervención. Significancia a *p < 0,05. Media ± desviación estándar. 

Test cognitivo emocional 

Inicio (t=0) 

Control 
(n=5) 

Intervención 
(n=19) 

STAI Ansiedad-Estado 9,6 ± 4 18,6 ± 13,5 * 

STAI Ansiedad-Rasgo 12,8 ± 5,1 19,5 ± 11,3 

EBS 90,4 ± 10,9 75,9 ± 25,8 

 

  



Tabla 8: Evolución de la puntuación en test STAI y EBS-20 al inicio del estudio (t=0) y tras 2 meses (t=1) en la población 

Intervención. Significancia a *p < 0,05. Media ± desviación estándar. 

Test cognitivo emocional 
Intervención (t=0) 

(n=19) 
Intervención (t=1) 

(n=14) 

STAI Ansiedad-Estado 18,6 ± 13,5 15,1 ± 11,3 

STAI Ansiedad-Rasgo 19,5 ± 11,3 17,8 ± 9,1 

EBS 75,9 ± 25,8 91,3 ± 20 (n=13) 

 

4.5 Análisis de parámetros de actividad física 

El análisis de actividad física mediante los test IPAQ entre el grupo Control y el grupo 

Intervención (t=0) no pudo realizarse debido a al bajo número de voluntarios al que se les aplicó en 

el grupo Control (n=1). Por otra parte, el análisis entre el grupo Intervención a t=0 y a t=1 no muestra 

diferencias significativas (tabla 9). 

Tabla 9: Diferencias de puntuación en test IPAQ al inicio del estudio (t=0) y tras 2 meses (t=1) en la población Intervención. 

Significancia a *p < 0,05. Media ± desviación estándar. 

Test IPAQ 
Intervención (t=0) 

(n=7) 
Intervención (t=1) 

(n=6) 

Actividad física total (MET) 4104 ± 3486,1 3000,7 ± 1056 

 

4.6 Relación entre la edad y parámetros circulantes y de composición corporal. 

El grupo Control y el grupo Intervención (a t=0) mostraron significativamente una correlación 

fuerte directamente proporcional entre la edad y el % de masa grasa (R=0,55 y R=0,52 por 

antropometría y bioimpedancia, respectivamente), la glucosa en sangre (R=0,6) y una relación fuerte 

inversamente proporcional con la transaminasa AST (R=-0,58) y débil con la CK (R=-0,03), 

principalmente.  

4.7 Relación entre parámetros nutricionales y composición corporal, estado cognitivo-

emocional y parámetros circulantes 

El grupo Intervención a t=0 y t=1 mostró una correlación moderada directamente 

proporcional entre la energía ingerida mediante la dieta con los niveles de glucosa circulante (R=0,4) 

y la puntuación del test STAI Ansiedad-Rasgo (R=0,36). La ingesta de energía, carbohidratos, grasas y 

proteínas, así como el % de carbohidratos, grasas y proteínas, no mostró ninguna correlación con los 

parámetros antropométricos (peso, % de masa grasa e IMC). La ingesta de carbohidratos también 

mostró una relación moderada directamente proporcional con la puntuación en el test STAI 



Ansiedad-Rasgo (R=0,38), y el % de proteínas consumidas, una fuerte correlación directamente 

proporcional con los niveles de GGT (R=0,52). A su vez, la ingesta total de proteínas presentó una 

correlación débil inversamente proporcional con la Urea (R=-0,08) y la Ferritina (R=-0,2). 

4.8 Relación entre composición corporal y el estado cognitivo-emocional y parámetros 

circulantes 

Por su parte, se observó una relación entre el peso corporal de forma moderada y 

directamente proporcional y las concentraciones en sangre del ácido úrico (R=0,55), la transaminasa 

ALT (R=0,43), la CK (R=0,47) y la ferritina (R=0,36), así como una relación fuerte con el número de 

hematíes (R=0,71), hemoglobina (R=0,53) y hematocrito (R=0,69), e inversamente proporcionales y 

moderadas con el colesterol-HDL (R=-0,38) y la puntuación del test STAI Ansiedad-Rasgo (R=-0,37).  

De igual modo, en el grupo Intervención a t=0 y t=1, el IMC presentó una relación moderada 

y directamente proporcional con los niveles del ácido úrico (R=0,37) y la CK (R=0,36) y fuerte con el 

número de hematíes (R=0,62), la hemoglobina (R=0,34) y el hematocrito (R=0,54). El % de masa grasa 

corporal por antropometría se relacionó de forma moderada e inversamente proporcional con la 

concentración de ácido úrico en sangre (R=-0,46) y fuerte con GGT (R=-0,59). 

