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RESUMEN

En México, la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad va en aumento, para finales
del 2016 se estimé que un 72.5% de la poblacion adulta tiene exceso de peso. Esta situacion
se asocia con la aparicién de enfermedades crénico degenerativas y la falta de un
diagndstico precoz conlleva a la aparicién de complicaciones de manera mas temprana. Se
estima que a nivel mundial existen 175 millones de casos de Diabetes Mellitus sin
diagnosticar.

El objetivo de esta investigacion fue determinar el efecto de un tratamiento nutricio
individualizado sobre pardmetros bioquimicos: perfil de lipidos y hemoglobina glicosilada
fraccion Alc.

Se incluyeron 7 pacientes adultos con obesidad, quienes acudieron a consulta cada 2
semanas durante 3 meses, evaluandose de manera antropométrica, clinica y dietética para
determinar la adecuacion al tratamiento dietético y los cambios en indices de composicidon
corporal, asi como brindarles orientacion alimentaria y resolver dudas sobre el plan de
alimentacion que llevaron a cabo. En la primera y ultima consulta se les solicitaron los
pardmetros bioquimicos mencionados con anterioridad.

Al analizar los resultados se encontrd una tendencia hacia el restablecimiento de valores
normales en los parametros que se consideraron en todos los pacientes, siendo mucho mas
importante en aquellos que tuvieron un mejor apego al tratamiento. Se obtuvieron
cambios positivos tanto antropométricos como bioquimicos y clinicos, mismos que
disminuyen el riesgo cardiovascular y metabdlico de los pacientes que participaron en el

estudio.



Capitulo 1. PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACION

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT, 2012) en México
existe una prevalencia de sobrepeso y obesidad del 71.28% en adultos, 38.8% y 32.4%

respectivamente (1).

La obesidad es una patologia que tiene estrecha relacion con la incidencia y agravamiento
de muchas enfermedades créonico degenerativas, como: hipertensioén arterial, enfermedad
cardiovascular, cancer, asma, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), que es considerada una
pandemia por su alta incidencia, entre otras. En diversos estudios se ha demostrado que la
obesidad podria causar enfermedad cardiovascular mediante mecanismos como
inflamacién subclinica, disfuncién endotelial, aumento del tono simpatico, perfil lipidico

aterogénico, factores trombogénicos y apnea obstructiva del suefio (1,2,3).

A nivel mundial existen 382 millones de personas con DM2, cifra que se estima aumentara
a mas de 592 millones en menos de 25 afios, sin embargo, existen aproximadamente 175
millones de casos no diagnosticados. En México en 2012 se reportaron 6.4 millones de
adultos con diagndstico de DM2 y para 2013 se estimd que la cifra alcanzé los 8.7 millones

de adultos entre 20 y 79 afos de edad (1,2).

En pacientes con sobrepeso u obesidad |a falta de un diagndstico precoz para DM2 da como
resultado la aparicién de manifestaciones clinicas después de aiios de haber desarrollado la
enfermedad de manera subclinica. Se ha demostrado que hay una estrecha relacién entre
la severidad y la duracidn de la hiperglucemia y la manifestacién de complicaciones, mismas
gue pueden aparecer entre 5y 10 afios después de haberse iniciado la enfermedad. En la

mayoria de los casos los dafios a érganos y tejidos del cuerpo son de manera irreversible

(3).

En el consultorio privado de medicina general en la ciudad de Atlixco, Puebla, la mayoria de
los pacientes que asisten a la consulta externa presentan sobrepeso y obesidad y se
desconoce su riesgo cardiovascular o la presencia de factores para el desarrollo de alguna

enfermedad crénico degenerativa.



Por esta razon se plantea la siguiente pregunta de investigacidn: ¢ Cual es el efecto de un
tratamiento nutricio individualizada en pacientes adultos con sobrepeso u obesidad sobre

la HbAlc y perfil de lipidos?



1.2 OBJETIVOS

1.2.1 OBIJETIVO GENERAL

Determinar el efecto de un tratamiento nutricio sobre hemoglobina glucosilada (HbA1c)

y perfil lipidico en pacientes adultos con obesidad.

1.2.2 OBIJETIVOS ESPECIFICOS

1. Caracterizar a los pacientes del grupo de estudio.
2. Diseiar un tratamiento nutricio para el grupo de estudio.

3. Aplicar el tratamiento nutricio.

1.3 JUSTIFICACION

Es de suma importancia poder detectar tempranamente pacientes con un alto riesgo de
desarrollar DM2 de tal manera que, con cambios en el estilo de vida se reduzca la obesidad
evite el desarrollo y evolucidn natural de la enfermedad y complicaciones como: Sindrome

Metabdlico.

La relevancia del presente trabajo de investigacion es detectar pacientes con obesidad que
presenten un riesgo elevado de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, utilizando rangos
especificos de HbAlc para su diagndstico temprano. Con esta medida se podra implementar
un tratamiento adecuado y oportuno con el objetivo de evitar que desarrollen la

enfermedad y disminuir su riesgo cardiovascular mejorando pardmetros bioquimicos.



Capitulo 2. MARCO TEORICO
2.1 OBESIDAD

2.1.1 Definicion y Prevalencia
La obesidad se define como un exceso de almacenamiento de energia en forma de grasa
corporal, se produce como consecuencia de un desequilibrio positivo y prolongado entre Ia

ingesta y el gasto energético (3,4, 5).

En México la prevalencia de obesidad en adultos se ha incrementado a 32.4% hasta el afio
2012 (1). Debido a esto, es considerado uno de los principales problemas de salud publica
con rasgos epidémicos, ya que afecta todos los estratos econdmicos y grupos de edad a

nivel mundial (5,6,7).

La obesidad esta relacionada con la aparicion de enfermedades crénico degenerativas
como: diabetes mellitus tipo 2, hipertensidn arterial, dislipidemia, enfermedad coronaria,
cancer, entre los cuales destacan: mama, vesicula biliar, ovario, pancreas, prdstata, colon,
es6fago, endometrio, células renales y leucemia (7, 8, 9). Asi mismo enfermedades como:
asma, apnea del suefio, hernias, insuficiencia venosa, etc. se han asociado con exceso de

peso (7).

Las principales alteraciones metabdlicas ocasionadas por la obesidad, como dislipidemia,
resistencia a la insulina, disfuncion endotelial, constituyen factores de riesgo para
desarrollar aterosclerosis, diabetes e hipertensién arterial y se asocian con riesgo
cardiovascular elevado (5,7). En poblacién adulta, el sobrepeso y la obesidad son
responsables del 80% de los casos de diabetes mellitus tipo 2, 35% de enfermedad

cardiovascular isquémica y del 55% de enfermedad hipertensiva (7).

2.1.2 Fisiopatogenia

El tejido adiposo es un tipo de tejido conjuntivo conformado por adipocitos, que son la
unidad basica, por células sanguineas endoteliales, precursores de adipocitos, fibroblastos,
células mesenquimales y células grasas pequefias (10). El tejido adiposo esta distribuido en
el organismo: 80% en tejido subcutaneo, 10% a nivel visceral y 10% a nivel perigonadal,

perirrenal y retroperitoneal (10).



Se ha dividido de acuerdo a sus caracteristicas histolégicas y funcionales en: blanco y pardo.
La principal funcién el tejido adiposo blanco es acumular energia en forma de triglicéridos
y liberar acidos grasos libres cuando asi se requiera. El tejido adiposo pardo participa en la
regulacion térmica del organismo, ya que estd muy vascularizado y en él abundan las
mitocondrias y la proteina desacoplante (UCP1) que interviene en la respiracion
mitocondrial y genera energia como calor (10). El tejido adiposo habia sido considerado
como un depésito de triglicéridos, atribuyéndosele la funcidn de regular la utilizacidn de las
reservas energéticas del cuerpo; sin embargo, en afios recientes se ha descubierto que
también tiene un papel central en el metabolismo de los lipidos y la glucosa, ya que se han
identificado un gran nimero de elementos que participan activamente en procesos
fisiolégicos del organismo. Se ha reconocido la secrecién de moléculas bioactivas llamadas
adipocitocinas que participan en la regulacion de la tensién arterial y del metabolismo de la

glucosa, en la remodelacién de la vascularizacion y en la coagulacién, entre otros (6,10).

En la obesidad se presenta un estado de inflamacion crénica de bajo grado inducido por la
secrecién de adipocitocinas pro inflamatorias como: proteina C-reactiva, interleucina 6 ( IL-
6), factor de necrosis tumoral a (TNFa), leptina, resistina, proteina transportadora de retinol
tipo 4 (RBP-4), lipocalina 2, etc., que desencadenan procesos inflamatorios en diversos
tejidos del organismo y se relacionan con el desarrollo de resistencia a la insulina, situacion

previa a la diabetes mellitus tipo 2 (6,10).

Un metabolismo anormal de los acidos grasos puede resultar en una acumulacién atipica
de lipidos en musculo, higado y células B pancredticas, conduciendo a un estado de
resistencia a la insulina (10). Con base en su distribucion corporal, la obesidad se puede
dividir en abdominal o androide y femoroglitea o ginecoide. Existe una asociacion entre la
circunferencia abdominal y la distribucién de grasa abdominal, por lo que se le considera

un marcador de riesgo cardiovascular (11).

El aumento de tejido adiposo se asocia a un aumento en la produccion de insulina y

resistencia a su accidn en tejidos periféricos (5,8). Asi mismo el hiperinsulinismo vy la



insulino-resistencia promueven la aparicién de hipertensidn arterial, siendo su incidencia

del 25 -50% entre pacientes con obesidad (5).

2.1.2 Diagnéstico
El diagndstico de la obesidad se realiza mediante la evaluacion de la adiposidad global y

regional, y se utilizan las siguientes herramientas.

De acuerdo al indice de masa corporal (IMC), que resulta del cociente entre el peso
expresado en kilogramos (kg) y el cuadrado de la estatura expresado en metros (m?) (tabla
1), se considera sobrepeso un IMC entre 25 y 29.9 kg/ m?, y obesidad a partir de 30 kg/ m?
(OMS,2012).

Tablal. Clasificacidn de indice de masa corporal (13)

IMC Diagnéstico
<18.49 Bajo peso
18.5a24.9 Peso normal
25a29.9 Sobrepeso

30a34.9 Obesidad grado |

35a39.9 Obesidad grado Il

>a40 Obesidad grado |l

En personas de estatura baja, mujeres con estatura menor a 1.50 m y hombres menor a
1.60 m, los rangos se adecuan de la siguiente manera: se considera sobrepeso un IMC a

partir de 23 a 24.9 kg/ m?, y obesidad a partir de un IMC mayor o igual a 25.0 kg/ m? (13).

De acuerdo con el porcentaje de grasa corporal, se considera obesidad en personas que
rebasan los valores normales considerados en funcién de género y edad, en hombres van
del 12 al 20% y en mujeres del 20 al 30% (12,13, 14). Asi mismo, se puede diagnosticar
obesidad de acuerdo a la distribucidn topografica del tejido adiposo, clasificdndolos de
acuerdo con la Sociedad Espafiola del Estudio de la Obesidad (SEEDO) como se muestra en

la tabla 2.



