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1. RESUMEN

La diabetes tipo 2 (DT2) se asocia con sobrepeso u obesidad, estas ultimas se
relacionan con la sintesis de leptina (LEP) por el tejido adiposo; llevar un correcto plan
de alimentacion (PA) es fundamental para el tratamiento de estas patologias.
Estudios recientes han mostrado que en sujetos con obesidad existe una relacion
directamente proporcional entre la concentracion de triglicéridos (TG) y LEP en sangre;
resulta interesante investigar si esta relacion también se presenta en la DT2. Se
estudiaron 30 pacientes con DT2, con una media de indice de masa corporal (IMC) de
27kg/m?, sometidos por 30 dias a un PA acorde a sus caracteristicas (estudio cuasi
experimental de tratamiento Unico). Se determinaron indicadores bioquimicos (LEP,
Insulina, TG, glucosa (GLU) y colesterol total (coLT)), dietéticos y antropométricos:
peso, talla, IMC, circunferencia de cintura (ccl), cadera (CCA) y mufieca (CM), % grasa
corporal (%Gc), circunferencia media de brazo (cMB), pliegue ftricipital (PT), pliegue
bicipital (PB), pliegue suprailiaco (Psl), pliegue subescapular (PSE). El analisis
estadistico incluye: prueba t de student (muestras independientes), diferencia de
medias (muestras independientes), T para muestras pareadas y correlacion de
Pearson. Las determinaciones se hicieron en los dias 1, 15 y 30 del mes durante el
estudio. Todos los pacientes redujeron sus valores de GLU, COLT, ccCl, PsSI (P < 0.05),
%GcC Y PSE (P < 0.005). Las mujeres presentaron una reduccion en los niveles de GLU
(P <£0.005), coLT (P < 0.08), peso, IMC, %GC, CMB, PT, PBy PSE (P < 0.05), mientras
que en los varones solo se presento disminucion en los niveles de coLT (P <0.08), pT
y %Gc (P < 0.05). Aunque un PA tiene un efecto positivo sobre los indicadores
antropométricos y bioquimicos en este estudio no se encontrd correlacién entre la

concentracion de LEP sérica con COLT y TG.

Palabras clave: diabetes tipo 2, sobrepeso, obesidad, plan de alimentacion,

triglicéridos, colesterol total, leptina.



ABSTRACT

The type 2 diabetes associates with overweight or obesity, these last ones are related
with the leptin synthesis for the adipose tissue; to take a correct feeding plan (PA) it is
fundamental for the treatment of these pathologies. Recent studies have shown that
in obese fellows a directly proportional relationship exists among the concentration of
triglycerides and LEP in blood; it is interesting to investigate if this relationship is also
presented in the DT2. 30 patients were studied with DT2, with a stocking of index of
corporal mass of 27kg/m2, subjected by 30 days to an in agreement pa to their
characteristics (I study quasi experimental of unique treatment). Biochemical
indicators were determined: leptin, insulin, triglycerides, glucose and total cholesterol,
dietary and anthropometrics: weigh, height, BmI, waist circumference, hip and doll, %
corporal fat, half circumference of arm, fold tricipital, fold bicipital, fold suprailiaco, fold
subescapular; the statistical analysis includes: student t proves (you show
independent), he/she differs of stockings (you show independents), T for paired
samples and correlation of Pearson. The determinations were made in the days 1, 15
and 30 of the month during the study. All the patients reduced their glucose
securities, cholesterol, waist circumference, fold suprailiaco (P 0.05),% corporal fat
and fold subescapular (P 0.005). The women presented a reduction in the glucose
levels (P 0.005), cholesterol (P 0.08), weigh, BMI, % corporal fat, half circumference of
arm, fold tricipital, fold bicipital, fold suprailiaco and fold subescapular (P 0.05), while
in the alone males decrease was presented in the colt levels (P 0.08), fold tricipital
and % corporal fat (P 0.05). Although a pa has a positive effect on the indicative
anthropometrics and biochemical in this study he/she didn't meet correlation among

the concentration of leptin serum with cholesterol and triglycerides.

Password: type 2 diabetes, overweight, obesity, feeding plan, triglycerides, total

cholesterol, leptin.



2. MARCO TEORICO

2.1 Diabetes

La diabetes es un trastorno cronico no transmisible, congénito del metabolismo de

los hidratos de carbono (HCO) proteinas y lipidos, que se caracteriza por una

deficiencia del organismo para aprovechar la glucosa; esto se debe a la ausencia o

disminucion de la produccién de insulina por el pancreas o a que la insulina

producida es insuficiente para llevar acabo su actividad (1,2,3,4).

Alrededor de unos 5.5 millones de personas en México padecen diabetes, de los

cuales unicamente alrededor del 10-15% reciben atencion médica. En el 2001 la tasa

de mortalidad para pacientes con diabetes fue de 49%, para el 2002 aumento a
53.3%, en el 2003 se incremento a 56.8%, mientras que el 2004 fue de 59.1%;

siendo mayor en mujeres (63.9%) que en varones (54.2%) (1,11).

2.2 Clasificacion de la Diabetes

TIPO

CARACTERISTICAS

Diabetes Mellitus
Gestacional (dmg)

Se diagnostica durante el embarazo manifestandose durante el segundo o
tercer trimestre (semana 28 de gestaciéon) ya que en estas fechas puede
presentarse resistencia a la insulina. Después del parto, la resistencia a la
glucosa vuelve a la normalidad. Sin embargo este tipo de diabetes representa
un riesgo para desarrollar DT2 en un futuro (5, 6, 9).

Diabetes tipo 1
(dt1)

Se puede manifestar en la infancia, adolescencia o en el adulto joven no hay
secrecion de insulina debido a la destruccién total o parcial de las células
beta del pancreas. Presenta los siguientes sintomas: polifagia, polidipsia,
poliuria, vision borrosa y deshidratacion. El tratamiento requiere de insulina
exdgena (2, 5, 9).

Diabetes tipo 2
(dt2)

Se presenta generalmente en personas de mas de 30 afios de edad, sin
embargo ya hay nifios y adolescentes con esta enfermedad (7, 12).




Otros especificos |Es ocasionada por: defectos genéticos en la funcién de las células beta,
tipos de Diabetes |defectos genéticos en la accién de la insulina o en la funcién exocrina
del pancreas o bien inducida por el uso de medicamentos utilizados en

el transplante de 6rganos.

3. DIABETES TIPO 2

En la DT2 la cantidad de insulina secretada no es la adecuada o la accion de esta es
deficiente. El tratamiento se basa en la administracion de hipoglucemiantes orales y
en un PA para controlar la elevacion de la glucemia. En algunos casos dependiendo
de las caracteristicas de apego al tratamiento, se puede requerir de insulina (2, 5, 8,
9,10, 14).

3.1 Prevalencia DT2

La Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006 (ENSANUT 2006) reporta una
prevalencia nacional de 7%, siendo mayor en mujeres (7.3%) que en hombres
(6.5%), en el grupo de 50 a 59 afios la proporcion llegé a 13.5%, 14.2% en mujeres y
12.7% en hombres; en el grupo de 60 a 69 afios la prevalencia fue de 19.2%, 21.3%
en mujeres y 16.8% en hombres (Datos tomados de la ENSANUT 2006). En Hidalgo
la DT2 es una de las principales causas de mortalidad (50.2%), siendo mas afectadas

las mujeres 53.2% y en hombres 47.2 % (11).

3.2 Etiologia y Fisiopatologia

En la DT2 hay deficiencia relativa o absoluta de la secrecion de insulina por parte de
las células beta del pancreas por lo que disminuye la utilizacion de GLU, aminoacidos
y acidos grasos por los tejidos. Por tanto, la GLU que se obtiene a partir de la dieta o
por gluconeogénesis hepatica, se acumula en la circulacién, lo que produce

hiperglucemia (2, 5, 13-14).




La DT2 exhibe tres fases: en primer término se presenta un estado de resistencia
periférica a la insulina, asociado a cifras normales de glucemia, pues hay un
incremento de la produccion de esta hormona; en una segunda etapa, a medida que
la resistencia a la accion hormonal es mas prominente, la hiperproduccién de insulina
no es suficiente para controlar las cifras de GLU en sangre y, en consecuencia,
aparece hiperglucemia postprandial. Por ultimo, ocurre la insuficiencia de las células
beta y disminuye la sintesis de insulina, de modo que aparece hiperglucemia en

ayuno (15).

Entonces, el primer evento en la secuencia que conduce a esta diabetes es una
resistencia a la insulina que lleva a un incremento de la sintesis y secrecioén insulinica
e hiperinsulinismo compensatorio conocido como prediabetes, capaz de mantener la
homeostasis metabdlica por anos. Una vez que se rompe el equilibrio entre
resistencia insulinica y secrecién, se inicia la expresion bioquimica (intolerancia a la
GLU) y posteriormente diabetes clinica. Para que se inicie la enfermedad, que tiene
un caracter irreversible en la mayoria de los casos, debe asociarse a la
insulinoresistencia, un defecto en las células beta, el organismo compensa la
resistencia a la insulina mediante la secrecion de grandes cantidades de insulina;
esta adaptacion si bien es util para prevenir durante mucho tiempo la hiperglucemia,
induce a hiperinsulinemia cronica, y por supuesto existe el riesgo de que algunos
individuos en los que el pancreas no logra mantener de manera crénica una
respuesta adecuada ante un aumento significativo en la demanda de insulina
desarrollen hiperglucemia postprandial y con frecuencia anos después se
manifestara DT2 (12). Se han postulado una serie de hipotesis no necesariamente
excluyentes: agotamiento de la capacidad de secrecion de insulina en funcién del
tiempo, coexistencia de un defecto genético que interfiere con la sintesis y secrecion
de insulina, interferencia de la secrecion de insulina por efecto de farmacos e incluso
por el incremento relativo de los niveles de GLU sanguinea (toxicidad de la GLU),
incremento de la secrecion de proinsulina, por superacion de los mecanismos post-

transcripcionales de la sintesis de insulina en condiciones de exigencia (la



proinsulina tiene un 10% de la actividad bioldgica de la insulina), o por acentuacion

de la resistencia que supera la capacidad compensatoria del pancreas. (13, 15-16)

Conforme aumentan las cifras plasmaticas de GLU se excede la capacidad de las
células de los tubos renales para sintetizar GLU a partir del ultrafiltrado glomerular, lo
que produce glucosuria. La glucosuria crea una diuresis osmaética y produce poliuria;
la polidipsia compensadora evita la deshidratacidén, la menor utilizacion histica
periférica de la GLU ingerida origina la pérdida de peso a medida que el organismo

intenta compensar la “inanicion” percibida. (13)

La interaccién del “centro de saciedad” en la regién ventromedial del hipotalamo con
el centro de alimentacion en la region lateral de dicha estructura controla la cantidad
de alimentos ingeridos. El centro de alimentacion que desencadena la conducta de
consumo de alimentos funciona de manera cronica, pero puede ser inhibido de
manera transitoria por el centro de la saciedad luego de ingerir alimentos. La
cantidad de GLU que ingresa a las células del centro de la saciedad afecta
directamente la sensacién de hambre; mientras la GLU entra a esas células, menor
sera la sensacion de hambre y viceversa, la capacidad de la GLU para entrar a las
células en el centro de saciedad esta mediada por insulina. En pacientes con
diabetes con falta relativa o absoluta de insulina, la GLU no entra a las células del
centro de saciedad, lo que origina falta de inhibicion del mismo. De este modo, los

individuos presentan polifagia a pesar de la hiperglucemia (13).

La obesidad y el sedentarismo son factores indiscutidos que acentuan Ila
insulinorresistencia. La obesidad predominantemente visceral, a través de una mayor
secrecion de leptina, de secrecion de acidos grasos libres y del factor de necrosis
tumoral, induce la resistencia insulinica y si coexiste con una resistencia genética
produce una mayor exigencia al pancreas y explica la mayor precocidad en la

aparicion de DT2 (15).