  



5. Discusión 

Esta memoria recoge los resultados de un estudio piloto cuyo objetivo se basa en valorar los 

efectos de una dieta equilibrada y personalizada en distintos parámetros fisiológicos y psicológicos 

en personas que padecen sobrepeso y obesidad. El sobrepeso y la obesidad son condiciones 

fisiopatológicas que afectan a la calidad de vida y salud de las personas (OMS, s.f.), y que se 

acompañan a menudo de otras patologías secundarias (Blüher, 2019; Furman et al., 2019), cuya 

incidencia se encuentra en crecimiento continuo (World Obesity, s.f.). La incidencia de estas dos 

patologías aumenta con la edad (Instituto Nacional de Estadística, 2020b), pues el envejecimiento 

viene acompañado de un incremento de sedentarismo (INE, 2020a) y un aumento del IMC (Jura & 

Kozak, 2016). Este hecho podría estar relacionado con que, al clasificar a los voluntarios del estudio 

en el grupo Control o el grupo Intervención en función de su IMC, el grupo Control (con menor IMC) 

sea significativamente más joven (tabla 1). De todos modos, los análisis de correlaciones no 

mostraron diferencias significativas entre la Edad y el IMC o el Peso, pero sí una fuerte correlación 

directamente proporcional con el % de masa grasa (medido tanto por antropometría como por 

bioimpedancia). Se ha descrito que, a medida que el individuo envejece, aumenta la masa grasa y se 

pierde masa magra y densidad ósea, modificándose la composición corporal sin afectar 

aparentemente al IMC (St-Onge & Gallagher, 2010), lo cual explicaría los resultados obtenidos. Por 

tanto, en futuros estudios, se deberían buscar voluntarios dentro de un rango de edad similar para 

evitar cualquier factor de confusión. 

La obesidad surge por varios factores, entre ellos la hiperfagia (Boix-Castejón et al., 2018). 

Uno de los objetivos en los que se centraron las dietas personalizadas del estudio, fue disminuir la 

ingesta de energía (tabla 4), con el fin de establecer un déficit energético en los voluntarios y 

disminuir su peso. Sin embargo, no se puede confirmar si esta restricción calórica y modificación del 

aporte energético de los macronutrientes es la causa de la disminución significativa del peso, el IMC 

y el % de masa grasa por antropometría del grupo Intervención en t=1 (tabla 2) ya que no se 

observaron significancias en el análisis de correlaciones. Aunque tampoco se descarta que los 

sujetos, por otro lado, hayan incrementado su gasto energético mediante el aumento de la actividad 

física o ejercicio, pero las medidas incompletas del test IPAQ (por un tamaño muestral insuficiente en 

el grupo Control) no permiten confirmar esta hipótesis.  

La hiperfagia surge de un error de comunicación entre el sistema digestivo y el hipotálamo 

(Timper & Brüning, 2017). Del mismo modo, cualquier situación que altere el funcionamiento del 

sistema nervioso, como la depresión o la ansiedad, también están asociados a un aumento de peso e 

ingesta (Fulton et al., 2022; Nicolaou et al., 2020). Se observó una diferencia significativa entre el 



grupo Control y el grupo Intervención (t=0) en el factor Ansiedad-Estado, siendo mayor en el grupo 

de Intervención frente al Control (tabla 7). A pesar de la intervención dietética, los sujetos del grupo 

Intervención a t=1, no mostraron diferencias significativas en las puntuaciones de los factores de 

Ansiedad-estado y rasgo ni en el test de Bienestar en relación a t=0 (tabla 8). Parece ser que el grupo 

Intervención posee un estado de ansiedad transitorio que no logra superar a pesar del seguimiento 

dietético. De todos modos, a pesar de no observar diferencias significativas, sí que se observa una 

tendencia a disminuir los factores de ansiedad-estado y rasgo, por lo que quizás con un mayor 

tiempo de intervención, este hecho hubiera sido significativo. Ahondando más en este aspecto, se 

observó una correlación moderada directamente proporcional entre la ingesta energética y de 

carbohidratos y la puntuación de los voluntarios en las pruebas STAI Ansiedad-Rasgo, al igual que 

muestran otros autores como Mestre et al. (2016). Los participantes con mayores niveles de 

ansiedad en este último estudio fueron especialmente las mujeres, que mostraban mayor consumo 

calórico independientemente del IMC (Kose et al. 2022),  centrado en el consumo de carbohidratos 

en la dieta en relación a la ansiedad padecida. No obstante, el peso tuvo una relación moderada 

inversamente proporcional a la Ansiedad-Rasgo. El único estudio que observa esta misma correlación 

es el de Styk et al. (2023), donde se asocia el aumento de ansiedad a factores psicológicos y estéticos. 