Tabla 2. Clasificacion de la distribucidn del tejido adiposo (14)

Distribucion del Caracteristicas
tejido adiposo
Obesidad Mas marcada en segmento superior, excesivo acimulo de grasa en
androide region abdominal, mayor riesgo de desarrollar complicaciones
metabdlicas y vasculares
Obesidad Mas marcada en segmento inferior , excesivo acumulo de grasa
ginecoide subcutanea en region femoro-glutea, tendencia a complicaciones

de tipo mecanico como insuficiencia venosa, poliartrosis, etc., y
menor tendencia a complicaciones metabdlicas

Obesidad de Se caracteriza por un exceso de grasa corporal sin que predomine
distribucion en alguna drea concreta.
homogénea

2.2 ALTERACIONES DEL PERFIL DE LiPIDOS

2.2.1 Definicion y Prevalencia

Las dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomaticas causadas por alteracion
de los lipidos sanguineos que aumentan el riesgo de aterosclerosis y enfermedad

cardiovascular (15,16).

De acuerdo con un estudio epidemioldgico realizado en 2014 en México en el que se
realizaron mediciones séricas de colesterol, triglicéridos, lipoproteinas de alta densidad
(HDL-C) vy lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) en adultos de 25 a 64 afios y se
relacionaron con otros factores de riesgo cardiovascular, se estimé una prevalencia de
Colesterol del 16.4% para valores mayores a 240 mg/dl y 34.1% para valores de 200 a 240
mg/dl, siendo mas elevada en hombres e incrementandose en el grupo de edad de 45 a 54
afios de edad, a excepcidn del grupo de 55 a 64 afos donde la prevalencia fue mayor en
mujeres. El valor promedio para LDL-C fue de 118.7 mg/dl incrementandose conforme a la
edad. El promedio de HDL-C fue de 49.2 mg/dl. Para cifras de triglicéridos mayores a 500
mg/dl se encontré una prevalencia del 2.6%, y 29.9% para cifras entre 200 y 299 mg/d|,
siendo mayor en hombres (43.3%) que en mujeres (23%). Se pudo establecer una

asociacion entre dislipidemia y otros factores de riesgo cardiovascular, siendo mas elevada



conforme a la edad, se estimé que 1 de cada 5 adultos entre 55 y 64 afios tiene
hipercolesterolemia e hipertension, 1 de cada 6 hipertensiéon e hipertrigliceridemia y 1 de

cada 8 diabetes e hipercolesterolemia (17).

De acuerdo con el reporte de ENSANUT 2012, el 73.9% de los adultos en México cumplen
con el criterio de obesidad central establecido por la IDF (International Diabetes Federation)
gue establece un perimetro abdominal alterado >80 cm para mujeres y 290 cm para
hombres. La prevalencia de obesidad abdominal fue del 64.5% en hombres y 82.8% en
mujeres y fue 28.2% mas alta en localidades urbanas que en rurales (2,16). “Esta elevada
prevalencia de obesidad central, es la responsable mas frecuente para el desarrollo de
resistencia a la insulina y sus manifestaciones hemodinamicas (disfuncién endotelial e
hipertension arterial) y metabdlicas (dislipidemia y disglucemia) procesos que se consideran
factores de riesgo cardiovascular mayores, ya que ocasionan dafo endotelio-vascular,

enfermedad cardiovascular, invalidez y muerte” (Morales-Villegas, E, 2012).

En la muestra de ENSANUT 2006 fueron estudiados 4040 individuos de 20 a 69 afios de edad
y se encontraron algunas anormalidades en el perfil de lipidos, la mds comun fue la
hipoalfalipoproteinemia- colesterol HDL <40 mg/dl con una prevalencia de 60.5%. La
segunda anormalidad fue hipercolesterolemia (Colesterol total 2200 mg/dl) en un 43.6%; la
hipertrigliceridemia (Tg 2150 mg/dl) se encontré en 31.5% de los casos. De manera aislada,
la hipercolesterolemia se reporté en 26.5% (28.8% para mujeres y 22.7% para hombres) y
la hipertrigliceridemia en 13.3%. De manera conjunta, es decir como dislipidemia mixta,
considerada altamente aterogénica, se reportd en 18.2% de la poblacidn. Se estimé que

mas del 90% de los casos no son diagnosticados ni tratados (16).

2.2.2 Metabolismo de los lipidos

El metabolismo de los lipidos se divide en exdgeno y enddgeno.



El metabolismo exdgeno incluye la digestidon y absorcion intestinal de los lipidos ingeridos
en la dieta (triglicéridos, fosfolipidos, ésteres de colesterol (300-500 mg/dia)) asi como los
contenidos en la bilis —fuente principal del colesterol (800 a 1200 mg/dia). Estos son
hidrolizados por lipasas salivales, gastricas y pancreaticas. Los productos de dicha hidrdlisis
(dcidos graso y colesterol no esterificado) son emulsificados por acidos biliares vy
transportados para su absorcidn por los enterocitos a nivel de duodeno y yeyuno proximal.
Una vez dentro del enterocito son reconstituidos como triglicéridos, fosfolipidos y
colesterol esterificado por diversos procesos enzimaticos (11). Después se realiza la sintesis
intestinal de quilomicrones (QM), que son macromoléculas transportadoras de lipidos
encargadas de liberar los acidos grasos de acuerdo a las necesidades energéticas del
organismo. Una vez libres se dirigen al subendotelio y son incorporados a las células
adiposas para la sintesis de triglicéridos como fuente energética potencial y/o a las células
de musculo esquelético y/o cardiaco para la formacién de ATP a través de betaoxidacion,
cumpliéndose el primordial objetivo fisioldgico del metabolismo de los QM: proveer acidos
grasos a células de alto consumo energético y a las células de almacenamiento energético

durante el estado prandial (16).

El metabolismo enddgeno de los lipidos consiste en la sintesis hepatica de lipoproteinas de
muy baja densidad (Very Low Density Lipoprotein, VLDL) y su secrecién hacia la circulacién
sistémica, son retenidas en los capilares del tejido adiposo y muscular e hidrolizadas,
promoviendo la liberacion de 4acidos grasos libres hacia la circulacién, migran al
subendotelio y son incorporados a células adiposas para la sintesis de triglicéridos como
fuente de energia para miocitos esquelético y cardiacos, y para las células de depédsito

(adipocitos) (16).
2.2.3 Diagnostico
El diagndstico de las dislipidemias se realiza evaluando los niveles séricos de lipidos. Se

recomienda evaluar niveles de colesterol total, triglicéridos y colesterol HDL-C (tabla 3) en

todos los pacientes adultos con el objetivo de determinar su riesgo cardiovascular (15).



Tabla 3. Niveles de lipidos recomendados por el Adult Treatment Panel 11l (15)

Lipidos Niveles (mg/dl) Categoria
Colesterol- LDL <100 Optimo
100-129 Deseable
130-159 Limite alto
160-189 Alto
2190 Muy alto
Colesterol total <200 Deseable
200-239 Limite alto
2240 Alto
Colesterol- HDL <40 Bajo
260 Alto
Triglicéridos 150-199 Limite alto
200-499 Alto
=500 Muy alto

La aterosclerosis es una patologia vascular que se inicia con la oxidacién de los lipidos
(lipoproteinas, especialmente LDL-C) en la pared vascular, activando la expresion de
moléculas de adhesion, citoquinas y factores de crecimiento que a su vez atraen células pro
inflamatorias y acumulacion lipidica en los macréfagos que da como resultado la formacion
de células espumosas y la proliferacién y migracién de células musculares lisas hacia la
intima arterial. La placa ateromatosa aumenta de tamafio conforme ocurren estas
situaciones, llegando a provocar en algunos casos estenosis vascular (16).

Las Dislipidemias se pueden clasificar de acuerdo a su capacidad para formar la placa
ateromatosa en:

Dislipidemias con efecto aterogénico alto (incremento de LDL-C)

Consideradas cuando los niveles de Colesterol total son mayores de 200 mg/dl, con LDL-C
mayor de 130 mg/dl, triglicéridos mayores de 150 mg/dl y HDL-C < 60 mg/dl. Cuando la
cifra de colesterol total es mayor a 300 mg/dl y LDL-C es mayor a 160 mg/dl, se habla de
una Hipercolesterolemia grave. Algunas patologias relacionadas con este cuadro clinico
son: sindrome nefrético, hipotiroidismo, colestasis, sindrome metabdlico, ingesta alta de
grasas saturadas y/o colesterol, diabetes mellitus tipo 1 en descontrol, algunos farmacos:

tiazidas, corticosteroides, ciclosporina, etc (16).



Dislipidemias con efecto aterogénico bajo (reduccion de LDL-C)

Situaciones clinicas con niveles de Colesterol total menores a 150 mg/dl con disminucién de
-C, VLDL-Cy con HDL-C variable. La desnutricidn, el vegetarianismo estricto, el sindrome de
mala absorcién intestinal, la insuficiencia hepatica, algunas inmunoglobulinopatias,
sindromes mieloproliferativos, hipertirodismo y sepsis son algunas patologias que cursan

con este tipo de dislipidemia (16).
Dislipidemias con efecto aterogénico variable (Incremento de triglicéridos)

Se observa un incremento de QM, VLDL-C y cifras de Triglicéridos por arriba de 500 mg/dI,
se considera Hipertrigliceridemia grave cuando ademas de lo anterior, las cifras de
colesterol son superiores a 200 mg/dl. Algunas patologias relacionadas son: diabetes
mellitus en descontrol, alcohol, uremia, dialisis peritoneal, lupus eritematoso sistémico,

acromegalia, farmacos: diuréticos, anticonceptivo, estrégenos, etc (16).

En casos asociados a Diabetes y Sindrome metabdlico se ha identificado una
sobreproduccion hepatica de VLDL-C y TG, con cifras de TG entre 200 y 1000 mg/dl,

colesterol total y HDL normales (16).

Dislipidemias con efecto aterogénico alto. (Incremento de LDL-C y triglicéridos)

Se establece el diagnéstico con cifras de colesterol total mayores a 200 mg/dl, triglicéridos
mayores a 150 mg/dl y HDL-C <60 mg/dl. Las patologias relacionadas son: Hiperlipidemia

familiar combinada, obesidad, sindrome metabdlico, diabetes mellitus tipo 2 (16).

2.3 ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LA GLUCOSA

2.3.1 Definicion y Prevalencia
La diabetes es una enfermedad metabdlica que se caracteriza por presentar una regulacion
de la glicemia alterada (hiperglicemia) como consecuencia de un efecto deficiente de la

insulina, que puede originarse por disfuncidon enddcrina del pancreas (falla en la secrecidn



de células B), por alteracidn de los tejidos efectores (disminucion de la sensibilidad a la

insulina) o ambas (3,5,18).

De acuerdo con ENSANUT 2012, la prevalencia de diabetes aumento hasta en un 9.1% en

poblaciéon mexicana, siendo las mujeres mayores de 40 afios las mds afectada (18).

Se clasifica segln su origen principalmente en: diabetes tipo 1, en la que existe una
destruccién autoinmune de las células B; diabetes tipo 2, relacionada con resistencia a
insulina, déficit relativo de insulina y un defecto secretor de la misma; hiperglucemias
asociadas a mutaciones (Maturity-onset diabetes of the young- MODY) e hiperglucemias
secundarias a trauma o patologias primarias como las producidas por pancreatitis crénica,
cirugias, enfermedad de Cushing, diabetes gestacional, secundaria a supresién inmunitaria,

etc. (18).

2.3.2 Fisiopatogenia de DM2
Se han identificado distintos factores en el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2, que van
desde la herencia poligénica, obesidad, dislipidemia hipertension arterial, historia familiar

de diabetes, dieta rica en carbohidratos, factores hormonales y el sedentarismo (18).

La mayoria de las personas cuentan con células beta (B) capaces de adaptarse a las
exigencias de produccion de insulina, sin embrago en un 10 a 20% existe una deficiencia
que lleva al agotamiento celular y como resultado a una disminucién en la secreciéon de

insulina (18).