La DT2 representa entonces el estadio final de un sindrome crénico no transmisible y
progresivo de una serie de trastornos metabdlicos heterogéneos, causado por
diferentes combinaciones de resistencia a la insulina, accion deficiente de insulina y
disminucion progresiva en la funcién de la célula beta pancreatica, originada por

diversas alteraciones genéticas y adquiridas. (1-2, 5, 13-14)

3.3 Complicaciones

Hay datos recientes que apuntan en el sentido de que la hiperglucemia posprandial
contribuye a las complicaciones micro y macrovasculares en el paciente diabético.
Los mecanismos fisiopatologicos propuestos son: disfuncién endotelial, estrés
oxidativo, glucosilacion avanzada de proteinas, activacion de la via proteina kinasa
C; lipemia posprandial, estado pretromboético agudo posprandial y otros que no estan
bien definidos (1).

Dentro de las complicaciones microvasculares estan la retinopatia, neuropatia y
nefropatia; la hiperglucemia es el factor principal para el desarrollo de estas
patologias; mientras que en las complicaciones macrovasculares se encuentran la
macroangiopatia diabética (ateroesclerosis) e hipertension arterial. Se ha visto que el
control intensivo de glucosa redujo en un 16% la tasa de infartos agudos al miocardio
(1,7,17).

3.4 Evaluacién del estado de nutricion del paciente con DT2

La evaluacién del estado nutricio se puede realizar a partir de la aplicacién de
diversos métodos, con tienen alcances y limitaciones especificos, los cuales
dependen del objetivo de evaluacion y de los resultados que se esperan de ella
(cuadro 1) (3).

Es de vital importancia evaluar el estado nutricio del paciente, tomando en cuenta los

indicadores antropométricos, clinicos, bioquimicos y dietéticos. (1). Las técnicas

adecuadas de evaluacion detectan deficiencias nutricionales en sus etapas iniciales
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para asi mejorar la ingesta de alimentos mediante apoyo nutricional y asesoria antes
de que surja una lesibn mas grave. La evaluacion del estado nutricional debe
realizarse en forma sistematica para cualquier persona que sea atendida y la
informacién obtenida se utiliza como fundamento para disefar el PA individualizado y

contar con un antecedente para poder comparar los avances o retrocesos del

paciente al final del tratamiento (1, 7).

Cuadro 1. Métodos de Evaluacion

METODO

OBJETIVO

ALCANCE

Encuesta dietética

Conocer las caracteristicas de la
dieta.

Permite identificar alteraciones de
la dieta antes de la aparicion de
signos clinicos de déficit o exceso.

Evaluacion clinica

Identificar la presencia y gravedad
de los signos asociados con las
alteraciones del estado nutricio.

Permite identificar
manifestaciones anatémicas de
alteraciones nutricias.

Métodos
antropométricos

Estimar proporciones corporales
asociadas al estado nutricio.

Permite identificar alteraciones
pasadas y presentes del estado

nutricio, asi como riesgos
asociados a éste.

Métodos bioquimicos Estimar las concentraciones | Permite identificar alteraciones
disponibles de diversos | presentes y subclinicas, asi como
nutrimentos o] metabolitos | riesgos posteriores.
asociados.

Métodos biofisicos Valorar diversos aspectos | Permite identificar alteraciones
anatémicos y funcionales | presentes y riesgos posteriores

asociados al estado nutricio.

Fuente: Nutriologia médica. Esther Casanueva

3.5 Tratamiento

El buen control de la DT2 se ha evaluado a través de la disminucion de los niveles de
GLU en ayuno (126 mg/dl), cLU posprandial (< 140 mg/dl) y TG (< 150 mg/dl).
Ademas los organismos rectores, como la Asociacion Americana de Diabetes (AAD) y
la Federacion Internacional de Diabetes (FID), han emitido otras recomendaciones

como parte de un buen control, tales como alcanzar el peso saludable, actividad
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fisica, manejo de factores de riesgo para enfermedad cardiovascular (hipertension

arterial, dislipidemias), automonitoreo y otras (1, 8, 10, 18).

Tratamiento Nutricional

El PA debe ser individualizado de acuerdo a las caracteristicas de cada paciente, de
forma tal que permita controlar la enfermedad, mantener un peso saludable, controlar
la cantidad de hidratos de carbono simples y complejos consumidos a partir de la
alimentacion habitual, disminuir el consumo de grasas saturadas y vigilar los niveles
de coLT, hemoglobina glucosilada (AIC) y TG ya que se presentan alteraciones en el

metabolismo de los lipidos (6, 8).

Los objetivos generales del tratamiento nutricional del paciente con bT2 son (1, 7, 8,
9,17):
a) Mantener o lograr un peso saludable para la talla en base al IMC (IMC 18.9
- 24.9 kg/m?)
b) Circunferencia de cintura < 80 cm para mujeres y < 90 cm para hombres.
c) Niveles de GLU en ayuno 126 mg/dl en sangre capilar y en sangre venosa,
2 horas postprandial 140 mg/dl.
d) Niveles de triglicéridos, colesterol HDL y LDL saludables.
e) Adaptar las recomendaciones dietéticas a cada individuo.
f) Establecer horarios de ingesta y fraccionar la dieta en funcién del esquema

de hipoglucemientes prescritos.

Caracteristicas generales del plan de alimentaciéon
La dieta es todo aquello que se consume en el transcurso de un dia, para que ésta
sea apropiada debe poseer las siguientes caracteristicas (1):
e Adecuada: la dieta se debe ajustar a las necesidades de cada individuo,
como serian la edad, condiciones -culturales, sociales, econdmicas,

religiosas, actividad fisica, peso, estatura, y sexo.

12



Variada: debe incluir diferentes alimentos y la forma de preparacion de los
mismos.

Completa: que contenga los nutrimentos requeridos, incluyendo todos los
grupos de alimentos.

Suficiente: debe aportar la cantidad de alimento ajustada a cada individuo
para saciar su apetito y cubrir sus necesidades fisiolégicas.

Equilibrada: la proporcion de alimentos ingeridos no debe tener excesos,
ni carencias de algun nutrimento, y que se encuentre indicada para el
mejor aprovechamiento de los alimentos.

Inocua: los alimentos deben ser lavados y desinfectados antes de

prepararlos para su consumo.

El PA de los pacientes con DT2 debe presentar la siguiente distribucion de

macronutrimentos (1, 6-7, 17):

NUTRIMENTOS

CANTIDAD

Hidratos de carbono

Con un méximo de 20% a partir de hidratos de carbono simples
(azucar, fruta, jugos de fruta, refresco, dulces, etc.) del total de
hidratos de carbono; y el restante 80% debe provenir de cereales,
leguminosas y verduras que contienen hidratos de carbono
complejos.

Lipidos De 30-40% a partir de &cidos grasos poliinsaturados (aceites
vegetales), 30-40 % de acidos grasos monoinsaturados (nueces,
aceite de oliva y canola), 20-30% de &cidos grasos saturados
(grasas animales).

Proteinas Cubren 15 a 20% del aporte calérico total, hay que recordar que

los productos de origen animal contienen proteina de alto valor
biolégico sin embargo algunos de estos productos también
contienen una cantidad considerable de grasa, por lo que se debe
ser muy cuidadoso tanto en escogerlos como en la forma de
prepararlos. Como otra fuente de proteina tenemos a las
leguminosas al igual que la leche y el yogurt.

13




Actividad Fisica (AF)

Resulta benéfico realizar AF como parte del tratamiento ya sea moderada o regular

(30 min/dia), ayuda a disminuir la glucemia al aumentar la sensibilidad a la insulina,

mejora el perfil lipidico, reduce la presion arterial, contribuye a la reduccion de peso y

mejora el estado cardiovascular.

El principal inconveniente de la AF en los pacientes con DT2 es la hipoglucemia, que

puede ocurrir varias horas después, por tanto, el programa de AF debe planificarse

de forma individual en funcion de la capacidad del paciente y de los riesgos

potenciales (8).

Tratamiento Farmacolégico

Cuando no se logra un control metabdlico aceptable o no se alcanzan los objetivos

terapéuticos, debe iniciarse el tratamiento farmacologico puede ser a base de (8):

Medicamento

Funcion

Sulfonilureas (glibenclamida,
glipicida, gliquidona, y glicacida)

Estimulan la segunda fase de secrecion de insulina por parte de
las células beta pancreaticas, es decir, la liberacién de la
insulina preformada.

Biguanidas (fenformina,
buformina y metformina)

Reducen la produccion hepatica de la glucosa al disminuir tanto
la gluconeogénesis como la glucogendlisis, también aumentan
la captacion de glucosa por parte del musculo esquelético.

Secretagogos (repaglinida y
nateglinida)

Se caracterizan por tener una accion selectiva sobre la primera
fase de la insulinosecrecion; existe una menor elevacion de
glucosa posprandial y una menor accién hipoglucemiante tardia,
evita el estimulo de la célula beta durante los periodos de
ayuno. Tienen una accion corta pero mas intensa que las
sulfonilureas.

Tiazolidinadionas

Incrementa la captacion periférica de glucosa mediada por la
insulina tanto en el misculo como en el tejido adiposo.

Inhibidores de las alfa-
glucosidasas (acarbosa, miglitol)

Disminuyen la hiperglucemia posprandial al impedir la absorcion
intestinal de hidratos de carbono.

14




Los farmacos mas comunes actualmente son la glibenclamida y la metformina,

debido a la disposicion institucional.

Tratamiento Psicolégico

Las metas médicas y de la conducta a corto, mediano y largo plazo deben

identificarse mutuamente por el individuo con diabetes y los profesionales de la

psicologia. Las metas a corto plazo (dias o semanas) suelen ser metas en conducta

(aceptacién de la enfermedad) y se relacionan con cambios en el estilo de vida. Las

metas a largo plazo (meses o afios) generalmente se enfocan al control de la

diabetes para obtener los resultados deseados (niveles normales de glucemia,

lipidos y peso corporal).

Para cumplir las metas existen varias etapas (1):

Precontemplacion. Este es el punto en el cual el paciente ni siquiera ha
contemplado que tiene algun problema o que necesita hacer un cambio.
Los consejos para cambios en la alimentacion son contraproducentes en
esta etapa.

Contemplaciéon. Una vez que surge cierta conciencia del problema, la
persona entra en un periodo de ambivalencia. En esta etapa el psicologo
trabaja con el paciente en las ventajas y desventajas de hacer cambios en
la alimentacion.

Preparacion. Es una ventana de oportunidad que permite al paciente
avanzar o retroceder en la contemplacién. En esta etapa el paciente
necesita ayuda para encontrar una estrategia de cambio o meta que sea
aceptable, alcanzable y apropiada.

Accion. El paciente realiza acciones que desencadenan el cambio. En
esta etapa, la meta es producir un cambio en el area problematica.
Mantenimiento. Durante esta etapa, el reto estriba en mantener el cambio

logrado mediante la accion previa y evitar la recaida.
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4. LEPTINA

4.1 Antecedentes

En 1953 Kennedy, propuso la existencia de un mecanismo de regulacién de la grasa
corporal por medio de una sefal producida por los mismos adipositos. En 1978 los
estudios de Coleman y casi diez afilos mas tarde Hervey y colaboradores, detectaron
la presencia de un factor circulante que regulaba la magnitud de los depdsitos

corporales de grasa y el balance energético (19).

En diciembre de 1994, el equipo de Friedman clon6 exitosamente el gene 0B el cual
se encuentra en un segmento de 650 kilobases del cromosoma 6 de los ratones y
posee la informacion para codificar la sintesis de una proteina de 167 aminoacidos,
que se ha comprobado se expresa (se sintetiza) precisamente en el tejido adiposo, e
identificd su producto proteico: la hormona LEP. Este descubrimiento constituyé uno
de los mas importantes avances en la investigacion de la fisiopatologia de la
obesidad (19-20).