En dicho estudio, todos los participantes presentaban niveles similares de ansiedad ante la ganancia 

de peso independientemente del IMC, pero en los participantes con un IMC cercano al normopeso, la 

ansiedad por perder o mantener el peso era mayor que aquellos que presentaban obesidad. 

Otra de las posibles causas del sobrepeso u obesidad puede ser el sedentarismo (Meldrum et 

al., 2017). Los valores nutricionales entre el grupo Control y el grupo Intervención (t=0), como la 

ingesta de calorías o la composición de nutrientes en la dieta, son similares (tabla 3). Por tanto, o 

bien el problema de sobrepeso u obesidad puede deberse al sedentarismo o bien la información en 

relación a la alimentación entregada por los participantes (recordatorios de 24h) no era completa y 

se subestimaron las cantidades de alimentos ingeridos. En los análisis de parámetros circulantes, el 

grupo Control posee, de manera no significativa, unos niveles de CK más elevados que el grupo 

Intervención, pero sus valores se encuentran por encima del máximo de referencia (499,2 ± 647,7 

UI/l vs <200 UI/l de referencia) (tabla 5). La CK está muy presente en el tejido muscular e interviene 

en los procesos de obtención de energía mediante fosforilación (Wallimann et al., 1992), y se ha 

observado que los niveles de esta enzima disminuyen con la edad y aumentan en situaciones de 

sobrepeso u obesidad o tras el ejercicio físico (George et al., 2016; Johnsen et al., 2015; Kindermann, 

2016). Este hecho coincide con la correlación inversamente proporcional y débil entre CK y la edad y 

la correlación directa moderada entre CK y tanto el peso como el IMC. Por tanto, los niveles de CK 



superiores del grupo Control pueden sugerir que sus integrantes practican ejercicio, aunque este 

punto está pendiente de verificarse a través del IPAQ. 

Por otra parte, la ingesta calórica recomendada depende del gasto energético, y al no tener 

registros de la actividad física de la mayoría de los sujetos, no ha sido posible su análisis. Aun así, 

tanto el grupo Control como el grupo Intervención (t=0) cumplen la ingesta diaria mínima 

recomendada de micronutrientes (Federación Española de Sociedades de Nutrición, 2010), pero hay 

que considerar la posibilidad de que cada sujeto tenga requerimientos dietéticos específicos en 

función del estilo de vida.  

Comparado con el grupo Control, el grupo Intervención (t=0) posee valores en sangre 

significativamente mayores de glucosa, triglicéridos y colesterol total, así como valores de colesterol-

LDL respecto al grupo Control no significativos, pero cercanos al valor máximo recomendado (132,2 ± 

38,8 vs. <160 mg/dl) (tabla 5). Por ello, presentan un claro perfil de dislipemia (Feingold, 2020). Los 

valores de estos parámetros tienden a disminuir levemente en t=1 (tabla 6), pero sin significancia 

respecto a t=0. Por su parte, los valores en sangre de la glucosa mostraron una correlación directa 

moderada con la ingesta energética, por lo que la disminución de glucosa circulante entre t=0 y t=1 

puede estar relacionada con la restricción energética en las dietas pautadas. Los valores elevados de 

glucosa en el grupo Intervención respecto al Control pueden estar asociados a un aumento de 

resistencia a la acción insulínica, propio de personas que padecen obesidad y predisposición a la 

aparición de Diabetes de tipo II (Obradovic et al., 2021; Wondmkun, 2020). No obstante, no podemos 

descartar que dicho aumento también se deba a la diferencia de edad entre ambos grupos, dado 

que, al envejecer, se empeora la capacidad de regular los niveles glucémicos (Chia et al., 2018), tal 

como indica la fuerte correlación directamente proporcional entre la edad y la glucosa circulante. Por 

su parte, el colesterol-HDL se mantuvo similar entre ambos grupos, dentro de los valores 

recomendados (53,8 ± 11,6 mg/dL, 55,2 ± 14,7 mg/dL y 53,8 ± 17 mg/dL vs. >40 mg/dL para Control, 

Intervención a t=0 y a t=1 vs. valor recomendado, respectivamente), en contraste a los niveles de 

HDL disminuidos característicos de una dislipemia causada por obesidad  (Bailey & Mohiuddin, 2022; 

High Cholesterol: Overview, 2017). No obstante, el HDL presentó una correlación inversamente 

proporcional y moderada con el peso, una tendencia que coincide con perfiles dislipémicos (Bailey & 

Mohiuddin, 2022; High Cholesterol: Overview, 2017). Las dietas personalizadas que se diseñaron a los 

voluntarios se centraron en el consumo de grasas insaturadas, como el aceite de oliva, los frutos 

secos o el pescado azul, en contraposición a las grasas saturadas presentes en productos de origen 

animal y a las grasas trans presentes en alimentos altamente procesados (Harvard T.H. Chan School 

of Public Health, s.f.). Esto podría explicar la ligera disminución de parámetros como el colesterol 



total o los triglicéridos (tabla 6), pero, debido a la ausencia de significancia en los análisis, no 

podemos afirmar que este cambio de alimentación afecte de algún modo al perfil lipídico. 