La insulina es una hormona que se produce en las células beta del pancreas y se libera en
respuesta a la carga energética al consumir los alimentos, por lo que su secrecion es
regulada por glucosa, acidos grasos y cuerpos cetdénicos. La insulina es necesaria para
transportar glucosa plasmatica hacia el interior de las células a través de transportadores
especificos como son GLUT-2, GLUT-4, mismos que solo permiten el paso de glucosa a las
células cuando la concentracion plasmatica es > 70 mg/dl. Esta respuesta a su vez,
desencadena la liberacion de insulina para mantener un equilibrio en niveles de glucosa

dentro de lo normal (18).



Cuando los niveles de glucosa plasmatica se elevan, y este mecanismo de homeostasis esta
alterado, ya sea por falla en los transportadores, una deficiente produccién de insulina o
una resistencia periférica a ésta, aparecen las manifestaciones clinicas tales como: poliuria,
polidipsia, pérdida de peso, en ocasiones polifagia y visién borrosa, asi como susceptibilidad
a infecciones (7,10,18). Ademads se asocia con dafio, disfuncién o falla de diferentes 6rganos

especialmente ojos, rifiones, nervios, corazén y vasos sanguineos (3,5).

La insulina y las catecolaminas son principales reguladoras de la lipdlisis que provee de
acidos grasos al organismo como fuente de energia. La insulina tiene un efecto antilipolitico,
sin embargo en pacientes con diabetes esto se ve alterado y la lipdlisis aumenta, dando
como resultado hipertrigliceridemia por produccién de VLDL, lo cual con el tiempo genera

ateroesclerosis (18).

2.3.3 Diagnostico

Durante muchos afios, el diagnéstico de diabetes se establecid con criterios basados en los
niveles de glucosa plasmatica en ayuno = 126 mg/dL en dos ocasiones, glucosa plasmatica
> 200 mg/dL en cualquier hora en presencia de sintomas o como valor postprandial en una

curva de tolerancia oral a la glucosa (CTOG) (7,15).

La hemoglobina glicosilada (HbAlc), representa la concentracién sanguinea de la fraccién
de hemoglobina que ha sido resultado de la glicacién no enzimatica y refleja la glucemia
media del individuo en los 3 meses previos a la toma de muestra (6), actualmente se le
considera el marcador bioquimico mas confiable para el monitoreo de glucosa en pacientes

diabéticos.

A partir de 2010, este pardmetro bioquimico se han incorporado y avalado por la American
Diabetes Association (ADA) para la deteccién de pre-diabetes, condicién asintomatica en la
gue existen niveles altos de glucemia que superan los normales pero son inferiores a los
establecidos para su diagndstico y en la que HbAlc podria detectar un rango mdas amplio de

casos con puntos de corte especificos (5,7-6,4%) para un diagndstico temprano (3,14,19).



La HbA1C tiene varias ventajas sobre la glucosa plasmatica en ayunas, por ejemplo una
mayor comodidad para el paciente ya que el ayuno no es necesario, una mayor estabilidad
pre-analitica y menos perturbaciones durante los periodos de estrés y de enfermedad

(3,14,19).

Como prueba de diagndstico se han definido los siguientes puntos de corte para la HbAlc,

con sus respectivos significados como se muestra en la tabla 4 (3,5,8):

Tabla 4. Puntos de corte para HbAlc (3)

Hemoglobina glucosilada Interpretacion
(HbA1c)
<5.6% No diabético
5.7% a 6.4% Riesgo aumentado de Diabetes
>6.5% Nivel diabético

En los ultimos afos se ha descrito un estado de riesgo elevado para desarrollar diabetes,
llamado generalmente “prediabetes”, definido como una condicidn en la cual los niveles de
glucosa se encuentran por arriba de lo normal pero por debajo del umbral de diagndstico
para Diabetes (8). Las estadisticas muestran que aproximadamente del 5 al 10% de estos
pacientes desarrollard diabetes al afo de evolucién y el resto (70%) lo hard en algun
momento de su vida. En México, la prevalencia de este estado de riesgo aumentado es de

43.2% vy se ha reportado una tasa anual de transicion hacia diabetes del 5.9% (8).

Un estudio retrospectivo analizé datos del National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) Il 1988-1994 y de 1999 a 2012, enfocandose en adultos mayores de 20
afios con un peso saludable ( IMC de 18.5 a 24.99) sin diagndstico de diabetes y se encontré
gue la prevalencia del riesgo elevado para desarrollar diabetes incrementd de 10.2% (1988-
1994) a 18.5% (2012), en individuos mayores de 45 afios la prevalencia se incrementé de
22% a 33.1%, el porcentaje de adultos mayores de 20 afos con circunferencia de cintura

elevada se incrementé de 5.6% a 7.6% (20).



Para realizar un diagndstico se consideran parametros bioquimicos alterados de: glucosa en
ayuno (niveles de 100-125 mg/dl), glucosa postprandial (niveles de 140-199 mg/dl) o HbAlc
(niveles de 5.7% a 6.4%) (8).

Villanueva-Sosa y cols, 2015 realizaron en México un estudio transversal en 384 pacientes
adultos sin diagnéstico previo de DM2 pero con al menos 1 factor de riesgo para desarrollar
DM2 y/o enfermedad cardiovascular. En los resultados se encontré una prevalencia de
74.7% de casos positivos utilizando HbAlc o glucosa en ayuno, 60.4% utilizando solo glucosa
en ayuno y 49.8% usando solo HbA1lc. Estas diferencias se atribuyen a las fases alteradas de
la produccidn de la insulina, la glucosa alterada en ayuno representa una disminucién en la
secrecion de insulina de primera fase y niveles alterados de HbAlc representan una
disfuncién de ambas fases temprana y tardia por lo que una alteracidén en este marcador
representa un mayor deterioro metabdlico y en consecuencia mayor riesgo de desarrollar

diabetes (8).

Un estudio de seguimiento durante 14 afios de adultos sin historia de DM2, caracterizd y
compard la relacion entre valores de HbAlc y riesgo de diabetes, enfermedad
cardiovascular, eventos cerebrovasculares isquémicos y muerte (Selvin, 2010). El estudio
arrojo los siguientes resultados: una incidencia acumulada para diabetes de 20%, asociacion
de factores que aumentan valores de la HbAlc como raza (negra), perfil lipidico alterado,
IMC elevado y alcoholismo positivo. Asi mismo, utilizaron puntos de corte de HbAlc mas
bajos y los relacionaron con incidencia acumulada para diabetes como se muestra en la

tabla 5.

Tabla 5. Relacion de % de HbA1lc con incidencia acumulada para diabetes (21)

Incidencia acumulada Hemoglobina glucosilada
para Diabetes (HbA1c)
6% <5%
12% 5% a5.4%
21% 5.5% a 5.9%
44% 6% a 6.4%
79% 6.5 % o mas




Tomando en cuenta esta informacién, en un estudio de rutina un paciente con un resultado
de HbAlc de 5.5% se descartaria la presencia de diabetes, sin embargo estaria en un riesgo
elevado de expresarla en los siguientes 6 afios (incidencia acumulada de 21%). Se considera
que la reduccién de 1% en el valor de la HbAlc produce un descenso del 14% en la aparicién
de un infarto de miocardio y una reduccién en la mortalidad global asociada a diabetes en

un 21% (3,21).

Realizar un diagndstico temprano en presencia de factores de riesgo para Sindrome
Metabdlico y descartar un riesgo aumentado de desarrollar diabetes es fundamental, asi
como determinar las medidas que se tomaran para abordar este grupo de pacientesy poder
evitar la manifestacién de la enfermedad y el inicio de complicaciones a corto, mediano o

largo plazo.

2.4 SINDROME METABOLICO

2.4.1 Definicion y Prevalencia
Se define como el conjunto de desérdenes o anormalidades metabdlicas que en conjunto
son considerados factores de riesgo para desarrollar diabetes y enfermedad cardiovascular

(5,22).

La prevalencia del Sindrome Metabdlico en México es de 25% en poblacion adulta (22). La
edad de diagnéstico ha disminuido progresivamente en los ultimos anos, siendo la edad de
mayor riesgo adultos de 30 a 35 afos en promedio, este fendmeno se explica por los

deficientes habitos alimenticios, los alimentos hipercaldricos y el sedentarismo (5,22).

2.4.2 Etiologia

Se ha planteado que su origen radica en el vinculo de obesidad abdominal e insulino
resistencia, siendo la obesidad el factor que desencadena todas las demds alteraciones
metabdlicas. El acimulo de tejido adiposo visceral (principalmente en higado, musculo y
pancreas) aumenta la produccién de adipoquinas que favorecen estados proinflamatorios
y protrombdticos y a su vez conducen a desarrollar insulino-resistencia, hiperinsulinemia,

alteracion en la fibrindlisis y disfuncion endotelial (5,22).



2.4.3 Diagnostico

A partir de su descripcion en 1988, se han publicado diferentes criterios para diagnosticarlo,
siendo el mas utilizado el del ATP-Ill (Third Report of the National Colesterol Education
Program —NCEP-Expert Panel on Dtection, Evaluation and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults). En 2009 la IDF (International Diabetes Federation) y la AHA/NHLBI
(American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute) unificaron criterios
y publicaron la Harmonizing the Metabolic Syndrome que propone establecer diagndstico

con la presencia de 3 de los 5 factores que se mencionan: (4,22,23,24)
-Incremento de la circunferencia abdominal: definicién especifica para cada pais
-Hipertrigliceridemia: > 150 mg/dl (o en tratamiento hipolipemiante especifico)

-Disminucion del HDL-C: menor de 40 mg/dl en hombres o menor de 50 mg/dl en mujeres

(o en tratamiento con efecto sobre el HDL)
-Elevacion de la Presion arterial: > 130/85 mmHg (o en tratamiento antihipertensivo)

-Elevacion de glucosa en ayunas: > 100 mg/dl (o en tratamiento especifico por elevacion

de ésta)

En 2010, la ALAD (Asociacion Latinoamericana de Diabetes) publicd un consenso en el que
se considera al perimetro abdominal para diagndstico de sindrome metabdlico en > 94 cm
para hombres y > 88 cm para mujeres) y estableciendo diagndstico con obesidad abdominal

mas 2 de los 4 criterios restantes (22).

Su importancia clinica diagndstica constituye un indicador de riesgo cardiovascular elevado,
asi como de prediccion del desarrollo de enfermedades como diabetes. Se ha reportado
gue individuos con sindrome metabdlico presentan 5 veces mas riesgo de desarrollar esta
enfermedad. Segun datos del estudio Framingham, el Sindrome Metabdlico predice

aproximadamente un riesgo de 25% para el desarrollo de enfermedad cardiovascular (5,22).



2.5 TRATAMIENTO NUTRICIO EN OBESIDAD
Existen diferentes manejos nutricios para el abordaje terapéutico de la obesidad.

2.5.1 Dieta hipocaldrica equilibrada
Para pacientes con sobrepeso, obesidad y/o Sindrome Metabdlico se recomienda una dieta

hipocaldrica, acompafiada de modificaciones de los habitos de alimentacién, aumento de
la actividad fisica y soporte psicosocial. La reduccién con respecto a la ingesta caldrica
debera ser de 500 a 1000 kcal/dia del consumo dietético habitual o del requerimiento
energético calculado, buscando una reduccion de peso del 8 al 10% en 6 a 12 meses, es
decir aproximadamente de 0.5 a 1 kg de pérdida de peso a la semana sin ocasionar

desequilibrio metabdlico (5,7,23,25,26).

Se recomienda un porcentaje de hidratos de carbono del 45 a 55% del requerimiento
energético total. En su mayoria deben ser complejos y £10% como azucares simples. Se ha
evidenciado que dietas con un porcentaje mayor a 55% de hidratos de carbono aumentan

los niveles de glucosa postprandial, insulina y triglicéridos (26).