El nombre de LEP deriva de la raiz griega leptos que significa delgado, lo que se debe
a su evidente funcion en el control del peso corporal a través de la regulacion del

apetito y la termogénesis.

4.2 Estructura y funcion de la leptina

En condiciones normales cuando se produce un aumento de grasa en el organismo,
la LEP actua sobre el hipotalamo para disminuir el apetito y aumentar el metabolismo
basal. En las personas obesas aumenta la secrecion de leptina llegando a
alcanzarse valores cuatro veces mayores que en los no presentan obesidad, lo cual

refleja un estado de resistencia a la leptina (1, 19, 21).

La LEP se produce a partir de un precursor de 167 aminoacidos, con una secuencia

sefal de 21 aminoacidos que se escinde antes de que la LEP pase a la sangre.
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Los primeros 21 aminoacidos del precursor se separan, dando origen a la LEP activa

a partir del aminoacido 22 y hasta el 167.

La proteina madura, de 146 aminodacidos, tiene un peso molecular de 16 kD y posee
una estructura terciaria con un conjunto de cuatro hélices, similar a las citoquinas

clase .

Esta hormona es codificada por el gen 0B y se encuentra en la circulacion sanguinea
en forma libre y ligada a proteinas enlazantes; su vida media en suero es de
aproximadamente 25 minutos en el caso de la endogena y de 90 minutos para la
exogena. El aclaramiento de la LEP es rapido y su eliminacion se lleva a cabo

principalmente por via renal (19, 22-23).

El gen humano de la LEP (gen 0B) se encuentra en el cromosoma 7q31.3; su DNA
tiene mas de 15000 pares de bases y tiene tres exones separados por dos intrones.
La region que codifica para la sintesis de LEP se localiza en los exones 2 y 3. La
region promotora esta regulada por diversos elementos como el AMP ciclico o los
glucocorticoides. Las mutaciones en el gen 0B humano son poco frecuentes y la gran

mayoria de las personas obesas expresan LEP.

La insulina, los glucocorticoides y los estrégenos son reguladores positivos de la
sintesis de LEP, mientras que las catecolaminas a través de sus receptores beta-
adrenérgicos, los andrégenos y los acidos grasos de cadena larga inhiben su sintesis
(19, 22).

4.3 Tejidos productores de leptina

La LEP es secretada a la sangre principalmente por el tejido adiposo blanco y en
menor medida por el tejido adiposo marron, el estbmago y las células estelares del
higado. También es sintetizada por células placentarias y es secretada a la

circulacion materna, por lo que su concentracion en el plasma se eleva durante el
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embarazo normal; ademas es probable que también se exprese en el cerebro (20,
24-25).

En el caso del tejido adiposo, la secrecion se lleva a cabo en diversas localizaciones.
Cada tejido contribuye a los niveles de LEP en diferentes cantidades dependiendo del
tamaro del depdsito y de sus caracteristicas metabdlicas. Se ha comprobado que la

expresion de LEP es mayor en la grasa subcutanea que en la visceral (19).

Se cree que el estomago informa al cerebro sobre el tamafo del tejido adiposo a
través de la sintesis y liberacion de LEP como respuesta a la ingesta, este proceso

también actua como factor saciante (25 - 27).

La LEP también esta sujeta a regulacién nerviosa, principalmente mediada a través
del sistema nervioso simpatico (SNS) (27). El sNs interviene en la reduccion de los
niveles circulantes de LEP ante estimulos como el frio, el consumo de tabaco y otros
factores como el AF (21). Un gran porcentaje de los casos de obesidad humana cursa
con niveles elevados de LEP aunque se observa una relativa insensibilidad a esta LEP
endogena (28). Esto permite establecer la relacion entre LEP y obesidad ligada mas a

una resistencia que a una deficiencia.

4.4 Estructura, funcién y localizacién de los receptores de la leptina

Existen multiples formas del receptor, tanto en ratas como en humanos, incluyendo
tanto formas cortas como largas (OB-Ra, OB-Rb, OB-Rc, OB-Rd, OB-Re y OB-Rf). La
forma corta esta compuesta de una zona externa receptora de 816 aminoacidos, de
un dominio transmembrana corto de 34 aminoacidos y, en la forma larga, de un
dominio citoplasmatico largo efector de 303 aminoacidos, responsable de la

activacion de las sefales intracelulares (19).

Se ha demostrado que las formas largas predominan en el hipotalamo, mientas que

las formas cortas se encuentran en los demas tejidos. Las funciones de los
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receptores OB-Rb (forma larga) consisten en mediar las acciones de la leptina a nivel
del sistema nervioso central (SNC), mientras que los isoformas cortas (OB-Ra, OB-Rc,
OB-Rd y OB-Rf) se han relacionado con el transporte y aclaramiento de la LEP, con la
regulacién del sistema inmune. La isoforma OB-Re podria estar implicada en el

transporte de LEP a través de la barrera hematoencefalica, al ser una forma soluble.

La LEP realiza la mayoria de sus efectos metabodlicos mediante la interaccion con sus
receptores especificos localizados en el SNC y en tejidos periféricos. Se ha descrito
que cuando la LEP se une al receptor 0B, éste forma dimeros y transmite la senal de
la leptina a través de las proteinas JAK (Janus Activated Kinasas) a tres transductores
de sefial y activadores de la transcripcién (STAT -Signal Transducer and Activators of
Transcription 3, 5 y 6) citosdlicas. Las JAK asociadas con el receptor inducen la
fosforilacion de residuos de tirosina (Y) sobre el dominio citoplasmatico del receptor,
creando sitios de ataque de fosfotirosina para las proteinas STAT. Después de la
fosforilacion de los residuos de tirosina de las proteinas STAT, éstas se disocian del
receptor y forman los dimeros, a lo cual contribuyen los reguladores transcripcionales
activos. Después del transporte al interior del nucleo se uniran a los elementos
sensibles de los STAT y el DNA, estimulando la transcripcidn de los genes blanco

sensibles (19).

Ademas de la existencia de receptores de LEP en el cerebro, se encuentran en
organos periféricos, lo que amplia su radio de accion mas alla de ser un factor
circulante de saciedad. En el cerebro, aparte de estar presentes en los plexos
coroideos, también se han encontrado en regiones hipotalamicas que estan
implicadas en la regulacién del balance energético y también en el hipocampo,
cerebelo, corteza cerebral y endotelio capilar. En cuanto a los tejidos periféricos se
encuentran en pulmon, rifidn, higado, pancreas, corteza adrenal, ovarios, testiculos,
musculo esquelético, células hematopoyéticas, tejido adiposo y tracto gastrointestinal
(19).
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4.5 Leptina y su relaciéon con la dieta

La regulacion dietética de los niveles de LEP se ha demostrado en algunas
investigaciones. La restriccion y la sobrealimentacion regulan los niveles de LEP
plasmatica y la expresion del gen 0B en los roedores y humanos (29-30); bajo estas

condiciones las concentraciones de LEP han sido reguladas respectivamente (26).

Se ha evaluado el efecto de la grasa dietética la cual aumenta los niveles de LEP
circulante en varios modelos. Una dieta alta en grasas aumenta los niveles de LEP
plasmatica y el tejido adiposo en ratas (32). Sin embargo los efectos del tipo de

grasas dietéticas sobre la LEP plasmatica de humanos son desconocidos.

La sintesis de LEP por el estbmago y su liberacion como respuesta a la ingesta
propone que la secrecion de LEP actua como sefal al cerebro, informando sobre el

tamano del tejido adiposo y actuando como factor saciante (25-27).

Los niveles de LEP sérica se correlacionan positivamente con los de insulina y
también con el contenido de comida en el estdmago. Asi, el ayuno diurno produce un
descenso de los niveles de LEP tanto sérica como gastrica, y los ritmos circadianos
en los niveles de esta proteina estan determinados principalmente por los ritmos de
ingesta alimentaria (27, 32-33). Se calcula que los niveles séricos normales de LEP
en personas con normopeso oscilan en el rango de 1-15 ng/ml, siendo en hombres:
8.9 ng/ml £ 4.8 y en mujeres: 17. 1 ng/ml £ 10.5, en individuos con IMC > 30 se
pueden encontrar valores de 30 ng/ml o superiores, en hombres: 15 + 14 y mujeres:
33,5 £ 16,8 (24). Por otro lado, los niveles de LEP varian por diferencias metabdlicas
en funcion de la localizacion anatomica de la grasa corporal y del sexo de los
pacientes (25, 34, 37).
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5.0BESIDAD

5.1 Definicién

La obesidad es una enfermedad cronica de etiologia multifactorial que se desarrolla a
partir de la interaccion de diversos de factores sociales, conductuales, psicologicos,
metabdlicos, celulares y moleculares.(17, 21, 28-29, 33, 36-39). En términos
generales se define como la acumulacién excesiva de grasa (tejido adiposo) en
relacion con el peso, provocando un balance de energia positivo, es decir, un exceso

de energia consumida frente al gasto realizado (17, 21, 33, 39)
5.2 Clasificacion
La obesidad se puede clasificar segun el IMC, por la regionalizacién de la grasa o bien

por la circunferencia de cintura y cadera.

De acuerdo al IMC un individuo que presenta un IMC de 25-29.9 kg/m? presenta

sobrepeso y mayor a 29.9 kg/m? presenta obesidad (ver cuadro 2) (36, 39).

Cuadro 2. Clasificaciéon de peso por IMC (2,39,62):

Clasificacion Tipo de Obesidad imc
(Segun imc) kg/m?2
Bajo peso <185
Normal 18.56-24.9
Sobrepeso 25.0-29.9
Obesidad I 30.0-34.9
Obesidad Il 35.0-39.9
Obesidad Extrema 1] > 40
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Tipos de obesidad por la regionalizaciéon de la grasa (21, 36, 39):

Tipo Caracteristicas
Tipo | Exceso de masa corporal o porcentaje de grasa
Tipo Il Exceso de grasa subcutanea troncal-abdominal (androide)
Tipo 1l Exceso de grasa visceral abdominal
Tipo IV Exceso de grasa gluteo-femoral (ginecoide)

En base a la circunferencia de cintura se considerara obesidad de tipo androide si el

resultado es mayor a 80 cm en mujeres y 90 cm en hombres (40).

5.3 Epidemiologia

El sobrepeso y la obesidad han sufrido un crecimiento rapido afectando a nifios y
adultos por igual. En la Encuesta Urbana de Alimentacion y Nutricion realizada en el
afo 1995 en la Ciudad de México y Zona Metropolitana, se encontré que el 49% de
los hombres y el 57% de las mujeres entre 18 y 69 afios presentaron sobrepeso u
obesidad de acuerdo al IMC. La Encuesta Nacional de Salud 2000 revel6 que la
obesidad en los adultos mexicanos creci6 de 21.5% en 1993, a 23.7% en 2000, y el
aumento del sobrepeso en este periodo casi duplico los hallazgos de 1993 llegando a
ser de 38.4%, lo que indica que en México existen alrededor de 30 millones de
adultos con sobrepeso u obesidad, donde el sexo femenino reporté una prevalencia
de 28.1% casi 50% mayor comparada con el sexo masculino que fue de 18.6%, a
diferencia de esto la prevalencia de sobrepeso fue discretamente mayor en el sexo
masculino (40.9% vs 36.1%). La ENS 2000 también demostré que la prevalencia de
obesidad aumentd a partir de los 30 afios de edad siendo mayor en mujeres de 40-
50 afos con un 40% y 20% en hombres; en la ENS 2006 reporta que la prevalencia
de sobrepeso fue mas alta en hombres (42.5%) que en mujeres (37.4%) mientras
que la prevalencia de obesidad fue mayor en mujeres (34.5%) que en hombres
(24.2%) (11, 21, 41, 42, 43, 44).
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De acuerdo a la obesidad abdominal (definida como tener una medicion de cintura
por arriba de los 102 cm para los hombres, y superior a los 88 cm para las mujeres,
de acuerdo con el ATP Ill) se encontré una prevalencia de obesidad abdominal de

21% en los hombres y de 58.8% en las mujeres mexicanas (11).