Respecto al ácido docosahexanoico, mostró diferencias significativas entre los valores del 

grupo Control y el grupo Intervención (0,3 ± 0,2 mg vs. 0,2 ± 0,3 mg, respectivamente), pero no 

parece haber relación entre la presencia de sobrepeso u obesidad y los niveles de DHA (Molfino et 

al., 2016). Por tanto, la menor ingesta de este ácido graso poliinsaturado con actividad 

antiiflamatoria (Monk et al., 2014) respecto al grupo Control podría estar relacionada con de la 

presencia de dislipidemias en el grupo Intervención, posiblemente por un consumo insuficiente de 

pescados o mariscos (Derbyshire, 2019).   

El exceso de consumo de grasas también influye en la aparición de problemas inflamatorios. 

Como ya se ha comentado, el colesterol-LDL no solo provoca problemas cardiovasculares por la 

formación de placas de ateroma en las paredes arteriales (Matsuura et al., 2008), también aumenta 

la actividad inflamatoria (Subramanian & Chait, 2012). Los análisis estadísticos muestran una 

disminución significativa del número de monocitos totales en sangre en el grupo Intervención entre 

t=0 y t=1 (tabla 6), lo que podría indicar que la dieta de los sujetos (y, por ende, una alimentación 

saludable) influyen en la correcta regulación de la actividad inflamatoria y el funcionamiento del 

sistema inmune. Otros parámetros que podrían ser indicativos de actividad inflamatoria e 

inmunomoduladora, como los niveles de leucocitos, neutrófilos, linfocitos y monocitos, también 

presentan aumentos y descensos, aunque no significativos, acompañados de correlaciones directas 

moderadas al peso, el % masa grasa por antropometría y el IMC. La ferritina, proteína almacenadora 

de hierro dentro de las células, y por tanto un buen biomarcador intratisular de este mineral en el 

organismo, aumenta en circulación en situaciones de inflamación crónica (Purdy & Shatzel, 2021). 

Aún sin ser una diferencia significativa, el grupo Intervención (t=0) presenta mayores niveles de 

ferritina que el grupo Control (tabla 5), seguido de una disminución no significativa de esta proteína 

a t=1 (tabla 6). Los niveles de ferritina están correlacionados de forma directa y moderada con el 

peso, pero no con el IMC o el % de masa grasa.  Sin embargo, sería necesario medir los niveles 

circulantes de citoquinas para verificar la actividad inflamatoria de los grupos Control e Intervención 

y su relación con los niveles de colesterol LDL, ferritina circulante y células inmunes.  

El tipo de nutriente ingerido y la composición de la dieta también influyen sobre la liberación 

de ferritina y la actividad inmune. Por ejemplo, algunos autores, como Milanski (et al., 2009), 

Raphael & Sordillo (2013) y Ravaut (et al., 2021), afirman que las grasas saturadas y las trans 

aumentan la respuesta inflamatoria y las insaturadas la reducen. Las dietas personalizadas del grupo 

Intervención hacen mayor énfasis en este último tipo de grasas, preferible monoinsaturadas, aunque 



no se ha observado ningún cambio significativo o relación positiva entre las grasas ingeridas y la 

ferritina circulante en estos sujetos. No obstante, hay presente una correlación inversamente 

proporcional y débil entre el consumo de proteínas y la ferritina circulante, lo que se contradice con 

otros estudios (Kokubo et al., 2016; Piskin et al., 2022). Los niveles de proteínas consumidas son muy 

similares entre el grupo Control e Intervención y entre t=0 y t=1 del grupo Intervención y la 

correlación es muy débil (R=-0,2), por lo que podría tratarse de un caso de correlación sin causalidad 

y ambos parámetros estén sujetos a cambios causados por otras variables como el peso. 

Al igual que con la ferritina, los valores circulatorios del hierro y de hemoglobina del grupo 

Control y del grupo Intervención a t=0 y t=1 se encuentran dentro de los valores normales (tablas 5 y 

6). El estado inflamatorio elevado que se asocia al sobrepeso y la obesidad parece no correlacionarse 

dentro del grupo Intervención tanto a t=0 como a t=1, con el recuento de células circulantes, que se 

encuentran dentro de los valores recomendados para la línea blanca (linfocitos, neutrófilos, 

leucocitos, monocitos y basófilos). No obstante, no se han medido los valores de diversas 

interleucinas que pueden estar relacionadas con una situación inflamatoria y confirmar de forma 

más clara, un proceso inflamatorio subclínico. 