Se recomienda un consumo de fibra al dia para personas de 18 a 50 afios, mujeres 30 g y

hombres 35 g; y en mayores de 50 afios, mujeres 26 g y hombres 30 g (26).

El porcentaje de proteina recomendado es del 20 a 25% del valor energético total (VET).
Existe evidencia sobre la eficacia de las dietas altas en proteinas en la pérdida de peso, y
se recomienda un aporte mayor a 1.05 g/kg/dia para promover mantenimiento de masa

libre de grasa (23, 26).

En cuanto a los lipidos se recomienda un porcentaje del 25 al 35% del VET teniendo en
cuenta no rebasar 7% de grasas saturadas, del 15 al 20% de monoinsaturadas, menos del
7% de poliinsaturadas y del 2% de acidos grasos trans, con un aporte de fibra de 20 al 40

g/dia (23,26).

Dietas bajas y muy bajas en calorias (800-1,800 y <800 kcal/dia) se asocian con pérdida de

peso modesta (5-6%) a 12 meses de seguimiento (7, 26).



2.5.2 Dieta modificada en grasas
La evidencia cientifica respalda dietas con bajo contenido de hidratos de carbono con el

objetivo de mejorar sensibilidad a la insulina, controlar peso, presidn arterial y reducir
riesgo cardiovascular ya que disminuyen niveles de triglicéridos (23). Las dietas bajas en
hidratos de carbono se definen como dietas con < 130 g/dia de carbohidratos o <26% de la

energia total (27).

Dietas muy bajas en hidratos de carbono (<20% del VET) pueden ser empleadas para
reduccién de peso, disminucion de triglicéridos a corto plazo (6 meses) pero no son

recomendables a largo plazo (7, 25).

Las dietas bajas en hidratos de carbono en comparacién con las dietas bajas en grasas (1200
a 1800 kcal/d; < 30% del VET) durante 6 meses a 1 afo producen un incremento en
concentraciones de HDL-C (9% vs 6%) (7, 25). Se recomienda para el control del LDL-C una
dieta baja en grasa, mientras que para mejorar niveles de triglicéridos se recomienda una

baja en hidratos de carbono (7, 25).

Estd comprobado que mas que el consumo total de grasas, lo que importa es el tipo de
grasa que se consume. Se recomienda el consumo de acidos grasos poliinsaturados (PUFA)
ya que favorecen control de presién arterial, funcién endotelial y resistencia a la insulina,
asi como los acidos grasos monoinsaturados (MUFA) que mejoran sensibilidad a insulina y
han demostrado disminuir riesgo cardiovascular ya que contribuye a la expresién de genes
antiinflamatorios y disminuye LDL-C. Se han reportado beneficios sobre una disminucion al
menos del 10% de grasas saturadas del consumo total. (23)

2.5.3 Dieta enriquecida en fibra

Se recomienda que ademas el tipo de hidrato de carbono sea complejo, prefiriendo cereales
como centeno sobre avena, trigo y papa, asi como los que tengan un menor indice

glucémico con el fin de controlar la sensibilidad a insulina (23).

Se recomienda consumo de fibra a partir de cereales no purificados, vegetales y frutas. Se
ha relacionado una disminucion del riesgo de desarrollar diabetes con el consumo de fibra

insoluble (23). También se asocia con una disminuciéon de HbAlc, una mejoria del perfil



lipidico (aumentando niveles de HDL-C) y pérdida de peso en diabetes mellitus tipo 2 (22,
25, 26, 28). Una dieta enriquecida o suplementada con glucomananos (Plantago ovata y B-

glucanos) puede aumentar su eficacia, ya que disminuye niveles de colesterol LDL (25).

2.5.4 Dieta Hiperprotéica
Dietas hipocaldricas — hiperprotéicas han favorecido la disminucidén de peso y el control de

glucosay lipidos. Se han descrito beneficios como: producir mayor saciedad en la dieta. Hay
evidencia sobre el beneficio de que una reduccién de hidratos de carbono y un incremento
de proteina mejora los niveles de HbAlc, tension arterial y favorece la reduccidn de peso.
El mayor efecto térmico de las proteinas en comparacién con los hidratos de carbono,
favoreceria a la pérdida de peso, sin embargo aun existe controversia sobre su uso, ya que
a largo plazo no induce una mayor pérdida de peso que una dieta convencional y puede

aumentar el riesgo cardiovascular si la proteina es de origen animal (7,25,26,28).

De acuerdo con la red intercolegial de guias escocesas (Scottish Intercollegiate Guidelines
Network, SIGN) 2010, se comprobd que las dietas hiperprotéicas/bajas en hidratos de
carbono (proteina: > 1.4 g/kg e hidratos de carbono <150 g/dia) fueron mas efectivas en
comparacion con las dietas hiperprotéicas/bajas en grasa en un plazo de 6 meses; sin

embrago el resultado no fue significativo a 1 afio (29, 30).

El requerimiento de proteina en pacientes con funcidn renal estable se calcula con base en

el peso actual del paciente con obesidad |, II, lll, IV a 1. A 1.1 g/kg/dia (26).

Layman y cols, 2009, realizaron un estudio multicéntrico a 12 meses de seguimiento en el
gue participaron 130 pacientes con una media de edad de 45.4 + 1.2 afios, y con una media
de IMC de 32.6+ 0.8 kg/m?. Se compararon 2 tipos de dietas con restriccién de energia (-
500 kcal/dia) la primera moderada en proteina (1.6 g/kg) y <170 g/dia de Hidratos de
carbono y la segunda con un aporte normal de proteina (0.8 g/kg) y >220 g/dia de hidratos
de carbono. Ambas dietas produjeron reduccidn del peso corporal, la segunda dieta tuvo
una mayor reduccién de cifras de colesterol y LDL en comparacién con la primera, pero su

efecto no se sostuvo después del cuarto mes. Mientras tanto, se reportd que las dietas



moderadas en proteinas son mas efectivas para la disminucién de grasa corporal y

mantenimiento a largo plazo de cifras de triglicéridos, colesterol y C-LDL (30).

2.5.5 Dieta Mediterranea
La dieta estilo mediterranea se caracteriza por un elevado consumo de verduras, frutas,

frutos secos, cereales integrales, aceite de oliva, bajo consumo de grasas saturadas,
moderada a alta ingesta de pescado, moderado a bajo consumo de lacteos, baja ingesta de
carne roja y moderada a regular ingesta de vino acompafiando las comidas (23). Este tipo
de dieta mejora parametros bioquimicos en perfil de lipidos, sin embargo no hay evidencia
cientifica que respalde su uso para reducir peso corporal (25). Se ha reportado una mayor

reduccion de peso con este tipo de dieta en comparacion con una dieta baja en grasas (26).

Babio et al. 2014, realizaron un estudio de 5 afios de seguimiento con mujeres y hombres
con edades de 55-80 aios y con alto riesgo de enfermedad cardiovascular. Fueron tratados
con 3 tipos de dietas: Los que llevaron una dieta mediterrdanea suplementada con aceite de
oliva extra virgen mostraron un descenso significativo de obesidad central y glucosa en
ayuno, en comparacién con los pacientes que recibieron una dieta baja en grasas (control).
Asi mismo, un tercer grupo que recibid una dieta mediterrdnea suplementada con nueces,
disminuyd obesidad central. El 50% de los pacientes desarrollaron sindrome metabdlico y
hubo una reversion en un 28.2% que se relaciond con el consumo de las dietas

mediterrdneas suplementadas (9).

Se ha descrito que una educacion nutricional individualizada por medio del sistema de
intercambio de alimentos equivalentes mejora el cumplimiento del plan de alimentacién,
es eficaz para el control de peso y glucosa y mejora el nivel de hemoglobina glucosilada en
pacientes con diabetes tipo 2 y obesidad. Asi mismo, proporcionar listas de los grupos de
alimentos del Sistema Mexicano de alimentos equivalentes mejora el cumplimiento del plan

de alimentacidén (26).



Capitulo 3. METODOLOGIA

3.1 CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO

3.1.1 Ubicacidn espacio-temporal

La intervencion se realizd en un consultorio privado de medicina general en la ciudad de
Atlixco, Puebla con pacientes atendidos en consulta externa durante los meses de junio a

septiembre del 2016.

3.1.2 Tipo de estudio

Estudio longitudinal, cuasi-experimental y correlacional con enfoque cuantitativo (38).

3.2 CRITERIOS DE SELECCION

3.2.1 Criterios de inclusion
- Pacientes adultos (18 a 65 afios de edad) que acudieron a consultorio privado y

presentaron IMC 2> 25, circunferencia abdominal > 80 cm para mujeres y = a 90 cm
en hombres.

3.2.2 Criterios de exclusién
Pacientes con diagnéstico de Diabetes Mellitus tipo 1y 2 establecidos.

- Pacientes con situaciones que aumenten el porcentaje de la HbAlc como el
consumo cronico de alcohol y opidceos, una eritropoyesis disminuida como
deficiencia de vitamina B12 o de hierro, pacientes con insuficiencia renal o con
esplenectomia.

- Pacientes con situaciones que disminuyan el porcentaje de la HbAlc como
hemdlisis, hemorragia aguda, transfusién sanguinea, esferocitosis hereditaria,
tratamiento con antirretrovirales.

- Pacientes embarazadas

3.2.3 Criterios de eliminacion
- Pacientes que no acudan a mas de 2 citas de seguimiento agendadas.



3.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

A continuacidn se presenta la tabla 6 que describe cada variable que se utilizé en el
estudio.

Tabla 6. Operacionalizacion de las variables del estudio

Relacién entre | Unavez obtenido el IMC Ordinal
el peso | se ubicard el resultado | [IME [  Diagnéstico

q q q | <18.49 Bajo peso
€Xpresado - en € acuerdo a as 11185a24.9 Peso normal
kilos vy el | gréaficas dela OMS 2010 || 25229.9 Sobrepeso

30a34.9 Obesidad grado |

cuadrado de la | para  establecer el |[ 355399 Obesidad grado |l
altura, diagndstico (13). 2240 Obesidad grado |l

*En personas con estatura menor a 1.50m

expresada en (mujeres) y 1.60m (varones) IMC > 25 se

metros(12). considera Obesidad (13).

Medida del Se mide en el punto mas Ordinal
abdomen del estrecho entre el borde

paciente a inferior de la 10ma Masculino | >80 cm >88 cm
nivel de la costila 'y el borde |LFemenino |294cm | 2102cm
linea superior de la cresta

horizontal iliaca y se evalia con

marcada a base a los criterios de

nivel de International Diabetes

crestasiliacas | Federation (13).

(12).




Cambio de

peso reciente
en relacion al
peso usual

(12).

Diferencia entre el peso
corporal expresado en

porcentaje (12, 13)

<5% Pérdida de peso escasa

5a10% Pérdida de peso
potencialmente
significativa

>10% Pérdida de peso
significativa

Ordinal

Es la cantidad | Una vez obtenida Ila Ordinal
de masa grasa | sumatoria de los
en relacién al | pliegues cutaneos (PCT

- - 0, _ 0,
peso corporaly | + PCSe + PCB +PCSi) se 0-30 12-18% 20-26%

31-40 13-19% 21-27%
la edad que | ubicara el resultado en 41-50 | 14-20% 22-28%

- - 0, - 0,

tiene cada | la tabla de percentiles >1-60 | 16-20% 22-30%

61-100 | 17-21% 22-31%
cada persona | correspondiente para
(212). establecer el

diagndstico (13).