La ENS 2000 inform6 que Hidalgo reporta una prevalencia de sobrepeso de 39,7% vy

de obesidad de 18,2% de acuerdo a la clasificacién del IMC.

En México la prevalencia de obesidad es de 24.4 % a nivel nacional, siendo la zona
norte la mas afectada reportando una prevalencia de 31.3 %, zona centro 22.2 %,
Distrito Federal 21.4 % y zona sur 20.8 % segun datos publicados en Public Health
Nutrition 2002 (45).

5.4 Etiologia y fisiopatologia
La etiologia de la obesidad es multifactorial, reconociéndose principalmente factores

genéticos, ambientales, metabdlicos, dietéticos y AF. (21, 36).

Factores genéticos

La identificacion de los genes responsables de la obesidad no se ha podido
esclarecer de manera adecuada en los estudios familiares, sin embargo, se acumula
evidencia sobre la funcidn de la carga genética en el desarrollo de la obesidad.
Algunos estudios en individuos con un intervalo amplio de valores de IMC aunada a
informacién de sus hermanos, padres y parejas, sugieren que de 25 al 40 por ciento
de la variabilidad individual en el IMC depende de factores genéticos. Por otra parte,
estudios en gemelos idénticos que crecieron en ambientes diferentes indican que la
contribucion genética al IMC puede ser aun mayor, alrededor de un 70 por ciento. En
otro estudio se encontré que la descendencia de una pareja con peso adecuado
tiene solo entre 7 y 14 por ciento de probabilidades de padecer obesidad, mientras
que la cifra aumenta a 40 y 80 % cuando uno o ambos progenitores padecen

obesidad y esta relacion se ha observado tanto en hijos biolégicos como en hijos
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adoptivos de personas obesas. Se ha demostrado que el numero y el tamafio de los
adipositos, la distribucion regional de la grasa corporal y la tasa metabdlica basal

estan determinados genéticamente también (17, 21, 36).

Hay dos genes relacionados con la obesidad, el gen OB, que codifica la proteina LEP
en las células adiposas, ésta proteina actua a nivel del hipotalamo influyendo en la
saciedad y balance energético; y el gen Bs- adrenorreceptor, que regula la tasa
metabdlica en reposo y la oxidacion de grasa en el ser humano. Existe la hipdtesis
de que una mutacion del gen Bs- adrenorreceptor provoca una mayor capacidad para
subir de peso (16-17, 21, 36, 40).

Factores metabdlicos

Una anormalidad metabdlica basica podria incrementar el almacenamiento
energético en el tejido adiposo y producir obesidad por varios caminos: desviacioén de
los sustratos energéticos hacia la sintesis y almacenamiento de triglicéridos;
aumento de la eficiencia para degradar hidratos de carbono, acidos grasos y
aminoacidos y almacenar la energia adicional en forma de triglicéridos en el tejido

adiposo.

La teoria del adiposito postula la existencia de periodos criticos para la reproduccion
de las células adiposas en la vida del humano: el ultimo trimestre de gestacion, los
primeros dos afos de vida y la adolescencia, mismos que se caracterizan por una
hiperplasia del tejido adiposo, por la existencia de factores genéticos, endocrinos,
metabdlicos y alimentarios que provocan una superproduccion de las células grasas,
lo que explicaba la permanencia de la obesidad en la vida adulta de individuos que
habian sido nifios o adolescentes con obesidad. En este sentido se acepta que el
numero de células adiposas puede aumentar a lo largo de la vida y no disminuyen
ante la pérdida de peso (17, 21, 36).
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Una de las relaciones claras entre la obesidad y la DT2 es la resistencia a la insulina,
la cual consiste en la respuesta bioldgica disminuida de los tejidos periféricos a una
concentracion especifica de insulina, trayendo como consecuencia un
hiperinsulinismo compensatorio (21). Hoy se acepta la resistencia a la insulina como
una anormalidad metabdlica importante en la obesidad de tipo central. Se ha
postulado que el mayor tamarno del adiposito de la grasa abdominal se correlaciona
con el grado de resistencia a la insulina en pruebas de tolerancia a la glucosa; una
correlacién similar existe entre el tamafo del adiposito y la produccién de factor de
necrosis tumoral alfa (FNT-a), lo cual puede tener efecto sobre el fendbmeno de

resistencia a la insulina (34, 38-39, 46).

Factores del sistema nervioso central
El comportamiento alimentario es una accidén que esta regulada por factores externos

o ambientales y factores intrinsecos de tipo hormonal, nervioso y metabalico.

Entre los factores intrinsecos destacan aquellos que se determinan mediante el
control del sistema nervioso central, y los que determinan un control periférico

(fundamentalmente gastrointestinal y tejido graso).

a) Mecanismos de control periférico: el hambre y la saciedad estan reguladas
por mecanismos de control a corto plazo (que regulan la duracion y la cantidad de
las comidas) y a largo plazo (que regulan el almacenamiento y balance

energético).

Los factores de saciedad a corto plazo se explican por un gran numero de teorias
metabdlicas complejas. Unas tratan de explicar la saciedad en funcion de la
cantidad de proteinas de la dieta (teoria aminostatica), y otras en funcion de la
utilizacion de glucosa (teoria glucostatica). Ademas de dichas teorias, se sabe

que la secrecion de diversas hormonas gastrointestinales (bombesina, glucagon,
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somatostatina, colecistoquinina, GIP, entre otras) en el momento de la digestion

son capaces de reducir la ingesta.

La existencia de sefales de control de la ingesta y del peso corporal a largo plazo
esta cobrando mayor importancia, en parte tras el descubrimiento de la leptina
que es correlacionada con el contenido de masa grasa corporal, disminuyendo

rapidamente en el ayuno lo que provoca sensacién de hambre.

b) Mecanismos de control central: el sistema nervioso central actua en el
control de la ingesta a través de al menos tres mecanismos: control del
hambre y saciedad, del gasto energético y de la secrecion de hormonas que
regulan el almacenamiento energético. El hipotalamo mediante varios de sus
nucleos actuan directa e indirectamente sobre la ingesta, el apetito y el control
de la temperatura corporal, y por tanto el control de la ingesta, el gasto
caldrico y el peso corporal (de esta manera los tumores, las inflamaciones o
las lesiones en esta zona causan obesidad). Numerosas sustancias son
capaces de estimular o inhibir las respuestas del hipotalamo, influyendo en la
ingesta y el control del peso corporal. Entre las que destaca el neutopéptido Y
(NPY) que produciria estimulo del apetito y disminucién del gasto caldrico (21,
36, 47). Asi como también la grelina proteina sintetizada en el estomago y en

el SNC, actua a nivel del hipotalamo y modula la ingesta.

La grelina disminuye si existe sobrepeso y aumenta si la persona esta

pasando por un proceso cronico como anorexia (83,84).

Factores endocrinos
Un desequilibrio hormonal primario podria afectar el comportamiento alimentario, el
gasto de energia, o ambos, dando como resultado un balance de energia positivo

con el consiguiente almacenamiento de energia en el tejido adiposo. Entre estas
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alteraciones endocrinas se encuentra el sindrome de ovarios poliquisticos, el

hiperinsulinismo, el sindrome de cushing y el hipotiroidismo. (21, 37)

Factores nutricios

La nutricibn materna antes y durante el embarazo llega a ser un factor esencial del
peso corporal del individuo al nacer y durante su vida adulta. En investigaciones
recientes encabezadas por el grupo de Baker en Inglaterra se ha sugerido que la
desnutricion intrauterina predispone al feto a sufrir enfermedades crénicas como:

obesidad, hipertension y diabetes mellitus, en la vida adulta.

La nutricion del lactante tiene un papel importante en la aparicion de la obesidad. Se
han encontrado correlaciones directas entre la introduccion temprana de alimentos
diferentes a la leche (antes de los cuatro meses de vida), el peso del lactante y el

desarrollo o la permanencia de obesidad en la adultez (21, 37).

Un aspecto importante de la dieta es la distribucion de los nutrimentos; algunos
estudios sobre los habitos alimentarios de los sujetos con obesidad muestran que
éstos por lo general abusan de los alimentos ricos en grasas (lipidos) y azucares
(hidratos de carbono de facil digestién) que por tener una elevada densidad
energética y no existir una regulacion adecuada de una comida a otra, a diferencia
de las proteinas, favorecen su deposito en forma de grasa corporal (21, 36). Esto
tiene que ver con el balance energético positivo ya que se pueden estar ingiriendo
mayor cantidad de calorias que las que son gastadas, lo que provoca que se
aumente de peso ya que el exceso de calorias se almacena en forma de grasa en los
depdsitos del tejido adiposo, este exceso de calorias que provoca el aumento de
peso puede deberse a un aumento en el consumo de calorias 0 a una disminucion

en la AF (48).
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La ganancia de peso que se da por un balance de energia positivo no es brusca, y se

divide en tres fases consecutivas:

a) Fase estatica preobesa: cuando el individuo mantiene un balance positivo
pero un peso constante.

b) Fase dinamica: se produce un incremento progresivo de peso por el balance
energético positivo. Puede durar varios afios y muchas veces presenta
fluctuaciones a consecuencia de los esfuerzos por recuperar el peso inicial por
parte del paciente.

c) Fase estatica obesa: se recupera el balance energético pero el peso es
mayor que en la fase pre-obesa, y el organismo tiende a mantener el nuevo

peso alcanzado (47).

Factores psicolégicos

El estado emocional puede precipitar a la sobrealimentacion y acompana a la
obesidad. En individuos con obesidad se han observado trastornos psicologicos
como: ansiedad, culpa, frustracién, depresién, sentimientos de rechazo vy
vulnerabilidad. Sin embargo, la psicopatologia que acompafa a la obesidad no es
considerada como la causa primaria de la misma, aunque es importante detectarla

para dar una correcta orientacion que apoye el plan de alimentacion (21).

Factores sociales

En los paises desarrollados la obesidad representa un serio problema de salud
publica, aunque también los paises de economias menos desahogadas tienen altas
prevalencias de obesidad. En general se ha encontrado una relacién inversa entre el
estado socioeconomico y la prevalencia de obesidad. En el estudio NHANES de
Estados Unidos se ha observado que los individuos que se encuentran en pobreza
extrema tienen una mayor prevalencia de obesidad, sin embargo, la abundancia
econdmica también trae como consecuencia un estilo de vida que favorece el

desarrollo de la obesidad (21).
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El estilo de vida ha ido cambiando en las ultimas décadas facilitando el desarrollo de
las actividades cotidianas por el avance en la tecnologia disminuyendo asi el
esfuerzo fisico sumando que el tiempo libre ha disminuido para el desarrollo de AF y
la preferencia por entretenimientos sedentarios como ver la television. También el
aumento de situaciones estresantes con la subsecuente fatiga mental y fisica, trae
como consecuencia a disminucidon de los requerimientos de gasto energético (49-
50).