Por otro lado, varios sujetos tenían valores elevados de eosinófilos, por encima de los valores 

de referencia (<500 U/mL RBC), que elevaban la media grupal, e incluso volvían los estadísticos 

significativos, como es el caso en la medida del grupo Intervención en t=1. Algunos estudios sugieren 

que los eosinófilos podrían tener un papel en la homeostasis del tejido adiposo (Calco et al., 2020) 

pero, dado que es un tema reciente e inconcluso y las fechas en las que se tomaron las analíticas de 

las personas con valores elevados coinciden con los periodos estacionales de alergia común, es 

bastante probable que se trate simplemente de un fenómeno de hipersensibilidad inmune. 

De igual forma, la influencia del sobrepeso y la obesidad sobre la población eritrocitaria sigue 

siendo objeto de estudio. Abro et al. (2020) no observa una correlación significativa entre el IMC y el 

número de hematíes, pero no especifica si existe una relación entre el IMC y el H.C.M. o el C.H.C.M. 

Por otro lado Alrubaie et al., (2019), sí que observa una correlación inversamente proporcional entre 

el IMC y el H.C.M. Otros estudios, como el de Fujita et al. (2013), observan un mayor número de 

hematíes en sangre en personas con sobrepeso respecto a normopeso.  Kohsari et al. (2021) observa 

una correlación entre el IMC y el número de células de la línea roja, que puede variar en función de si 

el individuo se encuentra en normopeso (correlación directamente proporcional) o padece obesidad 

(correlación inversamente proporcional) debido, entre otras causas, al aumento de actividad 

inflamatoria. No obstante, ni el grupo Control ni el grupo Intervención a t=0 y t=1 mostraba 

diferencias entre los parámetros circulantes de la línea roja (tablas 5 y 6), pero si se han dado fuertes 



correlaciones entre distintos parámetros relacionados con el hemograma y el peso / IMC. Al 

contrario de lo observado por Kohsari et al. (2021) y Abro et al. (2020), se observaron mayores 

valores de hematíes, hemoglobina y hematocrito conforme el peso y el IMC, incluido en obesidad, y 

de forma inversa con el VCM, H.C.M., C.H.C.M. Es posible que estos resultados se deban a tres 

fenómenos. En primer lugar, debido al aumento de radicales libres por estrés oxidativo en personas 

con sobrepeso u obesidad (Marseglia et al., 2014), las células rojas pueden perder proteínas de 

membrana necesarias, disminuyendo su supervivencia y aumentando la anisocitosis (Tonelli et al., 

2008). Para compensar esta situación, se incrementa la producción de células rojas (Fessler et al., 

2013). Por otro lado, también es posible que las citoquinas (aumentadas en respuestas inflamatorias 

como las generalmente presentes en situaciones de sobrepeso u obesidad) inhiban la producción de 

eritrocitos en la médula ósea para centrarse en la producción de otras células mieloides, 

principalmente monocitos y macrófagos, pudiendo provocar situaciones anémicas por el déficit de 

glóbulos rojos  (Bennett et al., 2019). No obstante, no parecen darse estas situaciones en el grupo 

Intervención, al menos, no con la suficiente intensidad como para mostrar diferencias significativas 

entre los distintos marcadores de la respuesta inmune medidos (cantidad y % de células de la línea 

blanca y Proteína C Reactiva). Sería pertinente en un futuro, por tanto, realizar medidas de los 

niveles circulantes de citoquinas que intervienen en estos procesos. Por último, aunque no es el caso 

de los grupos Control e Intervención a t=0 y t=1 dados sus niveles de hierro circulante dentro de los 

valores recomendados (77,9 ± 41,1 mg/dL, 92,4 ± 32,1 mg/dL y 85 ± 18,8 mg/dL vs. 60-160mg/dL, 

respectivamente), también es importante mencionar que, en personas con déficit de hierro 

circulante, los bajos niveles de hematocrito suelen ser síntoma de una anemia ferropénica, donde la 

falta de hierro impide la correcta producción de glóbulos rojos (Halterman & Segel, 2022). 