Concentracién | Una vez reportado el Porcentual

sanguinea de
la fraccién de
hemoglobina
que ha sido
fruto de Ia
glicacién no -

enzimatica vy

resultado por

laboratorio, se
interpretara de acuerdo
a la tabla de valores de
referencia y sus puntos

de corte (6).

<5,6% Descarta  diagndstico de
Diabetes

5,7 a | Riesgo aumentado de

6.4% Diabetes o prediabetes

>6,5% Confirma diagndstico de
Diabetes




refleja la
glucemia
media del
individuo en
los 3 0 4 meses
previos a la
toma de
muestra (3).

Molécula Una vez reportado el Ordinal

lipidica con | resultado Por | 500

Adecuado
funcién laboratorio, se || 2002239 Limite alto
> 240 Elevado

principalmente | interpretard de acuerdo
estructural. Se | a la tabla de valores de
produce en | referencia (12,29).
higado y
también se
obtiene por
medio de la
dieta. Niveles
excesivos
producen
aterosclerosis

(29).




Compuestos
grasos con la
funcién de
transportar

energia hasta
los érganos de
depdsito.

Provienen de
la produccidn
hepaticaydela
dieta (29).

Una vez reportado el
resultado por
laboratorio, se
interpretara de acuerdo
a la tabla de valores de

referencia (12,29).

[ riglicéridos " [interpretacion | Ordinal |

<150 Adecuado
150a 199 Limite alto
200 a 499 Elevado
2500 Muy elevado

Es la fuerza
ejercida por la
sangre contra
la pared

arterial (40).

Con el paciente sentado
y su brazo izquierdo
descubierto y
descansado a la altura
del corazon, se
localizard la Presién
Arterial Sistélica (PAS)
por palpaciéon de la
arteria radial,
colocando el manguito
y ajustarlo sin que
comprima, una vez que
el fonendoscopio se
coloque en la fosa
antecubital se
procederd a inflarlo 20

mmHg por encima de la

Presion arterial
Optima

[ criterios diagnésticos | Ordinal |

<120/80 mmHg

Presién arterial

120-129/ 80-84

normal mmHg
Presion arterial 130-139/85-89
normal alta mmHg
Hipertension >140/90 mmHg
arterial




PAS estimada y
desinflarlo a rimo de 2-
3 mmHg/ segundo. Se
determinard la PAS y la
PAD (Presion Arterial
Diastolica) mediante la
deteccion de los ruidos
cardiacos (40).

Una vez obtenido el
promedio de 2
mediciones se ubicara

el resultado de acuerdo

a la Clasificacion.

Es el
comparativo
entre las
calorias y
nutrimentos
efectivamente
consumidos 'y
los del
requerimiento

energético

(12).

A través del
interrogatorio de dieta
habitual se recolecto
informacion sobre
consumo de alimentos

y se determina calculo

de energia en
kilocalorias y los
macronutrimentos en

gramos.

Deficiente | Adecuado | Bueno Exces|
<67% 67%—89% | 90% - | >1104
109%

*Energia, Hidratos de carbono, lipidos,

proteinas

Ordinal




3.4 ETAPAS DEL PROYECTO

3.4.1 Caracterizacion del grupo de estudio

a.

Caracterizacion antropométrica: se determiné peso (kg) y estatura (cm) de los
pacientes bajo las técnicas antropomeétricas ISAK (anexo 1), utilizando bascula y
estadimetro graduado para obtener indice de masa corporal (IMC: kg/cm2) y
clasificarlos en sobrepeso (IMC 2 25) u obesidad (IMC = 30) de acuerdo a las graficas
de la OMS (13).

Utilizando una cinta métrica flexible metalica se determiné perimetro abdominal
(cm) y se establecio riesgo cardiovascular con respecto al género del paciente.

Para establecer el Porcentaje de grasa corporal total (%GCT) se realizé la medicidn
de los pliegues cutaneos (biceps, triceps, subescapular y suprailiaco (mm) utilizando
plicdmetro marca SLIM GUIDE C120 y obteniendo el logaritmo de la suma.

Dichas variables se determinaron durante cada consulta.

Caracterizacion bioquimica: se interpretaron resultados de hemoglobina glicosilada
(HbA1c), Colesterol total (CT) y Triglicéridos (TG) al inicio y final del tratamiento
nutricio, mismos que fueron obtenidos en el laboratorio mediante técnica de
“Cromatografia liquida de alta eficiencia o de intercambio i6nico” para HbAlc
(considerada estandar de oro para la determinacién de este marcador) (3) y
“Método enzimatico” para Colesterol y Triglicéridos.

Caracterizacion clinica: se realizd6 toma de presidn arterial mediante los
procedimientos descritos en las Guias Espafiolas de Hipertensién 2005 utilizando un
esfigmomandmetro de mercurio y un estetoscopio (40).

Caracterizacion dietética: utilizando el recordatorio de 24 horas y la dieta habitual
se determind el consumo de energia, cantidad y calidad de macronutrimentos y
liquidos que tiene el paciente, esta informacién se recabd durante la primera y la

ultima consulta (Anexo 3).



3.4.2 Diseiio del tratamiento nutricio

El manejo nutricional consistié en la evaluacion cuantitativa y cualitativa de los datos
dietéticos que se recabaron mediante la aplicacién de encuesta de dieta habitual y
recordatorio de 24 horas. Con base en los resultados obtenidos se disefid un plan de
alimentacion individualizado, teniendo como base el Sistema Mexicano de Alimentos
Equivalentes (SMAE, 2014) con una disminucidn energética de 500 a 1000 calorias al dia, de
acuerdo al IMC obtenido y cuya distribucion de macronutrimentos serd: a) Hidratos de
Carbono: 40 a 50% (<10% de hidratos de carbono simples) del valor caldrico total. b)
Proteina: 20 a 30% (2:1 proteina de origen animal y de origen vegetal, respectivamente) del
valor caldrico total. c) Lipidos: 25 a 30% (< 7% saturados, <10% poliinsaturados y < 15

monoinsaturados, colesterol < a 200 mg al dia) del valor calérico total (5,7,23,26).

Se considerd en todos los casos 1 porcidn del grupo de grasas con proteina, teniendo como
base la evidencia de que el consumo de frutos secos se ha asociado con mejoria en perfil de
lipidos, en especial triglicéridos, colesterol total, C-LDL, asi mismo en estudios
epidemioldgicos han demostrado que su consumo es inversamente proporcional al peso
corporal y se asocia con una disminucion del riesgo de desarrollar enfermedades cardiacas,

hipertension, diabetes mellitus (9,32, 33,34)

Con el objetivo de disminuir el peso corporal de 0.5 a 1kg por semana y una reduccién del

5 al 10% de peso inicial a los 6 meses (5, 7, 23,26).

Se utilizard el reemplazo de alimentos y bebidas adicionados con azucares libres por
edulcorantes no nutritivos aprobados como aditivos alimentarios por la Food and Drog
administration (FDA) como aspartame, acesulfame k, sucralosa y neotame, con el fin de

reducir el peso corporal (26).

El plan de alimentacidn se adaptd a los horarios y preferencias de alimentos de cada

paciente, con una distribucién de equivalentes en 3 comidas principales y 2 colaciones.



3.4.3 Aplicacidn del tratamiento nutricio

Se proporciond a cada paciente el plan de alimentacién individualizado junto con una lista
de grupos de alimentos y se brindd orientacidon alimentaria sobre tamafio de porciones,
preparacion de alimentos y el intercambio de equivalentes de acuerdo a la lista de

alimentos.

Se citd a los pacientes del grupo de estudio cada 2 semanas durante 3 meses en las cuales
se realizaron mediciones antropométricas, registro de consumo de alimentos vy

determinacién de adecuacién al plan de alimentacion.

3.5 METODO ESTADISTICO
Los resultados se evaluaron con estadistica descriptiva, utilizando la media y rango para

explicar el comportamiento de las variables.

3.6 ASPECTOS ETICOS

Previa autorizaciéon del médico que coordina y dirige el consultorio privado en el que se
realizd el estudio, se informd a cada paciente la naturaleza y dindmica del proyecto, asi
como los posibles riesgos y beneficios del tratamiento nutricio que se planed aplicary se les
invitd a participar de manera voluntaria. A los pacientes que accedieron se les entregd una
carta de consentimiento informado (Anexo 10.3) solicitando su autorizacién para hacer uso
de la informacidn obtenida de la investigacion, tomando en cuenta que se guardara estricto

anonimato de sus datos personales y sélo se utilizardn para efectos de la investigacion.

Considerando las Normas Nacionales e Internacionales de Bioética, como el Cddigo de
Nuremberg, la Declaracion de Helsinki, la Enmienda de Tokio y el Informe Belmont, asi como
las Normas Técnicas 313, 314 emitidas por la Ley General de Salud, este estudio entra en la

categoria de estudios con riesgo minimo (39).



Capitulo 4. RESULTADOS
Con base en el objetivo general de la investigacion de determinar el efecto de un
tratamiento nutricio sobre HbAlc y perfil de lipidos en adultos con obesidad, a

continuacion se presentan los resultados.

4.1 CARACTERIZACION DEL GRUPO DE ESTUDIO
En el grupo de estudio se incluyeron 7 pacientes, 6 mujeres y 1 hombre con una media de

edad de 47 afios (37.6 a 56.9).

En la tabla 7 se observa que todos los pacientes fueron diagnosticados con obesidad | y I
de acuerdo a su IMC (media 32.1). Las pacientes 3 y 4 presentaron un IMC > 25 que por su

estatura < a 1.50 m. es considerado obesidad | (13).

Tabla 7. Diagnéstico inicial de acuerdo a indice de masa corporal (IMC)

Paciente Género Edad IMC Diagnéstico
(kg/m?)
1 F 44 311 Obesidad |
2 F 29 36.6 Obesidad Il
3 F 42 26.6* Obesidad |
4 F 47 28.3* Obesidad |
5 F 56 36.6 Obesidad Il
6 F 61 33.8 Obesidad |
7 M 52 319 Obesidad |

*Mujeres con estatura <1.50m e IMC > 25 se considera Obesidad (13).

Tomando en cuenta que los valores normales de perimetro abdominal (PA), para mujeres
es < 80 cm y para hombres es < 90 cm., todos los pacientes presentaron un perimetro
abdominal superior a los valores de acuerdo a su género como se muestra en la tabla 8. Asi
mismo, todos los pacientes excedieron su porcentaje de grasa corporal para género y edad

(tabla 9).



Tabla 8. Diagndstico inicial de acuerdo a perimetro abdominal (PA)

Paciente PA Diagnéstico de acuerdo a género
(cm)
1 91 Riesgo cardiovascular elevado
2 110 Riesgo cardiovascular elevado
3 85 Riesgo cardiovascular elevado
4 94 Riesgo cardiovascular elevado
5 105 Riesgo cardiovascular elevado
6 92 Riesgo cardiovascular elevado
7 104 Riesgo cardiovascular elevado

Tabla 9. Diagndstico inicial de acuerdo a porcentaje de grasa corporal total (%GCT)

Paciente %GCT Diagndstico de acuerdo a género y
edad
1 37.5 Exceso de grasa
2 35.6 Exceso de grasa
3 33.2 Exceso de grasa
4 35.9 Exceso de grasa
5 43 Exceso de grasa
6 36.7 Exceso de grasa
7 35.8 Exceso de grasa

Al inicio de la intervencién todos los pacientes se encontraron con obesidad, y presentaban

un riesgo cardiovascular y exceso de grasa corporal.

En cuanto a los marcadores bioquimicos todos los pacientes se encontraron con valores
elevados para triglicéridos (>150 mg/dl) y 4 pacientes con valores fuera de rango para

colesterol total (>200 mg/dl) como se observa en la tabla 10.