Los cambios en el estilo de vida también ha tenido influencia en los habitos
alimentarios tomando una actitud tradicional de fijar horas para comer y no hacerlo
por la sensacion de hambre y el no poder adaptarse a los cambios en los
requerimientos energéticos que disminuyen conforme se envejece. Asi, los habitos
alimentarios se estructuran a través del aprendizaje familiar (familias con tradicién de
ser grandes comedores proyectan patrones de alto consumo a sus miembros) y
social (empleos donde la comida es condicidon esencial para su labor) influenciados
por tradiciones, disponibilidad alimentaria (disponibilidad abundante de alimentos
conlleva a un mayor consumo, acceso mas facil a alimentos ricos en calorias a un
menor precio), status social y simbolismos afectivos (utilizando al alimento como
mecanismo de defensa en contra de la angustia existencial o como recompensa

familiar o social) (47, 50).

En estudios comparativos entre grupos de adolescentes y adultos con y sin obesidad
se ha encontrado que el grado de AF es menor en los pacientes con obesidad y que
su ingestidon energética también es menor y que al realizar una AF una persona con
obesidad gasta menos energia debido a su mayor proporcion de tejido adiposo, esto
junto con su menor movilidad promueve mas sedentarismo creando el circulo vicioso

obesidad-sedentarismo-obesidad.
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5.5 Evaluacion del estado nutricio

Para llevar a cabo una adecuada evaluacion nutricional de un paciente con obesidad
se necesita medir el contenido de grasa y su topografia y posteriormente comparar
los valores obtenidos con una serie de valores de referencia aceptados (3, 51). La
evaluaciéon debe contemplar indicadores dietéticos, clinicos, antropométricos vy
bioquimicos para determinar tres aspectos: la grasa corporal y su distribucién, la
edad de inicio de la obesidad, y la existencia de antecedentes familiares con este
problema y por ultimo la presencia de alteraciones fisicas o emocionales que

pudieran ser causantes de la obesidad (21).

5.6 Tratamiento

Los programas para el tratamiento del sobrepeso y la obesidad integran cambios en
la seleccion de alimentos, ejercicio y modificaciones de la conducta, en algunos
casos el tratamiento farmacoldgico o quirurgico son adecuados. La principal meta del
tratamiento es la pérdida y control de peso. Un programa de tratamiento que
promueva una baja de peso modesta resulta muy beneficioso; los individuos con
obesidad que bajan pequefas cantidades de peso tienen posibilidades de mejorar su
salud a corto plazo (21, 36, 53).

Tratamiento nutricional

Para establecer un tratamiento nutricional adecuado se debe realizar una anamnesis
completa y adecuar la dieta acorde a las variables de peso, edad, sexo, talla,
enfermedades asociadas, trabajo, vida social y laboral, habitos alimentarios
(costumbre de picar, apetencia por lo dulce o lo salado o hambre vespertina,
antecedentes de atracones y de vomitos auto-inducidos), clima y actividad fisica (37,
54).

Se recomiendan dietas no muy estrictas; aconsejando disminuir unas 500-600 kcal al
dia de la ingesta total previa. Un requisito esencial es que la dieta sea variada. Debe

mantenerse un equilibrio en la energia aportada por los nutrimentos: 55-65% de
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hidratos de carbono, en su mayoria complejos; las proteinas 15-20%; el 20-30%
restante lo deben aportar los lipidos, de los cuales menos del 10% sean saturados,
mas del 10% monoinsaturados y el resto poliinsaturados. Se deben respetar las
necesidades diarias recomendadas de vitaminas y minerales. La cantidad diaria de
agua ingerida deberia ser como minimo de 1,5 L, que puede variar en funcion del
ejercicio, la temperatura ambiente y la ingesta de sal. Distribuir el aporte caldrico
diario en tres comidas principales y dos colaciones es muy importante para el mayor

apego al plan nutricional (40, 53).

Actividad fisica

Es importante promover la AF en el paciente con obesidad para que la pérdida de
peso sea a costa de una disminucién de la magnitud del tejido adiposo mas que del
tejido muscular. El aumentar la masa corporal magra en proporcion a la grasa, ayuda
a equilibrar la pérdida de esta masa magra y la reduccién en la tasa metabdlica en
reposo. Al disminuir las reservas de glucogeno, la AF aerdbica favorece el uso de la
grasa para combustible, ayuda a fortalecer la integridad vascular y el aumento de la
sensibilidad a la insulina, mayor sentido de control y sensacién de bienestar (18, 21,
36, 50).

Tratamiento Psicolégico

Los objetivos de la terapia son disminuir la ingesta y estimular el gasto energético a
través de técnicas para modificar habitos, basadas en el aprendizaje de habilidades.
En cuanto a la reduccion de la ingesta inicialmente se buscan pequefios cambios.
Entre las herramientas usadas esta el monitoreo personal de la ingesta y AF, el
manejo del estrés, el control de estimulos, la solucion de problemas, la

reestructuracion cognitiva, y el apoyo social (18, 55).
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Tratamiento Farmacolégico
Existen cuatro tipos principales de medicamentos que tratan de estimular la pérdida
de peso:
a) Promueven una disminucion en la ingestion energética como los
anfetaminicos, sibutramina.
b) Reducen la absorcion intestinal como la gemicina, neomicina, orlistat,
acarbosa.
c) Disminuyen el depdsito corporal de grasa como la triyodotironina y.
d) Propician el gasto energético un ejemplo de este ultimo es la efedrina (18,
40).

Tratamiento Quirurgico
El manejo quirurgico deberia ser el ultimo recurso del enfermo y es indicado cuando
el grado de obesidad es incompatible con la vida social (problemas de movilidad), el

IMC es mayor a 40 o peligra la vida del sujeto.

Los procedimientos quirurgicos pueden ser de tres tipos (21):
1. Restriccion de la ingestion. Tiene el efecto de provocar mayor sensaciéon de
plenitud en el paciente con obesidad y de esta forma obligarlo a comer menos.
2. Mala absorcion de nutrimentos. Reduce de manera significativa el tamano
del intestino delgado y por ende la superficie de absorcion.
3. Alteracion en la regulacion del apetito. Comprende la intervenciéon de los

mecanismos reguladores del apetito por medio de una vagotomia.

5.7 Complicaciones de la Obesidad

Esta patologia contribuye en forma importante al aumento de la prevalencia de DTZ2,
hipercolesterolemia, colelitiasis, trastornos osteoarticulares y musculo-ligamentosos,
contribuyendo no s6lo al aumento de la mortalidad, sino también a la peor calidad de

vida de la poblacién (55).
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El riesgo de complicaciones y mortalidad precoz esta directamente relacionado con
el tipo de obesidad, utilizando la clasificacion dada por la Organizacion Mundial de la
Salud (oms) IMC (cuadro 2). Sin embargo no es el unico factor que determina el
riesgo de enfermedades, otros factores tales como distribucion de la grasa, aumento
del peso corporal desde la juventud, estado fisico general y etnia modifican los

riesgos relacionados con el IMC (8).

5.8 Obesidad y Diabetes

Diversos estudios han coincidido que aproximadamente un 90% de personas con
obesidad desarrollaran DT2; sin embargo, no todas las personas con DT2 padecen
obesidad (45).

Tanto la obesidad como la DT2 son patologias multifactoriales, cabe mencionar que
existe una estrecha relacion entre ambas aun cuando no estén bien definidas las
lineas por las cuales estas dos patologias estén unidas. Existe informacion sobre que
si se diagnostica obesidad cuando encontramos un IMC mayor de 27.8 en hombres y
de 27.3 en mujeres se puede decir que la incidencia de Diabetes es 3.8 veces mas
alta en pacientes con sobrepeso. Cuando estas dos patologias se presentan
conjuntamente se exacerban las complicaciones (hiperglicemia, hiperinsulinemia,
dislipidemia, resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa). La mortalidad de los
individuos con Diabetes cuyo peso es superior de un 20% a 30% del saludable es de

2.5 a 3.3 veces mayor que en aquellos que tienen un peso saludable.

Los beneficios de la disminucion de peso en pacientes que tienen Diabetes incluyen

mejorias en cuanto a los niveles de COLTy TG (18, 45).
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6. PROBLEMA DE INVESTIGACION

Las investigaciones sugieren que los principales factores causales del desarrollo de
la diabetes son patrones de conducta sedentarios, la ingesta excesiva de grasas y de
hidratos de carbono simples a partir de la dieta habitual, ademas de presentar algun
grado de obesidad, considerando como obesa a aquella persona que presenta un

indice de masa corporal igual o mayor a 30 kg/m2 (segun la oms, 2001).

La DT2 se relaciona con el sobrepeso y la obesidad, por lo tanto estos pacientes
pueden presentar resistencia tanto a la insulina como a la LEP. La LEP es una
hormona que tiene una relacién directa con el porcentaje de grasa corporal en el ser
humano, por lo tanto, sobre el control de peso; ésta es regulada de manera positiva
por la insulina y por otros reguladores secundarios como la edad, el género,

restriccion dietética y AF.

El PA es muy importante para el control de la diabetes ya que a través de él se puede
controlar la ingesta de grasas saturadas monosaturadas y poliinsaturadas, esto es
significativo ya que estudios recientes han demostrado que pacientes con obesidad
la concentracién de TG en sangre es directamente proporcional a la concentracion de
LEP, sin embargo no existe informacion que refiera la posible influencia del colesterol
y surge la duda de si ¢ existira esta misma relacién en los pacientes que ademas de
presentar sobrepeso o algun grado de obesidad tienen DT2?; de ahi la inquietud por
obtener datos sobre la relacion que tienen los TG y el COLT con la concentracion de

LEP en pacientes con DT2 y que llevan un PA.
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7. JUSTIFICACION

La esperanza de vida de la poblacion mexicana es cada vez mayor, lo que ha
favorecido que la transicion epidemioldgica y nutricional se incline hacia el desarrollo
de enfermedades cronico degenerativas entre las que destaca la DT2 (con una
mortalidad de 14.6% en mujeres y 10.6% en hombres) (2) y la obesidad (prevalencia
a nivel nacional de 24.4) (54). En la actualidad no solo afectan a la poblacion adulta o
mayor, sino que cada vez se estan presentando con mayor frecuencia en la

poblacion infantil y adolescente.

La LEP tiene como funcion informar al cerebro sobre el tamafio del tejido adiposo y
actuar como un factor de saciedad. Al ser una hormona que se sintetiza en el tejido
adiposo, el cual se modifica por el sobrepeso, la obesidad y la presencia de DT2 y
que se puede ver afectada por la insulina, es importante aclarar como se comporta
en pacientes que padecen estas dos enfermedades en conjunto y que llevan un PA

adecuado a sus caracteristicas.

Un sintoma muy importante del paciente con diabetes es la polifagia lo que
contribuye en el desarrollo de habitos dietéticos incorrectos basados principalmente
en el consumo elevado de hidratos de carbono simples y complejos y de grasas
saturadas lo que se traduce en sobrepeso u obesidad y en presencia de

concentraciones altas de TG y colesterol en suero.

La realizacion del estudio permitié conocer si existe o no relacion alguna entre el tipo
de dieta que consume el paciente con diabetes que presenta obesidad o sobrepeso y
las concentraciones de LEP en suero. Esta relacion se ha observado en personas
obesas, sin embargo no se conoce en personas que ademas de presentar obesidad
padecen DT2. Por lo que al término del proyecto se pudo describir la relacién entre

TG, colesterol y LEP en personas que padecen DT2.

35



Con los resultados obtenidos en la realizacion de este proyecto se incrementara el
acervo cientifico sobre el tema, justamente aportando datos que permiten establecer
si existe o no la relacién antes mencionada y partiendo de ello servir como base para
la realizacion de posteriores estudios ya sea en el campo de la investigacion basica o

aplicada.