Otro parámetro circulante en sangre de especial importancia sería la GGT, una enzima 

hepática responsable de la transferencia transmembrana de aminoácidos y del metabolismo de 

leucotrienos y del glutatión que puede actuar como biomarcador de enfermedades hepáticas al 

aumentar su concentración en sangre (Koenig & Seneff, 2015). Debido a los fenómenos de 

inflamación característicos en la obesidad (Yamada et al., 2006), entre otras patologías secundarias 

(D. H. Lee et al., 2003), esta enzima puede encontrarse elevada en suero por la aparición de 

problemas hepáticos (como el hígado graso no alcohólico, la hepatitis o la diabetes), que, a su vez, 

pueden dar lugar a la aparición de otras patologías metabólicas (S. Y. Lee et al., 2013). Los valores de 

GGT entre el grupo Control e Intervención (t=0) y en ambas medidas del grupo Intervención (t=0 y 

t=1) fueron similares (tablas 5 y 6), con valores más elevados en el grupo Intervención que en el 

Control, pero sin significancia y dentro del rango fisiológico (20,5 ± 7,2 Ul/l, 34,1 ± 26 Ul/l y 35,5 ± 

27,1 Ul/l vs. <50 Ul/l para Control, Intervención a t=0 y a t=1 vs. valor recomendado, 



respectivamente). No se observó relación entre los niveles de GGT y el peso e IMC, pero sí una 

relación inversamente proporcional y fuerte con el % de masa grasa por Antropometría. Estos 

resultados no coinciden con lo observado por Coku & Shkembi (2018), donde un aumento de grasa 

corporal correlacionó con el aumento en suero de esta enzima. Por otro lado, también hubo una 

correlación directamente proporcional entre el % de proteínas consumidas con los niveles de GGT. 

En relación a ello,  D. H. Lee et al. (2004) relaciona un exceso de consumo proteico de carne roja y 

alcohol con un aumento de GGT, y de fruta, vegetales y frutos secos con un descenso, pero las dietas 

a medida del grupo Intervención fueron diseñadas dando preferencia a estos últimos. Algunos 

estudios más recientes vinculan el consumo elevado de proteínas a la aparición de enfermedades 

hepáticas (Díaz-Rúa et al., 2017; Lang et al., 2020), pero no mencionan una relación directa entre el 

consumo de proteínas y el aumento de GGT. Además, pese al aumento % de ingesta de Proteínas, la 

ingesta total del grupo Intervención entre t=0 y t=1 es similar (tabla 4), por lo que es difícil conocer la 

causa de dicha correlación y puede deberse a otros factores. Los niveles de GGT del grupo 

Intervención a t=0 y t=1 sugieren que los participantes no han desarrollado ninguna alteración 

hepática, pero serían necesarios más estudios y un mayor número de voluntarios para comprobar si 

se mantienen las correlaciones de GGT con el % de masa grasa y el % de proteínas consumidas.  

La aspartato aminotransferasa (AST) y la alanina aminotransferasa (ALT) son dos enzimas 

presentes en el hígado utilizadas, al igual que GGT, como biomarcadores de enfermedades hepáticas 

(Petroff et al., 2022). Al igual que GGT, los valores de AST y ALT entre el grupo Control y el grupo 

Intervención (a t=0 y t=1) son similares entre sí, no ofrecen diferencias significativas y se encuentran 

dentro de los valores recomendados (29,7 ± 4,3 Ul/l, 25 ± 4,9 Ul/l y 24 ± 6,3 Ul/l vs <40 Ul/l para AST 

y 23,6 ± 5 Ul/l, 26 ± 12,6 Ul/l y 24,7 ± 10,9 Ul/l vs. <50 Ul/l para ALT en Control, Intervención a t=0 y a 

t=1 vs. valor recomendado, respectivamente), reforzando la hipótesis de ausencia de alteraciones 

hepáticas en el grupo Intervención. Diferentes estudios asocian a la obesidad con altos niveles de 

ALT, AST y GGT en sangre y el alto riesgo de padecer distintas patologías (Ali et al., 2021; Liu et al., 

2021). No obstante, y a diferencia de estos autores, no se observaron significancias en las 

correlaciones realizadas entre el peso y el IMC en relación a AST y GGT del grupo Intervención, pero 

si se observan una correlación directamente proporcional y moderada entre el peso y el ALT y otra 

inversamente proporcional y fuerte entre la edad y el AST. En la misma revisión, Liu et al., (2021) 

observa que, pese a la aparente relación entre estas enzimas, la obesidad y otras patologías como la 

diabetes tipo II, los resultados entre los estudios revisados no son consistentes. En el caso del grupo 

Intervención, la ausencia de significancia entre t=0 y t=1 podría atribuirse a la corta duración del 

estudio, por lo que un mayor seguimiento en el tiempo de los sujetos permitiría comprobar la 

evolución tanto de los niveles de ALT, AST y GGT como de sus correlaciones con el peso, el % de masa 



grasa y el IMC. Por otro lado, la AST, además de en el hígado, también se encuentra presente en 

otros órganos, como el corazón o el músculo esquelético. Por su papel como aminotransferasa en el 

músculo, permite junto a la CK, actuar como marcador de actividad física y ejercicio intenso y/o 

prolongado y, aunque no hay significancia, ambas se encuentran más elevadas en el grupo Control 

que en el grupo Intervención (a t=0), especialmente la CK, que supera los valores máximos de 

normalidad. Esto sugiere que la correlación inversamente proporcional entre la edad y AST surge 

porque el grupo Control, de media más joven que el grupo Intervención (25,2 ± 6,4 años vs. 45 ± 10,4 

años, respectivamente), practica actividad física con mayor frecuencia y/o intensidad, tal y como 

indican los valores elevados de CK.   