Tabla 10. Diagnéstico inicial de acuerdo a niveles de colesterol y triglicéridos

Paciente CcT Diagnéstico TG Diagndstico
(mg/dl) (mg/dl)
1 241.8 Hipercolesterolemia moderada 304 Elevado
2 169.6 Normal 175.2 Limite alto
3 226 Hipercolesterolemia leve 245 Elevado
4 180 Normal 219 Elevado
5 289 Hipercolesterolemia moderada 283 Elevado
6 265 Hipercolesterolemia moderada 203 Elevado
7 172 Normal 154 Limite alto

Todos los resultados de Hemoglobina glucosilada Alc se encontraron dentro del rango no
diabético, sin embargo se clasifican de acuerdo al riesgo de incidencia acumulada para
diabetes a 6 aflos (21) y se agrupan como < 5%, 4 pacientes y >5%, 3 pacientes, como se

muestra en la tabla 11.

Tabla 11. Diagnéstico inicial de acuerdo a porcentaje de HbAlc

Paciente HbAlc Diagnéstico Riesgo de incidencia
(%) para Diabetes a 6 aiios
1 4.3 No diabético 6%
2 5.16 No diabético 12%
3 5.2 No diabético 12%
4 4.9 No diabético 6%
5 5.1 No diabético 12%
6 4.3 No diabético 6%
7 4.5 No diabético 6%




En la caracterizacién clinica, todos los pacientes se encontraron en rangos normales de
tension arterial, excepto la paciente 5 que obtuvo cifras de 140/90, es decir, presentaba

hipertensién arterial grado I.

De acuerdo a la caracterizacién dietética inicial, el consumo energético de los pacientes
fue en promedio de 2005 kcal/dia (1764 a 2246). En todos los casos, la adecuacion a la

dieta fue excedida como se resume en la tabla 12.

Tabla 12. Consumo energético inicial comparado con requerimiento

Paciente Consumo Porcentaje de Adecuacion a

energético (Kcal) adecuacion (%) la dieta
1 1900 135.7 Exceso
2 1845 137 Exceso
3 1710 142.5 Exceso
4 2040 136 Exceso
5 2175 145 Exceso
6 1925 137.5 Exceso
7 2440 128.4 Exceso

La tabla 13 muestra la comparacién del consumo inicial de proteina (g/dia) con el
requerimiento de la misma, asi como la adecuacién a la dieta que como se observa en 6
pacientes fue de bueno a adecuado, con porcentajes proteicos entre 11y 14% del VET, lo
gue significa un consumo bajo de este nutrimento. Solo la paciente 6 tuvo un exceso en la

adecuacioén a la ingesta de proteina, ya que consumia un 18% del VET de proteina.



Tabla 13. Consumo proteico inicial comparado con requerimiento.

1 58 12.2 70 82.8 Adecuado
2 63 13.6 67.2 93.6 Bueno
3 45 10.5 60 75 Adecuado
4 67 131 75 89.3 Adecuado
5 76 13.9 75 101.3 Bueno
6 87 18 70 124.2 Exceso
7 83 13.6 95 87.3 Adecuado

La comparacion del consumo de lipidos con el requerimiento de los mismos se muestra en

la tabla 14. Se observa que 5 pacientes se encontraron con consumos excesivos de lipidos,

con cifras por arriba de 30 % del VET en el caso de 4 pacientes y solo 2 con una adecuacién

a la dieta buena.

Tabla 14. Consumo de lipidos inicial comparado con requerimiento.

1 74 35 46.6 158.5 Exceso
2 61 30 44.8 136 Exceso
3 64 33.6 40 160 Exceso
4 51 23 50 102 Bueno
5 72 30 50 144 Exceso
6 51 24 46.6 109.3 Bueno
7 74 27.3 63.3 116.8 Exceso




En la tabla 15 se muestra la comparacion del consumo con el requerimiento de hidratos de
carbono. Se puede ver que todos los pacientes tenian porcentajes por encima del 51% del

VET.

Tabla 15. Consumo de hidratos de carbono inicial comparado con requerimiento.

1 243 51.1 175 138.8 Exceso
2 253 54.8 168.1 150.4 Exceso
3 233 54.5 150 155.3 Exceso
4 325 63.7 187.5 173.3 Exceso
5 299 55 187.5 159.4 Exceso
6 277 57.5 175 158.3 Exceso
7 354 58 237.5 149 Exceso




4.2 DISENO DEL TRATAMIENTO NUTRICIO

Los planes de alimentacidon que se disefiaron incluyeron horarios de comidas adaptadas a
cada paciente, con una distribucion de comidas en todos los casos de 3 principalesy 2 a 3
colaciones. Se trabajé con un menu de 3 opciones y lista de alimentos equivalentes. En las
tablas 16 y 17 se muestra un ejemplo de la distribucidn de equivalentes y el ejemplo de un
plan de alimentacién de 1400 kcal.

Tabla 16. Distribucidn de equivalentes

Tabla 17. Ejemplo de plan de alimentacién

Licuado de fruta: Yogurt con fruta: Soful + fruta:
-1 taza (240ml) de leche -1 yogurt sélido light (marcas: Lala -2 piezas de Soful LT sin azicar | 1 leche
descremada light, Svelty, Vitalinea 0%)
- % pieza de mango o platano -1 taza de papaya, meldn, fresas -1 manzana o 3 guayabas 1 fruta
picadas.
. oesawno-smebm [ |
Huevo con verdura: Sandwich: Tostadas de requeson:
-2 tortillas de maiz -2 rebanadas de pan integral -2 tostadas de maiz horneadas 2 Cereales
-1 pieza de huevo -2 rebanadas de jamdn de pavo o -7 cucharadas de requeson 1 porcién
pierna bajo en sal proteina
-% taza de ejotes cocidos o -Jitomate, lechuga o germinados - %2 taza de rajas poblanas
champifiones o 1 taza de 1 Verdura
jitomate, cebolla y chile al
gusto -3 rebanadas de aguacate o 1
-1 cucharadita de aceite vegetal | cucharada de mayonesa -1 cucharada de aceite vegetal 1grasa
para su preparacion para preparacion
1 taza de café endulzado con
1 taza de café endulzado con Splenda
Splenda 1 taza de café endulzado con
Splenda




-1 mango -1 pera -1 manzana roja grande 2 Frutas
- 10 almendras -15 cacahuates tipo japonés o -7 mitades de nuez 1 grasa
tostados c/proteina
COMIDA -4:00 PM
Escoger 1 opcion de AOA: 3
-90 g. de filete de res, cerdo o pollo asado ( palma de mano) porciones
-120 g. de filete de pescado (empapelado o a la parrilla) proteina
-120 g. de queso panela
-1 pieza de pollo sin piel ( pierna o muslo)
-1 lata de atlin en agua
Escoger 1 opcion de verdura:
-1 taza de sopa de verduras + Ensalada verde ( 1 taza de lechuga o espinaca + 1 jitomate rebanado) 2
-1 taza de zanahoria o jicama rallada Verduras
-2 tazas de Ensalada de nopales: nopales cocidos picados + jitomate + cebolla + cilantro al gusto
-2 tazas de verduras al vapor
-Guarnicion de calabacita/champifiones: % taza de champifiones +1 pieza de calabacita picada +
cebolla/ajo al gusto
Escoger 1 opcion de cereal: 2 Cereales
-2 tortillas de maiz o tostadas horneadas
-1 papa grande hervida
-1/2 taza de arroz
-1 taza de pasta cocida
-8 galletas saladas o habaneras
Escoger 1 opcidn de Aceite o Grasa:
-2 cucharadita de aceite vegetal para preparar alimentos (Capullo, Nutrioli, Oleico) 2 grasas
-6 rebanadas de aguacate
-2 cucharadas de mayonesa
Agua natural
COLACION 3 -7:00 PM
-5 galletas “Maria” -1 barrita (Marcas: Stila, Special k, - % pieza de “Alegria” 1 Cereal
All bran)
- % taza de jicama rallada - % taza de zanahoria rallada cruda -2 tazas de pepino rebanado 1 verdura
CENA -9:30 PM
Taco de carne asada: Quesadilla: Fruta & queso Cottage: 1 porcién
-35 g. bistec de res -40 g. de queso panela -3 cucharadas de queso cottage | proteina
-2 cucharadas de guacamole -3 rebanadas de aguacate -3 cucharadas de Granola 1 grasa
-1 tortilla de maiz. -1 tortilla de maiz 1 cereal
-1 taza de fruta picada: papaya,
-1 manzana -3 guayabas meldn, fresas. 1 fruta

Café o té endulzado con
Splenda

Café o té endulzado con Splenda

Café o té endulzado con
Splenda

4.3 APLICACION DEL TRATAMIENTO NUTRICIO
Durante la primera cita se interpretaron los resultados de laboratorio y se establecid un

diagndstico. Se hizo entrega del plan de alimentacidon individualizado y se brindd




orientaciéon alimentaria sobre tamafio de porciones, preparacién de alimentos,

equivalentes por grupo de alimentos, etc.

Se establecieron con cada paciente 3 metas a lograr para la siguiente consulta que en
general fueron encaminadas a incluir porciones de frutas y verduras diariamente y evitar el

consumo de alimentos industrializados y con elevada concentracién de azlcares.

Los pacientes acudieron a las citas de seguimiento cada 2 semanas, resolviéndose dudas,
sobre todo en relacién a las porciones de cada alimento. Por razones de trabajo, a algunos
pacientes se lesincluyeron 3 colaciones al dia con el objetivo de evitar periodos prolongados
de ayuno.

4.4 EFECTO DEL TRATAMIENTO NUTRICIO INDIVIDUALIZADO

A continuacidn se presentan los resultados finales después de la aplicacién del tratamiento
nutricio. Se describiran los resultados por cada variable evaluada en los pacientes del grupo

de estudio.

En la tabla 18 se presentan los valores promedio de las variables antropométricas,

bioquimicas y clinicas iniciales y finales.

Tabla 18. Variables antropométricas, bioquimicas, clinicas y dietéticas pre y post-
intervencion

Primera consulta Ultima consulta

Media Rango Media Rango
Peso (kg) 75.86 60.5-91.1 73.1 58.4-87.63
Porcentaje de pérdida de peso (%) - - 3.6 1.3-5.9
Perimetro abdominal (cm) 97.3 88.2-106.3 93.8 85.4-102.2
indice de masa corporal (kg/m?) 32.1 28.3-35.9 30.9 27.4-34.4
Porcentaje de grasa corporal total 36.81 33.7-39.8 34.57 31.1-38
(%)
Hemoglobina glucosilada Alc (%) 4.78 4.38-5.18 4.14 3.98-4.3
Colesterol Total (mg/dl) 220.5 172.6-268.3 185.3 140.7-229.7
Triglicéridos ( mg/dl) 226.2 171.3-281 182.57 130.4-234.7
Porcentaje de adecuacion (%) -- -- 110.1 105.6-114.6

En la tabla 18 se observa que el tratamiento nutricio redujo todas las variables evaluadas.




La figura 1 muestra los cambios de peso de cada paciente que participé en el estudio. Todas
las pérdidas de peso estan por debajo del 5% con excepcion del paciente nimero 2 quien

logré el 8.4% de pérdida de peso.

Figura 1. Porcentaje de pérdida de peso
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En la figura 2 se observan los cambios en el perimetro abdominal. En la mayoria de los
pacientes hubo una reduccién discreta (entre 1y 3 cm), siendo mas representativa en los
pacientes 2 y 3 quienes redujeron 8 y 5 cm respectivamente. Sin embargo, solo la paciente
3 logro disminuir su perimetro abdominal a rangos normales para su género, es decir, sin

riesgo cardiovascular.