También con la realizacién de este proyecto se buscd generar beneficios tales como
informar al paciente con diabetes sobre la importancia de adquirir el habito de
realizar y cumplir con un PA adecuado que le permita un buen control de sus
glucemias, el retraso en la aparicion de complicaciones y el control de la patologia en

general.
Este fue un estudio factible de realizar debido a que se conté con los recursos

humanos, de infraestructura y técnicos adecuados para poder responder la pregunta
de estudio planteada.
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8. OBJETIVOS
Objetivos Generales
e Describir la relacion que existe entre la concentracion de TG y LEP séricos en

pacientes con DT2 a partir de un PA.

e Describir la relacion que existe entre la concentracion de COLT y LEP séricos

en pacientes con DT2 a partir de un PA.
Objetivos Especificos
e Prescribir un PA individualizado y adecuado a las necesidades fisiopatologicas

de cada paciente que participo6 en el estudio.

¢ Modificar las concentraciones séricas de leptina, colesterol y glucosa durante

el estudio a través de un PA

¢ Modificar las medidas antropométricas durante el estudio a través de un PA.
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9. HIPOTESIS

Existe una relacion directa y proporcional entre la concentracién de TG en
suero con la concentracion sérica de LEP en pacientes con DT2 y con obesidad

sometidos a un PA acorde a sus necesidades fisiopatoldgicas.
Existe una relacion directa y proporcional entre la concentracién de COLT en

suero con la concentracién sérica de LEP en pacientes con DT2 y con

obesidad sometidos a un PA acorde a sus necesidades fisiopatologicas.
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10. METODOLOGIA

Es un estudio cuasi experimental de tratamiento Unico, integrado por las siguientes
variables:
e Variable dependiente:

e LEP (principal)

e COLT (covariable)

e TG (covariable)

e %GcC (covariable)

¢ Insulina (covariable)

e GLU (covariable)

e Variable independiente:

e PA (principal)

Se cuenta con una variable independiente principal, que es la que influye sobre las

covariables por el aporte de macronutrimentos que se prescriben a través de ella.

Poblacién de estudio
La poblacion de estudio se integré por un grupo de 30 pacientes adultos de ambos
sexos (18 mujeres y 12 hombres) con DT2 que cumplieron con los siguientes

criterios:

Criterios de inclusion

Pacientes que padecen DT2 sin PA

Pacientes de ambos sexos

Pacientes adultos (30-75 afos)

Pacientes que presentaron un IMC entre 25-40 kg/mz.
Pacientes que sepan leer y escribir

Pacientes que pertenecen al grupo de diabéticos de la clinica del ISSSTE, Pachuca.
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Criterios de exclusion
Pacientes con DT2 con complicaciones micro y macrovasculares (mediante historia clinica)

Pacientes con DT2 <de 30 afios y > de 75 afos

Pacientes DT2 con un IMC < a 25 kg/m? o > de 40 kg/m?

Pacientes que no sepan leer y escribir

Pacientes que no pertenecen al grupo de diabéticos de la clinica del ISSSTE,

Pachuca.

Criterios de eliminacion
Pacientes con DT1

Incumplimiento del PA

Diseno del estudio

Los pacientes fueron captados a través de la Jefatura de Trabajo Social que cuenta
con una relacion con los nombres y datos de los pacientes que pertenecen al Grupo
de Diabéticos de la Clinica del ISSSTE de Pachuca. La invitacién se hizo por via
telefonica explicandoles en que consistia el estudio e invitandoles a participar en él.
Una vez que el paciente acepto se le citaba en la clinica para iniciar con el proyecto,

previamente el paciente firmé una carta de consentimiento informado (ver anexo 1).
El disefio de estudio al que fueron sometidos los pacientes se presenta en la figura 1.
Dia 1

En este primer dia se realizaron en los pacientes tres tipos de evaluacion:
bioquimica, dietética y antropométrica y se prescribio el PA.

Evaluacion bioquimica

Se tomd una muestra sanguinea basal realizada por los laboratoristas de la clinica

del ISSSTE, para determinar LEP, insulina, GLU, TG y COLT.
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Determinacion de leptina e insulina
La determinacion de LEP e insulina se realizd6 en el Centro Médico Siglo XXI

utilizando el método de radioinmunoensayo. (ver cuadro de variables anexo 2)

Determinacion de glucosa, triglicéridos y colesterol

La determinacion se realizé en el Hospital del ISSSTE por personal de la institucion,
Pachuca utilizando el método empleado por el equipo marca Olympus. (ver cuadro
de variables anexo 2)

Evaluacion antropomeétrica

Esta evaluacion incluyo la toma de peso (kg), estatura (cm), indice de masa corporal
(IMC kg/m?), circunferencia media de brazo (cBM), pliegue cutaneo tricipital (mm),
pliegue cutaneo bicipital (mm), pliegue cutaneo subescapular (mm), pliegue cutaneo
suprailiaco (mm), circunferencia de cintura (cm), circunferencia de cadera (cm),

indice cintura cadera (cm). (ver cuadro de variables anexo 2, 7,9,10).

El porcentaje de grasa corporal se calculdé mediante bioempedancia eléctrica

(bascula Tanita) y el riesgo de enfermedad cardiovascular (ic/c).

Evaluacion dietética
Esta evaluacion se realiz6 utilizando los siguientes instrumentos: recordatorio de 24
horas, frecuencia de consumo de alimentos y registro diario de consumo de

alimentos (ver anexos 3-5).

Recordatorio de 24 horas y Frecuencia de Consumo de Alimentos

Estos instrumentos se utilizaron para conocer el tipo de alimentacion y la forma de
preparacion de los alimentos asi como sus gustos o preferencias o identificar la
exclusion de grupos de alimentos o algun alimento en especifico y con ello

determinar el tipo de alimentacion que llevaba cada paciente antes de iniciar el plan
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de alimentaciéon, la informacion asi obtenida permitio establecer el plan de

alimentaciéon que pudiera adaptarse a cada paciente.

Figura 1. Diseno

Metodolégico
DIA1 DIA 30

EMuestra basal de BMMuestra  final

sangre: tg, colt, lep de sangre: tg,

|f1§ullna, glu. colt, lep insulina,
EEvaluacién basal glu.
antropomeétrica: peso, talla, mEvaluacion final
p_Ilegues cutaneos, antropométrica: peso,
circunferencia de cintura, DIA 15 talla, pliegues cutaneos,
cadera y muneca. y . . circunferencia de cintura,
EEvaluacion inicial HEvaluacion intermedia cadera y mufieca.
dietética: registro de antropométrica: peso, talla, mEvaluacion final dietética
consumo pliegues cutaneos, EmTérmino y evaluacion
Hinicio del plan de circunferencia de cintura, del plan de alimentacion
alimentacioén individualizado cadera y mufeca. individualizado: registro

mSeguimiento del plan de de consumo de 30 dias.

alimentacién durante los primeros
15 dias de tratamiento: registro de
consumo

Plan de alimentacion
Se prescribié un plan de alimentacién de manera individualizada de acuerdo a las

caracteristicas antropométricas vy fisiopatolégicas del paciente, respetando las leyes

de la alimentacion, mismo que presentd la siguiente distribucion de

macronutrimentos (1):
e 55-60 % de hidratos de carbono

e 25-30 % de lipidos
e 15-20 % de proteinas
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Otras caracteristicas que fueron consideradas dentro del PA fueron las siguientes:
baja en grasas saturadas (<10% del total de las calorias)(46), baja en hidratos de

carbono simples (10%) y un aporte recomendado de fibra dietética (30 g) (6).

El gasto energético de cada paciente se calcul6 utilizando la férmula de Harris-
Benedict (6) (ver cuadro de variables anexo 1) con un 10% mas para cubrir el efecto
térmico de los alimentos. No se agrego factor de actividad ya que esta formula tiende

a sobreestimar el gasto energético.

Se le entregd a cada paciente un PA, el cual se basd en la utilizacién del Sistema
Mexicano de Equivalentes (58), se le explic6 como llevarlo a cabo, como utilizar el
sistema para hacer sustituciones, combinaciones y darle variedad a la dieta; al
tiempo que se le entregd un formato de registro diario de consumo de alimentos con
la finalidad de que cada dia el paciente fuera anotando los alimentos y las cantidades
de los mismos que consumio y de esta forma tener una vigilancia de su consumo, asi
como del grado de conocimiento de su plan de alimentacion. Este instrumento se
analizé para conocer el consumo de energia y de macronutrimentos diarios del

paciente durante el estudio.

Dia 15
A los 15 dias de iniciado el estudio, se citd nuevamente a los pacientes para
realizarles una evaluaciéon antropométrica completa para observar los posibles

cambios en el peso y la composicion corporal del individuo.

Se continuo con el seguimiento del PA, y se hicieron cambios al mismo cuando el

paciente referia algun malestar o bien cuando no presentaba cambios en el peso.
Dia 30

El ultimo dia del estudio, se llevaron a cabo nuevamente las evaluaciones

bioquimicas y antropométricas completas. Ambas evaluaciones junto con el
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seguimiento de la dieta permitieron conocer el estado de nutricion del paciente y
evaluar los cambios en la composicion corporal y en los indicadores bioquimicos

utilizados.

Durante todo el estudio se hizo el seguimiento del PA realizandose cada tercer dia a
través de citas con los pacientes y llamadas telefénicas, donde se vigilo el
cumplimiento del mismo, y se asesord en relaciéon al manejo de las raciones y del
sistema de equivalentes, cuando fue necesario se le realizaron modificaciones de

acuerdo a los sintomas que presento el paciente y la adaptacion que tuvo al mismo.

Analisis estadistico

Se capturd una base de datos en excel la cual fue convertida por el programa Stata
Transfer Browse para ser analizada con el programa estadistico SPSS version 12,
determinando el analisis estadistico descriptivo, significancias comparadas que
comprende: t de student para muestras independientes, diferencia de medias para
muestras independientes, andlisis T para muestras pareadas y asi determinar la

significancia, media, desviaciéon estandar, correlacion de pearson.

44



11. RESULTADOS Y ANALISIS

En el cuadro 1 se describen las caracteristicas de los pacientes al inicio del estudio.
Se observan cifras elevadas de los niveles sanguineos de todos los indicadores
bioquimicos en relacion a los parametros de referencia para pacientes con DT2 (2, 7,
17, 53, 57), en lo que se refiere a la evaluacion antropométrica mostraron un peso
corporal elevado para su talla y edad de acuerdo a las tablas de referencia (6), un
IMC que indica sobrepeso (39), un %GcC superior al recomendado para su sexo y
edad (64) asi como una circunferencia de cintura que implica riesgo cardiovascular
(64—68).

Los pacientes con DT2 presentaron diferencias significativas (p < 0.05) en los valores
de leptina, %GcC, pliegue ftricipital, bicipital y suprailiaco entre ambos géneros, siendo

mayor en genero femenino (23) (ver anexo 8 -10).

En el caso de la insulina se presentd una diferencia poco significativa (p < 0.08);
mientras que en los niveles de LEP no hubo diferencia significativa. Existen estudios
(69) donde reportan diferencias significativas entre hombres y mujeres con respecto
a la LEP (70) esto se observa en diferentes grupos de edad; en un estudio hecho por
Laclé y cols., en escolares, reporta estas diferencias entre nifios y nifas (67-68, 70),
esto puede deberse a que las mujeres tienen un mayor porcentaje de grasa en

relacion a los hombres y a que la leptina se sintetiza en este tejido (69, 72-73).