El ácido úrico es un compuesto metabólico secretado en la orina como medio para desechar 

el exceso de nucleótidos de purina. En caso de observarse concentraciones por encima del rango 

máximo, este estado se denomina hiperuricemia, situación frecuente en personas con un alto 

consumo proteico o de sacarosa (Cirillo et al., 2006). La hiperuricemia es una de las patologías 

asociada a la obesidad, y un indicador de la aparición de hipertensión y gota, así como de otras 

patologías metabólicas como la diabetes tipo II (Chang et al., 2017; Hong et al., 2022; Jørgensen et 

al., 2021; Li et al., 2021). Los niveles de ácido úrico del grupo Control (4,4 ± 1,3 mg/dL) y el grupo 

Intervención a t=0 (5,4 ± 1,5 mg/dL) y t=1 (5,6 ± 1,2 mg/dL) se encontraron dentro de los niveles 

normales (3-7 mg/dL), y los análisis de correlación mostraron una relación directamente proporcional 

y moderada entre el peso y el IMC y los niveles de ácido úrico. Los niveles de ácido úrico entre el 

grupo Control y el grupo Intervención (t=0) y entre t=0 y t=1 fueron similares (tabla 5 y 6), lo que 

parece sugerir que la ingesta proteica de la dieta, aunque ligeramente elevada, no ha permitido el 

desarrollo de hiperuricemia. Es posible que, si los voluntarios permaneciesen en la condición de 

obesidad durante un periodo largo de tiempo, quizás se pudieran llegar a observar diferencias 

significativas entre el grupo Control y el grupo Intervención. En esta línea, el consumo ligeramente 

elevado de proteínas se correlaciona con una mayor producción de urea. Del mismo modo, los 

niveles de Urea circulantes del grupo Control y el grupo Intervención (a t=0 y a t=1) no presentan 

significancia y se encuentran dentro de los niveles recomendados (26,1 ± 8,8 mg/dL, 28,6 ± 8,7 mg/dL 

y 29 ± 7,5 mg/dL vs. <50 mg/dL para Control, Intervención a t=0 y a t=1 vs. valores recomendados, 

respectivamente), y, salvo con la ingesta total proteica, no presenta correlación con ninguna variable. 

Esta correlación entre la urea y la ingesta total de Proteínas es inversamente proporcional, al 

contrario de lo indicado por otros autores (Kesteloot & Joossens, 1993; Okuda et al., 2019), pero, 

dado que los niveles de ingesta total proteica entre t=0 y t=1 en el grupo Intervención y la relación 

entre ambas variables es débil y cercana a 0 (R=-0,08), esta no se puede considerar relevante a la 

hora de intentar predecir la evolución de ambas. 



En cuanto a las limitaciones del estudio, cabe destacar que se trata de un estudio piloto, y 

por tanto algunos procedimientos han surgido y se han aplicado a mitad del estudio para obtener 

datos que podrían resultar relevantes tras observar las primeras medidas, como es el caso de los test 

IPAQ. Del mismo modo, los recordatorios de 24h de alimentos recopilados de los voluntarios los 

cumplimentaban los propios sujetos, por lo que cabe la posibilidad de la omisión de ciertos alimentos 

y que las estimaciones de cantidades no fueran exactas, ya que en muchos casos no se pesaban si no 

que ofrecían información por medida casera. Asimismo, dado que los sujetos eran los responsables 

de seguir la dieta personalizada de forma adecuada, fue complejo comprobar el grado de adherencia 

a ella, siendo éste el punto más importante para la pérdida de peso (Gibson & Sainsbury, 2017). Por 

ello, no se puede confirmar si el sobrepeso/obesidad de los integrantes del grupo Intervención se 

debe a hiperfagia, al sedentarismo (por la falta de datos referentes a la actividad física), o a otras 

causas, como la predisposición genética o patologías metabólicas. 

A nivel metodológico, la composición corporal se ha obtenido mediante técnicas de 

Antropometría (utilizando la ecuación de Faulkner en el caso del % de Masa Grasa) y Bioimpedancia. 