Figura 2. Cambios en el perimetro abdominal (PA)
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Los cambios en el porcentaje de grasa corporal se representan en la figura 3. Se observa
una disminucion en todos los pacientes, sin embargo fue mayor en los pacientes 2 (-4%), 3

(-2.2%), 6 (-2.1%) y 7 (-3.1%), en la paciente 4 se observa un cambio minimo (-0.9%).

Figura 3. Cambios en el porcentaje de grasa corporal total (%GCT)
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Los resultados en los pardmetros bioquimicos fueron tendientes a la mejoria, reportandose
reducciones en cifras de hemoglobina glucosilada Alc, colesterol total y triglicéridos en

todos los pacientes.

En la figura 4 se muestran los cambios en hemoglobina glucosilada Alc, en todos los
pacientes se encontré una disminucion de la misma. Sin embargo hubo una marcada
reduccion en los pacientes 2, 3 y 5 logrando disminuir las cifras a niveles fuera de riesgo

para desarrollar diabetes a corto plazo (21).

Figura 4. Cambios en hemoglobina glucosilada Alc (HbA1c)
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En la figura 5 se muestra la reduccion en niveles de colesterol total y en la figura 6 de
triglicéridos. Todos los pacientes presentaron disminucién en niveles séricos de estos
marcadores. Sin embargo, paradéjicamente la paciente 2, quien tuvo un mayor porcentaje
de pérdida de peso (8.4%) y un apego bueno a la dieta presentd una disminucion mas
discreta de niveles de Colesterol y triglicéridos que la paciente 4, quien logré un porcentaje
de pérdida de peso muy discreto del 1.6% pero tuvo una reduccién mayor en estos

pardmetros.



Figura 5. Cambios en colesterol toral (CT)
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Figura 6. Cambios en triglicéridos (TG)
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En las figuras 7 y 8 se muestran los resultados inicial y final, es decir, prey post- tratamiento
nutricio sobre la tensidn arterial. La tensién arterial disminuyd, pero el cambio fue mayor

en la tensidn sistdlica que en la diastdlica. Como se comentd anteriormente, todos los



pacientes del grupo de estudio mantuvieron cifras normales de tensién arterial tanto
sistolica como diastdlica, excepto la paciente 5 quien al inicio se encontré con cifras
correspondientes a Hipertensidn arterial grado | (140/90) y después de la intervencion se

logrd una disminucién para ser clasificada como presion arterial normal alta (130/85).

Figura 7. Cambios en la tension arterial sistélica (TAS)
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Figura 8. Cambios en la tension arterial diastdlica (TAD)
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Por ultimo en la figura 9 se observan los porcentajes de adecuacion a la dieta, que se
interpreta como apego a ésta. Podemos ver que los pacientes 1 (107.5%), 2 (109.5%), 3
(110%), 5 (105.1%) y 7 (106.1%) tuvieron un mejor apego al plan de alimentacién con
porcentajes de adecuacion dentro de limites aceptables (90 a 110%) y los pacientes 4
(116.3%) y 6 (116.1%) tuvieron una adherencia baja a la dieta (menor a 60% o mayor a

110%).

Figura 9. Porcentaje de adecuacion a dieta
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Como hallazgo complementario, todos los pacientes reportaron mejoria en sus habitos
defecatorios con respecto al inicio del tratamiento; ya que al inicio presentaban un patrén
de estreflimiento, mismo que se corrigié con el pasar de los dias. Esto se explica por el
aumento de porciones de frutas y verduras consumidas al dia, asi como aumento de liquidos

y actividad fisica, que en algunos pacientes era nula.



Capitulo 5. DISCUSION
Los resultados obtenidos en este estudio concuerdan con los estudios que sostienen una

reduccidn de peso corporal con cifras del 8 al 10% para 6 meses (5,7, 23,25,26).

Hubo cambios, aunque discretos, en parametros antropométricos como peso, perimetro

abdominal y porcentaje de grasa corporal total.

Estos resultados pueden atribuirse a que el plan de alimentacion se realiz6 de manera
individualizada, lo que se ha descrito que aumenta el apego al tratamiento. Ademas, la
planeacion de las citas de seguimiento cada 2 semanas permitio una vigilancia mas estrecha

con cada paciente (26).

Di Daniele y cols, 2013, realizaron un estudio con 80 personas de origen italiano con
obesidad y sindrome metabdlico, se les aplicé una dieta hipocalérica equilibrada con un
régimen basado en dieta mediterrdanea con una reduccién de 500 kcal. Se les dio
seguimiento por 6 meses (aproximadamente 1 consulta cada 4 semanas) y se encontré una
disminucion significativa en el peso corporal, perimetro abdominal e indice cintura-cadera.
La prevalencia de sindrome metabdlico disminuyd a 56% en hombres y 47% en mujeres, asi
como las cifras tanto de tension arterial sistélica (13514 a 123+11) como diastdlica
(85.6+10 a 76+7.5) y pardmetros bioquimicos como glucosa en ayuno (113 +21 a 100.6

16), triglicéridos (169.8+80 a 131163), colesterol (128+ 33 a 108.7) (30).

Estos resultados concuerdan con los obtenidos en el presente estudio, ya que también se
encontré una diminucidn en las variables evaluadas. La tension arterial no mostré una
reduccion tan importante como en el estudio de Di Daniele; esto probablemente se deba a
que su estudio se llevé a cabo en un periodo de 6 meses (en comparacién a 3 meses del

estudio actual) y las caracteristicas de la dieta mediterranea.

Abazarfard y cols, 2014 evaluaron a 100 mujeres con sobrepeso y obesidad con una edad
media de 42.3+ 7.3 afios y un IMC > 25 kg/m? en un estudio aleatorio controlado durante 3
meses. Compararon el efecto de 2 dietas hipocaléricas equilibradas con una reduccion de
1000 kcal/dia, una incluyendo 50 g/dia de almendras (DCA) y la otra no (DSA). Se encontro

una disminucién significativa en las variable: peso [DCA (reduccién de 3.6 kg) DSA



(reduccion de 1.27 kg)], perimetro abdominal [DCA (107.7+ 6.2 2 95.3 £ 5.6) DSA (106.216.1
a 102.4 + 6.6)], glucosa en ayuno [DCA (102.7+4.7 a 90.5+4.8) DSA (100.3+ 5.2 a
93.4+4.5)],triglicéridos [DCA (270.4+64.8 a 146.2 +14.9) DSA (262.3+62.9 a 201.9+20.5)] ,
colesterol total [DCA (261.4+34.8 a 170.3+14.8) DSA (254.5+33.6 a 199+20.2)], C-LDL [DCA
(134.86+9.2 a2 123.1+8.6) DSA (131.8+9.1 a 119.148.1)], C-HDL [ DCA (42.7+4.2 2 42.7+4.1)
DSA (41.2+4.6 a 41.614.6)], tensidén arterial sistolica [DCA (137.1+9.7 a 131.2+9) DSA
(13249.6 a 118+17.2)], tensidn arterial diastélica [ DCA (84+3.9 a 76.5 £10.7) DSA (84.614.8
a 82.3+4.7)] (33).

Como se observa en el grupo con DCA hubo mayor reduccién en todos los pardmetros a
excepcion del C-HDL que permanecid practicamente igual y en el grupo con DSA si existid
una diferencia significativa y en la tensidn arterial sistdlica que tuvo una mayor reduccién

en el mismo grupo.

El estudio de Abazarfard coincide con los resultados obtenidos en el actual, ya que todos
los parametros del presente estudio disminuyeron, aunque de manera mas discreta. A
pesar de que se utilizé un tratamiento nutricio similar, mismo tiempo de intervencion y
una distribucidn de macronutrimentos semejante, con inclusién de frutos secos a la dieta,
existen diferencias entre ambos estudios como la cantidad de almendras incluidas en la
porcion (50 g/dia Abazarfard vs 12 g/dia del presente estudio), asi como la reduccion
energética que se establecid; para Abazarfard fue de 1000 kcal/dia y 500 kcal/dia para el

actual, razones que pueden explicar la diferencia en los resultados.

Jenkins, et al, 2011, realizaron un estudio con 117 pacientes con diabetes tipo 2 con rango
de HbAlc de 6.5 a 8%, IMC >29 kg/m2, con un tiempo de evoluciéon de la enfermedad de 7
afios y utilizando farmaco antidiabético. Durante 3 meses se evalud el efecto de un
suplemento de hidratos de carbono en la dieta: en la primera se reemplazé por 75 g/dia de
frutos secos, la segunda por 4 panecillos y la tercera con la mitad de la porcidn de frutos
secos y mitad de porcidn de panecillos. Los resultados se midieron sobre HbA1c, la cual tuvo

un descenso de 0.21% solo en la primera dieta (frutos secos) sin cambios para la segunda'y



tercera dietas. No hubo cambios en pardmetros clinicos como tensién arterial ni en

parametros antropométricos (37).

Este estudio coincide con los resultados obtenidos en el actual, ya que los pardmetros
antropométricos disminuyeron de manera discreta y los cambios mas representativos se
observaron en los pardmetros bioquimicos, teniendo un reduccién de HbAlc de 0.64%

como resultado de la intervencion.



Capitulo 6. CONCLUSION
Con base en los resultados obtenidos, se puede concluir que el efecto de un tratamiento
nutricio fue favorable sobre hemoglobina glucosilada (HbA1c) y perfil lipidico en pacientes

adultos con obesidad.

El tratamiento nutricio propuesto redujo los niveles de hemoglobina glucosilada, colesterol
total y triglicéridos en la mayoria de los participantes del estudio. A pesar de que algunos
resultados fueron discretos, se logrd observar una tendencia hacia el restablecimiento de

valores normales en los parametros bioquimicos que se consideraron.

Algo importante de destacar es que el riesgo de incidencia acumulada de diabetes a 6 afios

se redujo en un 50% en los pacientes que se encontraron con un riesgo del 12%.

A pesar de que el porcentaje de pérdida de peso en la mayoria de los pacientes no rebasé
el 5%, se obtuvieron cambios positivos tanto antropométricos como bioquimicos y clinicos,
mismos que disminuyen el riesgo cardiovascular y metabdlico de los pacientes que

participaron en el estudio.



Capitulo 7. RECOMENDACIONES

El aspecto econdmico fue una de las principales limitaciones en este proyecto de
investigacion, ya que no se contd con un patrocinio, y cada participante solventd los gastos
de los analisis de laboratorio para la determinaciéon de los parametros bioquimicos
solicitados, razén por la cual fueron limitados. Seria enriquecedor incluir mas variables
bioquimicas como: densidades de colesterol, insulina basal, glucosa de ayuno que pudieran

aportar un panorama mas amplio del alcance del tratamiento nutricio aplicado.

Otro aspecto que se debe tomar en cuenta es el tiempo de intervencidn, ya que por su
brevedad (3 meses), los resultados en varios casos fueron discretos, y seria interesante

poder prolongar el seguimiento de los casos a mediano y largo plazo.

También se recomienda para futuras investigaciones que le nimero de pacientes sea
mayor, de tal manera que los resultados puedan ser generalizados a la poblacién mexicana

con problemas de obesidad.
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Capitulo 9. GLOSARIO

Aditivo alimentario: cualquier sustancia que se agrega al alimento con fines tecnolégicos pero no
representa un ingrediente bdsico del mismo y puede o no tener valor nutritivo.

Alimento equivalente: porcion o racién de alimento cuyo aporte nutrimental es similar a los de su
mismo grupo en calidad y cantidad y permite que sean intercambiables entre si.