La ccl, el icc y la cM fue significativamente mayor en los hombres (p < 0.005).
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CUADRO 1

Descripcion de las condiciones basales del grupo de estudio

TOTAL FEMENINO MASCULINO
|ND|CAPORES Y +0
N 30 N 12
LEPTINA (ng/ml) 10.21 £+ 5.63 12.08 £ 5.44 t 8.02 +5.39
INSULINA ( pUI/mL) 19.47 + 13.46 22.85+14.51] 14.24 £ 10.45
GLUCOSA (mg/dl) 170.07 + 66.27 181.77 £ 72.24 153.00 + 37.36

COLESTEROL (mg/dl)

200.07 +41.15

208.33 + 36.01

193.33 + 45.09

TRIGLICERIDOS (mg/dl)

242.30 + 166.27

227.43 + 157,58

208.18 +£63.33

INDICADORES TOTAL FEh:IJIEijgNO MASCULINO
ANTROPOMETRICOS HEO N 18 HEO
N 30 N 12

EDAD (afios) 56.10 + 10.11 56.44 + 10.86 55.58 + 9.31
PESO (kg) 68.75 + 10.63 64.83 + 10.31 74.63 + 8.41
TALLA (cm) 156.24 + 9.01 150.91 + 6.64 164.25 + 5.42
IMC (kg/m2) 27.59 +2.93 27.54 + 3.11 27.65+2.77
P. CINTURA (cm) 88.21+7.67 84.70 + 6.32 93.48 +6.56
P. CADERA (cm) 97.87 + 6.63 99.52 + 6.93 95.39 + 5.55
ICC 0.90 + 8.14 0.84 +4.53 0.98+5.23%
gﬁiﬁtggRPORA'— 32,03 +7.21 35.70 £ 6.12 26.54 + 4.93
CMB (cm) 29.75 + 2.94 30.07 + 3.11 29.28 £2.73
PCT (mm) 19.04 + 5.02 21.86+3.08 t 14.81+ 4.39
PCB (mm) 16.64 + 5.37 18.78 +5.02 1 13.43+4.28
PCSe (mm) 23.44 +3.44 23.88 + 3.64 22.77 + 4,56
PCSi (mm) 23.29 + 5.96 26.69+4.49 t 18.19 + 3.91
C. Muiieca (cm) 16.06 + 0.97 15.61 + 0.57 16.73+1.08 1
Complexién 9.68 +0.43 9.63 +0.33 9.75+ 0.56

M + o promedio; desviacién estandar
| Diferencias significativas p < 0.08
1 Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005
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En los cuadros 2 y 3 se presenta el efecto y diferencias observadas durante el
periodo de intervencién. Los pacientes con DT2 durante el PA y al final de éste
disminuyeron significativamente (P < 0.05) sus niveles de GLU y COLT, lo cual ha sido
reportado por otros autores (75), sin embargo, no alcanzaron el rango de normalidad,
(glucosa 110 mg/dl y colesterol <200mg/dl) esto pudo deberse a que el periodo en el
que se indico la dieta fue corto y quiza insuficiente (un mes), algunos estudios
refieren que el tratamiento dietético dure como minimo tres meses para manejar

niveles sanguineos normales. (6, 44, 63, 72, 74, 82).

Con relacion a la composiciéon corporal de los sujetos se observo lo siguiente: el peso
y el IMC disminuyeron de manera significativa a los 15 dias del estudio (p < 0.05), no
obstante, a los 30 dias, no se presentaron diferencias importantes, tal vez el apego a
la dieta fue mayor en los primeros 15 dias que en los 15 restantes; en un estudio
realizado por Gioconda Padilla sugiere que para que los programas nutricionales
tengan un efecto sobre la modificacion de practicas alimentarios deben ser mayores
a tres meses (76). El perimetro de cintura, el %Gc, la cMB y los pliegues estudiados

muestran una disminucion poco significativa a lo largo del estudio (p < 0.08).

Como podemos observar al perder peso los niveles sanguineos de GLU y COLT
también disminuyen, efecto que ha sido observado en otros estudios, como lo reportd
Hukshorn y cols, sin embargo en este estudio también se reporta una disminucion en

los niveles de TG, efecto que no se reporta en esta investigacion (77).

Los niveles de LEP, insulina y TG no mostraron diferencias significativas a lo largo del

estudio.
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CUADRO 2

Efectos observados a partir del PA en los pacientes con DT2

|ND|CADQRES BASAL INTERMEDIO FINAL
BIOQUIMICOS Hto H o HtoO
N 30 N 30
LEPTINA (ng/ml) 10.21 + 5.63 NA 12.82 + 6.72
INSULINA ( pUl/mL) 19.47 + 13.46 NA 2231+ 1352
GLUCOSA (mg/dl) 170.07 + 66.27 NA 159.11 + 66.03 t
COLESTEROL (mg/d) 200.07 + 41.15 NA 19411+ 37.71
TRIGLICERIDOS 242.30 + 166.27 NA 274.27 + 213.08
(mg/dl)
INDICADORES BASAL INTERMEDIO FINAL
ANTROPOMETRICO pio e pio
S N 30 N 30 N 30
PESO (kg) 68.75 « 10.63 68.23+ 1043 Q 68.57 « 11.36
IMC (kg/m?) 27.59+2.93 27404277 @ 2747 +3.14
P. CINTURA (cm) 88.21+7.67 87.80 « 8.26 8729+ 853 11
P. CADERA (cm) 97.87 £ 6.63 97.00 = 6.65 97.26 + 6.60
IC-C (cm) 0.90 « 8.14 0.90 + 9.31 0.89 + 8.16
GRASA CORPORAL 32.03+7.21 3126 £6.74 @ 3072+ 6491 ¥
(porcentaje)
CMB (cm) 29.75+2.94 202942930 28734392+
PCT (mm) 19.04 + 5.02 19.17 + 7.55 17.60 = 4.99
PCB (mm) 16.64 + 5.37 15.92 + 5.56 ¥ 15.84 + 5.68
PCSe (mm) 23.44+3.44 22.88+4.00 @ 2212 +367+1Y
PCSi (mm) 23.29+5.96 22.93+574 2244 +535¥% 1

Diferencias entre dia1y 30

| Diferencias significativas p < 0.08

1 Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia1y 15

Y Diferencias significativas p < 0.08
@ Diferencias significativas p < 0.05
Q Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia 15y 30

A Diferencias significativas p < 0.08
¥ Diferencias significativas p < 0.05
¢ Diferencias significativas p < 0.005
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CUADRO 3

Diferencias que presentaron los sujetos de estudio durante el periodo de intervencion

Primer periodo Segundo periodo
INDICADORES (dias 0-15) (dias 15-30) Efecto Global
BIOQUIMICOS H+o
pHro Mo

LEPTINA (ng/ml) NA NA -0.78 + 3.88
INSULINA ( pUl/mL) NA NA -0.55 +7.88
GLUCOSA (mg/dl) NA NA 14.93 + 28.88%
COLESTEROL (mg/dl) NA NA 15.33 £29.31%
TRIGLICERIDOS (mg/dl) NA NA -13.29 + 94.64

INDICADORES Pn(?iirs%ﬁlso)do Se%cliji';:c; ggré?do Efecto Global
ANTROPOMETRICOS hto b o pto
N 30 N 30 N 30
PESO (kg) 0.51+0.92Q -0.33 £ 1.90 0.17 + 1.81
IMC (kg/m?) 0.18+0.37 ® 757 £0.75 0.11 £ 0.71
P. CINTURA (cm) 0.41 +1.39 0.51+1.44 A 0.92+1.89t
P. CADERA (cm) 0.86 +3.10 -0.25+3.54 0.61+1.85]
IC-C (cm) 1.33+2.96 5.00 + 3.24 3.66 + 2.09
g’;‘ﬁﬁtggRPORA" 0.77 +1.61 0.53+1.03¥ 1.31+2.04
CMB (cm) 0.45+1.18 ® 0.56 + 2.26 1.02 +2.41%
PCT (mm) -0.13 £ 6.03 1.57 £ 6.20 144£225%
PCB (mm) 0.72 £ 2.09 ¥ 8.20 + 2.29 0.80 + 2.70
PCSe (mm) 055+1.11® 0.76 + 2.04 ¥ 13242384
PCSi (mm) 0.35 + 0.44 0.48 + 124 ¥ 0.84 + 1.821

M + o promedio de las diferencias observadas; desviacion estandar
Diferencias entre dia1y 30

| Diferencias significativas p < 0.08

1 Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia1y 15

Y Diferencias significativas p < 0.08
@ Diferencias significativas p < 0.05
Q Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia 15y 30

A Diferencias significativas p < 0.08
¥ Diferencias significativas p < 0.05
¢ Diferencias significativas p < 0.005
NA= no aplica

* los datos fueron analizados con test de student para muestras pareadas
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En los cuadros 4 y 5 observamos los resultados del efecto y diferencias observadas
durante el periodo de intervencion en mujeres. Al final del estudio se observa una

disminucion muy significativa (p<0.005) en los niveles de GLU sanguineos.

El peso, IMC, perimetro de cintura, %GcC, CMB y los 4 pliegues medidos mostraron una

disminucion significativa al final del estudio (p < 0.05).

La LEP, insulina y TG no se modificaron de manera importante a lo largo del estudio,
estos resultados no coinciden con los encontrados por Wisse y col. en su
investigacion con mujeres obesas cuya dieta fue restringida en energia vy
disminuyeron significativamente TG y LEP. El estudio de Jiménez-Montero también
reportd una disminucién en los niveles de TG después de una intervenciéon nutricional
aplicada en pacientes con dislipidemia (tanto con hipercolesterolemia como con
predominio de triglicéridos) (66, 78). Al no presentar cambios en los niveles de estas
variables se sugiere nuevamente que el apego al PA no fue el adecuado y que el
tiempo de intervencién fue insuficiente para presentar disminuciones en estas

concentraciones, como ya lo sugirio Gioconda Padilla (70).

CUADRO 4

Efecto del tratamiento dietético sobre las variables de estudio en el sexo femenino

BASAL INTERMEDIO FINAL
N 18 N 18
LEPTINA (ng/ml) 12.08 £5.44 NA 12.82 £6.72
INSULINA ( pUI/mL) 22.85 + 14.51 NA 22.31 £13.52
GLUCOSA (mg/dl) 181.77 £ 72.24 NA 159.11 £66.03
COLESTEROL (mg/dl) 208.33 + 36.01 NA 194.11 £37.71]
TRIGLICERIDOS (mg/dl) 234.72 + 165.53 NA 274.27 + 213.08

Diferencias entre dia 1y 30
| Diferencias significativas p < 0.08
I Diferencias significativas p < 0.005
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Continuacion cuadro 4

BASAL INTERMEDIO FINAL
N 18 N 18 N 18
PESO (kg) 64.83 £ 10.31 64.3119.99 ® 64,18 £ 10.16%
IMC (kg/m?) 27.54 +3.11 27.35+2.90 ¥ 27.27£2.99 1
P. CINTURA (cm) 84.70 £ 6.32 84.11+£7.28 83311714 1 ¥
P. CADERA (cm) 99.52 + 6.93 99.14 +6.85 98.95+ 7.03
GRASA CORPORAL 35.70 £6.12 34.45 + 6.06 O 33.89 +5.64 1 A
(porcentaje)
CMB (cm) 30.07 £ 3.12 29.48 + 3.29 28.60 + 4.601
PCT (mm) 21.86 + 3.08 22.73+7.08 20.30+3.26 t
PCB (mm) 18.78 + 5.02 18.06 + 5.28 1745+ 521 ¢
PCSe (mm) 23.88 + 3.64 23.26 +3.81 ¢ 22.73+342 ¢
PCSi (mm) 26.69 +4.49 26.35+4.00 ® 2543 +4.02 ¥
Diferencias entre dia1y 30
| Diferencias significativas p < 0.08
1 Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia1y 15
Y Diferencias significativas p < 0.08
® Diferencias significativas p < 0.05
Q Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia 15y 30
A Diferencias significativas p < 0.08
¥ Diferencias significativas p < 0.05
¢ Diferencias significativas p < 0.005
NA = no aplica
CUADRO 5
Diferencias que se presentaron durante el periodo de intervencion en el sexo femenino
Primer periodo Segundo periodo
INDICADORES (dias 0-15) (dias 15-30) Efecto Global
BIOQUIMICOS
MO N18 [VES N 18 H+Oo N18
LEPTINA (ng/ml) NA NA -0.74 +3.72
INSULINA ( pUI/mL) NA NA 0.54 +£9.10
GLUCOSA (mg/dl) NA NA 22.67 £25.38
COLESTEROL (mg/dl) NA NA 14.22 +30.19 |
TRIGLICERIDOS (mg/dl) NA NA -20.69 + 60.29