Para obtener el % de Masa Grasa según la ecuación de regresión de Faulkner, se debe medir el grosor 

de cuatro pliegues cutáneos (tríceps, subscapular, supraespinal y abdominal) (Faulkner J.A. & Falls H, 

1968) pero en sujetos con un alto % de masa grasa (e IMC), no es posible medir el grosor del pliegue 

por las limitaciones instrumentales (Vaquero-Cristóbal et al., 2020). Cabe destacar que la fórmula de 

Faulkner tan solo estima la grasa en base a medidas de pliegues de la parte superior del cuerpo, por 

lo que aquellos sujetos con una mayor adiposidad en tren inferior, se les puede estar subestimando 

su grasa corporal total. Por otro lado, el método de Bioimpedancia se fundamenta en la resistencia 

que ofrece el tejido adiposo al paso de la electricidad (Khalil et al., 2014). Por tanto, a mayor % de 

masa grasa, mayor es el tiempo de retardo del impulso eléctrico entre dos electrodos colocados en la 

superficie corporal. Los resultados con esta técnica, no obstante, pueden tener una varianza de hasta 

un 4% debido a la posición de los electrodos y las fórmulas utilizadas (Khalil et al., 2014). Esta 

metodología posee demasiada variabilidad como para utilizarse de forma exclusiva para la 

determinación de la composición corporal, por lo que lo correcto sería complementarla con otras 

técnicas (Vaquero-Cristóbal et al., 2020). Por ello mismo, es posible que estas limitaciones hayan 

influido en las medias del % de masa grasa del grupo Intervención (a t=0 y a t=1) (tabla 2), dado que 

tanto el tamaño muestral como las medias de ambas metodologías de % de masa grasa en el grupo 

Intervención (a t=0 y a t=1) no coinciden entre sí. Estas limitaciones pueden observarse en las 

correlaciones inversamente proporcionales del % de masa grasa antropométrica con el ácido úrico y 

GGT, contradictorias con los resultados de otros estudios similares (Ali et al., 2018; Coku & Shkembi, 

2018; Jørgensen et al., 2021). 



Por último, la duración de este estudio piloto también ha podido ser un factor limitante en la 

obtención de resultados significativos. Seguir una dieta implica la adaptación metabólica del 

organismo, y la adaptación de éste, junto a los cambios fisiológicos que la acompañan, pueden 

acarrear largos periodos de tiempo en ser apreciables. Además, el reclutamiento de voluntarios que 

cumplan con los criterios de inclusión puede ser un proceso prolongado y complejo, lo que ha 

influido en el pequeño tamaño muestral. Este ha sido el caso de los test IPAQ, pues al haberlo 

aplicado a mitad del estudio no había un tamaño muestral suficiente en el grupo Control (n=1) como 

para llevar a cabo los análisis estadísticos correspondientes. Además, aumentar el tiempo de 

intervención, así como el tamaño muestral, podría favorecer la aparición de significancia entre 

distintas variables que han obtenido p-valores cercanos a 0.05.  



6. Conclusiones 

El perfil lipídico de los participantes con sobrepeso u obesidad presentaban indicios de dislipemia. 

Los niveles de estos parámetros disminuyeron de forma no significativa al aplicar las dietas a medida, 

centrada en la ingesta de grasas insaturadas. Los niveles de glucemia mostraron una correlación 

directamente proporcional con la ingesta energética, que disminuyó al reducir la ingesta total de 

carbohidratos en las dietas a medida. El número de monocitos y otras células de la línea blanca o de 

la ferritina, mostraron aumentos y descensos asociados a la correcta regulación inflamatoria. Los 

niveles de hematocrito y demás parámetros relacionados no mostraron conclusiones claras. Los 

niveles de AST, ALT y GGT fueron normales, más elevados en personas con obesidad, pero dentro de 

los valores recomendados, puesto que los participantes no padecían ninguna patología o alteración 

hepática. Los niveles de ácido úrico y urea fueron similares entre ambos grupos y dentro de los 

valores recomendados, aunque las correlaciones entre el ácido úrico y el peso e IMC y entre la 

ingesta de proteínas y la urea mostraban significancia. 

Al tratarse de un estudio piloto, ciertos procedimientos se han aplicado a medida que avanzaba el 

estudio para obtener más datos que se han considerado relevantes, como es el caso de los test IPAQ 

para comprobar la actividad física. La anotación de datos nutricionales y la adherencia a las dietas a 

medida corrían a cargo de los participantes y pueden haber surgido errores involuntarios por su 

parte, por lo que no se puede confirmar a la hiperfagia o al sedentarismo como causantes de la 

obesidad. Además, las técnicas utilizadas para medir la composición corporal tenían ciertas 

limitaciones que pueden haber influido en cierta medida en los resultados obtenidos. Por último, el 

factor más limitante importante ha sido la duración del estudio. Las adaptaciones metabólicas del 

organismo pueden llevar largos periodos de tiempo, y la extensión de las intervenciones de cada 

participante pueden no haber sido suficientes como para mostrar de forma total o parcial estos 

cambios fisiológicos. 
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