Azucares libres: monosacaridos y disacaridos afiadidos a los alimentos, asi como los azUcares
presentes naturalmente en la miel, jugos de frutas y jarabes.

Dieta hipocaldrica: aquella que aporta menos energia de la requerida por el sujeto.

Dieta mediterranea: sus caracteristicas principales son un alto consumo de productos vegetales
(frutas, verduras, frutos secos), cereales (pan a base de trigo), pescado como fuente de proteina,
aceite de oliva como grasa principal y un consumo regular de vino tinto en cantidades moderadas.

Dieta muy baja en calorias: dietas que proporcionan 12 kcal/kg de peso ideal. Van de 400 a 800
kcal/dia y contiene de 45 a 100 g de proteina de alta calidad, 50g. de hidratos de carbono y acidos
grasos esenciales.

Edulcorante: sustancia natural o artificial que sirve para endulzar alimentos, dependiendo de su
poder energético existen edulcorantes nutritivos y no nutritivos.

Edulcorante nutritivo: hidratos de carbono (azlcares) aportan energia a razon de 4kcal/g.
ejemplos: sacarosa, jarabe de azucar invertido, dextrosa, fructosa, jarabe de fructosa, etc.

Edulcorante no nutritivo: compuesto desarrollado para endulzar sin aportar energia, también
llamados aditivos edulcorantes: aspartame, acesulfame k, sacarina, sucralosa, neotame.

Hidratos de carbono: compuestos organicos integrados por carbono, hidrégeno y oxigeno que
constituye la principal fuente de energia en la dieta. 1g= 4 kcal

Lipidos: compuestos con funciones metabdlicas, enddcrinas y de estructura, son la fuente mas
concentrada de energia ya que 1g=9 kcal.

Proteina: polimero formado por la uniéon de aminodcidos mediante enlaces peptidicos. 1g= 4 kcal

Requerimiento: cantidad minima de un nutrimento que un individuo necesita para una nutricion
adecuada, por lo que ésta difiere de acuerdo a edad, sexo, estatura, composicion corporal,
actividad fisica, estado fisioldgico, estado de salud.



Capitulo 10. ANEXOS

10.1 TECNICAS DE MEDICION DE MEDIDAS ATROPOMETRICAS

Peso

La medicién de realizara sin zapatos ni prendas pesadas. El individuo debe colocarse en el
centro de la bascula y mantenerse inmovil durante la medicion, sin recargarse en la pared
ni en algun objeto cercano. Se registrara el peso cuando se estabilicen los nUmeros de la
pantalla en la bascula digital o cuando la barra mévil de la bascula mecanica se alinee con
el indicador fijo que esta en la parte terminal de la barra mévil. El peso deberd ajustarse a

los 100 gramos mas cercanos (10).

Estatura

El individuo debera estar descalzo y se colocara de pie con los talones unidos, las piernas
rectas y los hombros relajados. Los talones, cadera, escdpulas y la parte trasera de la cabeza
deberan estar pegados a la superficie vertical en la que se situa el estadimetro. La cabeza
debe colocarse en plano horizontal de Frankfort, el cual se representa con una linea entre
el punto mas bajo de la érbita del ojo y el trago (eminencia cartilaginosa delante del orificio
del conducto auditivo externo). Justo antes de realizar la medicidn, el sujeto deberd inhalar
profundamente, contener el aire y mantener una postura erecta mientras la base moévil se

lleva al punto maximo de la cabeza con la presidn suficiente para comprimir el cuello (10).

Pliegue cutaneo tricipital

Se mide en la linea media de la parte posterior del brazo (triceps), a 1 cm de la altura del
punto medio del brazo; es decir, el punto intermedio entre el acromion en su punto mas
altoy externo, y la cabeza del radio en su punto lateral y externo. El pliegue debera formarse
de manera paralela al eje longitudinal; el plicdmetro se coloca perpendicular al pliegue. La

medicidn se practica con e brazo relajado y colgando lateralmente. La persona que realiza



la medicion debera estar de pie detras del sujeto. La medicidn se registra al 0.1 cm mas

cercano (10).

Plegue cutaneo bicipital

Se mide a la misma altura del paniculo adiposo tricipital — punto medio del brazo-, pero en
la parte anterior de éste. El sitio adecuado es justo donde esta la protuberancia del musculo
biceps. La persona que toma la medicidn debera pararse delante del sujeto mientras éste
tiene el brazo relajado y con la palma de la mano viendo hacia enfrente. La medicién se

registra al 0.1 cm mas cercano (10).
Pliegue cutdaneo subescapular

El lugar de medicion es el dngulo interno debajo de la escédpula. Este sitio corrsponde a un
angulo de 45° con respecto a la columna vertebral, siguiendo las lineas naturales de
corrimiento de la piel. El sujeto debera estar de pie, en una posicién erecta confortable y
con los brazos relajados a los lados del cuerpo. Se palpa el dngulo inferior de la escédpula
con el pulgar izquierdo, en este punto se hace coincidir el dedo indice y se desplaza hacia
abajo del dedo pulgar, rotandolo ligeramente en el sentido de las manecillas del reloj, para
asi tomar el pliegue en la direccion descrita antes. En sujetos con obesidad puede ser util
flexionar el brazo hacia la espalda Unicamente para identificar la escdpula. La medicién se

registra al 0.1cm mds cercano (10).

Pliegue cutaneo supra iliaco

Se mide justo inmediatamente arriba de la cresta iliaca en la linea media axilar, en forma
oblicua (45° con respecto a dicha linea) y en direccién anterior y descendente (hacia la zona
genital). El sujeto debera pararse con los pies juntos y los brazos relajados a los lados del
cuerpo. Puede requerirse que el sujeto abduzca el brazo o lo coloque sobre el térax para

liberar el sitio de medicion. La medicidn se registra al 0.1 cm mas cercano (10).



Circunferencia del brazo

El sujeto debera estar de pie, erecto y con los brazos a los lados del cuerpo, con las palmas
orientadas hacia el tronco. El drea de mediciéon debera estar descubierta, sin ropa. Se
procedera a la identificacion del punto medio del brazo, que es el sitio donde deberd

medirse la circunferencia. Para la identificacion del punto medio del brazo:
-El individuo debera tener el brazo flexionado a 90° con la palma hacia arriba.

-La persona que hara la medicién debe ubicarse detras del sujeto y localizar la punta lateral

del acromion, palpandola a lo largo del proceso espinoso de la escapula.

-Se debe identificar el punto mas distal del acromion -codo- y medir la distancia entre este

punto y el acromion.

-Enseguida se hace una marca en el punto medio de la distancia antes medida. Este es el

punto medio del brazo.

-Cuando se haya identificado el sitio donde se medira el perimetro, el sujeto deberd dejar

de flexionar el brazo, midiendo con el brazo relajado y suelto (10).



10.2 INSTRUMENTO PARA LA EVALUACION ANTROPOMETRICA, BIOQUIMICA Y
DIETETICA

FICHA DE IDENTIFICACION

Nombre: Fecha:
Fecha de nacimiento: Edad: Género:
Ocupacion:

12 SESION

INDICADORES ANTROPOMETRICOS

Peso Talla PCT PCB PCSe | PCSi PA

DIAGNOSTICO DE iNDICES ANTROPOMETRICOS

indice Resultado Diagndstico

IMC

PA/género

%GCT/edad

%Pérdida de peso

INDICADORES BIOQUIMICOS

Resultado Interpretacion

HbAlc

Colesterol Total

Triglicéridos

INDICADORES CLiNICOS




Resultado

Interpretacion

TA

Medicamentos

que

utiliza actualmente:

INDICADORES DIETETICOS

LUGAR/ HORA | PLATILLO

EQUIVALENTES

DESAYUNO

COLACION 1

COMIDA

COLACION 2

CENA

Vasos de agua natural al dia:

Vasos de otras bebidas al dia (jugos, café, leche):




Cambios en fin de semana:

Actividad fisica:
(] Muyligera [] Ligera ] Moderada (] Pesada [] Excepcional
Ejercicio:

Tipo: Frecuencia: Duracién:

Valor de Actividad Fisica:

CONSUMO TOTAL

Kcal HdeC(g) Lipidos (g) Proteinas (g)

REQUERIMIENTOS DE ENERGIA Y MACRONUTRIMENTOS

Kcal HdeC(g) Lipidos (g) Proteinas (g)

PORCENTAJE DE ADECUACION AL CONSUMO DE ENERGIA Y NUTRIMENTOS

kcal HdeC Lipidos Proteinas

% de adecuacion

Diagndstico

SESIONES SUBSECUENTES




Sesion

Fecha

Talla

Peso

IMC

PCT

PCB

PCSe

PCSi

%GCT

PA

%PP

HbA1lc

CcT

TG

TA

Apego

dieta




10.3 CONSENTIMIENTO INFORMADO

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLO DE INVESTIGACION

FECHA:

Yo, acepto participar de manera

voluntaria en el trabajo de investigacidon con titulo: “Efecto de un tratamiento nutricio sobre
Hemoglobina glucosilada (HbA1c) y perfil de lipidos en pacientes con obesidad” para el cual he

sido convocado.

Me ha sido explicado satisfactoriamente el propdsito del estudio, mis inquietudes han sido

discutidas con la Dra. Julieta Vargas Parada, encargada del estudio.

Me comprometo a brindar veracidad en la informacidn personal sobre héabitos higiénico/dietéticos,
actividad fisica, preparacion de alimentos, asi como acudir a consulta de seguimiento cada dos
semanas a partir de la fecha, en las cuales permitiré la toma de medidas antropométricas, clinicas y
toma de muestra sanguinea al inicio y final de la intervencion para documentar los pardmetros

requeridos en dicho proyecto.

Autorizo que se haga uso de mis datos personales para contribuir a la buena realizacion del trabajo

de investigacidon, quedando mi identidad en estricta confidencialidad.

CERTIFICO QUE HE LEIDO Y ESTOY DE ACUERDO:

Nombre y firma del paciente



Tabla 19. Resultados individuales de variables antropomeétricas, bioquimicas, clinicas y dietéticas pre y post- intervencion

Pacie Edad | G Primera consulta Ultima consulta
nte
Peso | IMC PA GCT | HbA | CT TG TAS | TAD | %ade- | Peso IMC PA GCT | HbAlc | CT TG TAS | TAD | %ade-
(kg) (kg/m?) | (cm) | (%) 1c (mg/d | (mg/d | (mm | (mm | cuacié | (kg) (kg/m | (cm) (%) (%) (mg | (mg | (mm | (mm | cuacién
(%) | 1) ) Hg) | Hg) | n %) /dl) | /dl) | Hg) | Hg)
1 44 F 64.5 31.1 91 375 | 43 241.8 304 130 80 -- 62.5 30.1 90 359 | 41 157 243 125 70 107.5
2 29 F 89 36.6 110 35.6 | 5.16 | 169.6 175.2 124 70 -- 81.5 33.5 102 316 | 43 172 159 100 65 109.5
3 42 F 56 26.6 85 33.2 | 5.2 226 245 115 | 79 - 53.3 25.4 80 31 4 184 | 174 | 110 | 70 110
4 47 F 62 28.3 94 359 | 49 180 219 120 80 -- 61 27.8 91 35 4.4 153 134 110 70 116.3
5 56 F 89 36.6 105 | 43 5.1 289 283 140 | 90 -- 87.1 35.8 102 412 | 4 276 | 266 | 130 | 85 105.1
6 61 F 76 33.8 92 36.7 | 43 265 203 125 80 -- 74 32.9 90 346 | 4 205 170 120 78 116.1
7 52 M 94.5 31.9 104 358 | 45 172 154 124 80 -- 92 31.1 102 327 | 4.2 150 132 120 70 106.1