Diferencias entre dia1y 30
| Diferencias significativas p < 0.08
I Diferencias significativas p < 0.005
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Continuacion cuadro 5

wocaoores | | laeonn | hemenSe e | Eectocloa
ANTROPOMETRICOS uio i o pio
N 18 N 18 N 18

PESO (kg) 0.51+1.02® 0.12 +1.03 0.64 +0.911
IMC (kg/m?) 0.19+0.43 ¥ 7.66 + 0.44 0.27 +0.371
P. CINTURA (cm) 0.58 + 1.55 0.80 + 1.39¥% 1,38 + 1.941
P. CADERA (cm) 0.38 +1.27 0.19 +1.70 0.57 + 1.98
IC-C (cm) 3.89+1.39 2.22 +1.59 6.11+2.03
gﬁrﬁz's‘tggRPOR’*L 1.25+1.87 @ 0.55+1.19 A 1.81 + 2.45¢
CMB (cm) 0.59 + 1.37( 0.88 +2.88 1.47 + 2.98¢
PCT (mm) -0.87 +7.69 2.43+7.87 1.55 + 2.59t
PCB (mm) 0.73 £2.02 0.60 +1.79 1.33 +2.02t
PCSe (mm) 0.62+1.03 @ 0.53 + 1.63 1.15 + 1.83t
PCSi (mm) 0.34 + 1.66 0.92+1.37¥% 1.26 + 2.06t

+ o promedio de las diferencias observadas; desviacion estandar
Diferencias entre dia1y 30

| Diferencias significativas p < 0.08

T Diferencias significativas p < 0.05

1 Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia 1y 15

W | Diferencias significativas p < 0.08
@ 1 Diferencias significativas p < 0.05
Q 1 Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia 15y 30

\ [ Diferencias significativas p < 0.08

¥ 1 Diferencias significativas p < 0.05
¢ T Diferencias significativas p < 0.005
NA= no aplica

* los datos fueron analizados con test de student para muestras pareadas

En los cuadros 6 y 7 se presentan los resultados del efecto y diferencias observadas
durante el periodo de intervencion en hombres. A lo largo del estudio los hombres
disminuyeron poco significativamente sus niveles de coLT en sangre (p < 0.08), asi
como su %GC y su PCT (ps 0.05). El peso corporal y el IMC mostraron una
disminucion significativa (p < 0.05) en la medicion intermedia (dia 15), sin embargo,
al final del estudio esta diferencia ya no se presentd. Al final del estudio los niveles

de LEP, insulina, TG y GLU no mostraron diferencias significativas importantes,
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mientras que la GLU disminuyo, el peso corporal, el ICC, el CCl e IMC se conservaron

igual.

Los resultados encontrados coinciden con los reportados por Janne E Reseland y
col, que refieren que durante un periodo corto de tiempo con PA no se presenta un
cambio significativo en los niveles de LEP en relacion a la modificacion del IMC y %Gc;
por lo cual sugieren que la LEP puede estar regulada por otros factores, aparte de la

grasa corporal (75).

Las diferencias encontradas entre hombres y mujeres pueden deberse al apego que
tuvieron al PA, pudiendo ser mejor aceptado y realizado por las mujeres, por ser ellas
quienes preparaban sus alimentos en casa, ya que los hombres al no hacerse cargo
de esta tarea y realizar trabajos que les exigian estar fuera de casa gran parte del dia

no tuvieron la adherencia deseada al tratamiento.

La prescripcion dietética fue calculada de manera individual y de acuerdo a las
caracteristicas fisiologicas de cada individuo que participé6 en el estudio. Las
recomendaciones promedio de energia y macronutrimentos se muestran a

continuacion:

CARACTERISTICAS DIETETICAS DEL PLAN DE ALIMENTACION

Total n 30 Mujeres n 18 Hombres n 12
Energia (kcal) 1350 1283.33 1483.33
Proteinas (gramos) 63.45 60.98 68.40
Hidratos de 196.59 192.10 205.59
carbono(gramos)
Lipidos (gramos) 31.60 29.98 34.84
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CUADRO 6

Efecto del PA sobre las variables de estudio en el sexo masculino

INDICADORES BASAL INTERMEDIO FINAL

BIOQUIMICOS H+o N12 pio  N12 Hio N12
LEPTINA (ng/ml) 8.02 + 5.39 NA 8.89 + 5.49
INSULINA ( pUI/mL) 14.24 + 10.45 NA 16.44 + 7.86
GLUCOSA (mg/dl) 153.00 + 37.36 NA 149.66 + 17.54
COLESTEROL (mg/dl) 193.33 + 45.09 NA 176.33 + 36.45]
TRIGLICERIDOS 246.16 + 144.77 NA 261.91 + 201.74
(mg/dl)

Efecto del PA sobre las variables de estudio en el sexo masculino

INDICADORES BASAL INTERMEDIO FINAL
ANTROPOMETRICOS Hto N12 Nt N12 Hto N12
PESO (kg) 74.63 + 8.41 7412+ 8.35® 75.15+ 10.11
IMC (kg/m?) 27.65+2.77 2747 +2.67 @ 27.77 + 3.47
P. CINTURA (cm) 93.48 + 6.56 93.34 + 6.51 93.26 + 6.93
P. CADERA (cm) 95.39 £ 5.55 93.79 £ 5.02 94.72+5.18
ICC 0.98+5.23 0.99 + 7.64 0.98 +4.02
GRASA CORPORAL 26.54 + 4.93 26.47 + 4.65 25.96 + 4.56 1 ¥
(porcentaje)

CMB (cm) 29.28 £2.73 29.02 +£2.39 28.91 £ 2.81
PCT (mm) 14.81+4.39 13.84 + 4.60 @ 13.55+ 4.40 t
PCB (mm) 13.43 +4.28 12.72 £ 4.47 13.42+5.70
PCSe (mm) 22.77 £ 4,56 22.31+£4.37 21.19+3.98
PCSi (mm) 18.19 + 3.91 17.80 = 3.79 17.97 +3.74

A =no aplica

Diferencias entre dia1y 30

| Diferencias significativas p < 0.08

T Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia 1y 15

Y Diferencias significativas p < 0.08
@ Diferencias significativas p < 0.05
Q Diferencias significativas p < 0.005
Diferencias entre dia 15y 30

A Diferencias significativas p < 0.08
¥ Diferencias significativas p < 0.05
¢ Diferencias significativas p < 0.005
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CUADRO 7

Diferencias que se presentaron durante el periodo de intervencién en el sexo

masculino
woicaores | ediyre’e | Semaoreis | ereco Giova
BIOQUIMICOS
Hfo N12 HO N12 Hfo N12
LEPTINA (ng/mL) NA NA -0.86 + 4.29
INSULINA ( pUl/mL) NA NA -2.19+5.58
GLUCOSA (mg/dL) NA NA 3.33+30.97
COLESTEROL (mg/dL) NA NA 17.00 + 29.17 |
TRIGLICERIDOS (mg/dL) NA NA -2.55+132.75

Diferencias que se presentaron durante el periodo de intervencién en el sexo

masculino
INDICADORES Prl(mzl;%?:'g)do Se?.j.‘;’_i',‘} 2."_«,’5‘,’“ Efecto Global

ANTROPOMETRICOS

MO N12 MO N12 Hto N12
PESO (kg) 0.51+0-79 @ 1,03 +2.66 -5.53 + 2.55
IMC (kg/m2) 0.19+0.29 ¥ -0.30 +1.05 0.12+1.02
P. CINTURA (cm) 0.14+1.12 7.50 +£1.47 0.22+1.63
P. CADERA (cm) 1.60 + 4.68 -0.93+5.27 0.66 £1.74
IC-C (cm) 0.01+£4.38 9.17 £ 4.85 0.00+4.38
E’;E:;zﬁ‘tgg)RPORAL 6.67 £ 0.76 0.51 £ 0.79¥% 0.58 + 0.85t1
CMB (cm) 0.26 +0.83 0.10 £ 0.56 0.37 £ 0.90
PCT (mm) 097+143® 0.29 £ 1.65 1.27 £1.72%
PCB (mm) 0.71+2.28 -0.69 + 2.80 1.01+343
PCSe (mm) 0.46 +1.27 112+ 2.59 1.58+3.12
PCSi (mm) 0.39+1.12 -0.17 £ 0.65 0.22+1.25

M + o promedio de las diferencias observadas; desviacion estandar; * los datos fueron analizados con test de
student para muestras pareadas;

Diferencias entre dia1y 30

| Diferencias significativas p < 0.08
T Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005

Diferencias entre dia 1y 15

Y Diferencias significativas p < 0.08

NA= no aplica

@ Diferencias significativas p < 0.05
Q Diferencias significativas p < 0.005

Diferencias entre dia 15y 30

A Diferencias significativas p < 0.08
¢ Diferencias significativas p < 0.005
¥ Diferencias significativas p < 0.05
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En el cuadro 8 se muestra la evaluacibn de la ingesta energética y de
macronutrimentos de los pacientes a lo largo del estudio, en donde se hace una
comparacion de lo recomendado con lo consumido segun la informacién obtenida del
registro de consumo diario de alimentos. A pesar de que a todos los pacientes se les
proporciond un formato de registro diario de consumo no todos lo llevaron a cabo
completamente, por lo que la informacion presentada es unicamente de aquellos
pacientes que completaron toda la informacion dietética, siendo un total de 18

pacientes (12 mujeres y 6 hombres).

CUADRO 8

Variaciones en la ingesta de energia y macro-nutrimentos, segun sexo, durante el PA

TOTAL PORCENTAJE FEMENINO PORCENTAJE DE MASCULINO PORCENTAJE DE
N 18 DE N 12 ADECUACION N6 ADECUACION
INDICADORES ADECUACION
yto J o yto
Calorias
Semana 1 1239,72+241,45 91.84 % 1283,33+111,46 100 % 1483,33+98,31 £ 100 %
Semana 2 1283,26+258,11 95.06 % 1134+224,27 88.37 % 1450,88+85,44 t 97.81 %
Semana 3 1268,41+220,95 93.96 % 1143,18+160,12 89.08 % 1563,41+£169,82 105.40 %
Semana 4 1261,25+258,83 93.43 % 1156,77+157,72 90.14 % 1491,68+146,72 1 100.57 5
Proteinas (g)
Semana 1 55,18+13,32 86.97 % 50,62+10,47 83.01 % 64,30+14,59 t 94.01 %
Semana 2 58,50+14,35 92.20 % 50,78+8,73 83.28 % 73,95+10,15 108.14 %
Semana 3 58,23+12,40 91.78 % 51,0446,93 83.70 % 72,6316,68 106.19 %
Semana 4 57,69+12,49 90.93 % 51,7846,99 84.92 % 69,53+13,06 T 101.66 %
Hidratos de
carbono (g)
Semana 1 179,29+36,49 91.20 % 166,69+35,35 86.78 % 204,50+25,23 99.57 %
Semana 2 184,92+38,77 94.07 % 266,96+26,88 t 138.97 % 220,85+34,62 107.43 %
Semana 3 179,84+41,91 91.48 % 164,36+33,79 85.56 % 210,81+41,65 t 102.54 %
Semana 4 173,97+52,14 88.50 % 157,63+48,22 82.06 % 206,65+46,96 t 100.52 %
Lipidos (g)
Semana 1 30,26+8,21 95.76 % 26,39+6,20 88.02 % 38,01+6,04 £ 109.09 %
Semana 2 31,288,74 98.99 % 27,0545,26 90.23 % 39,7548,36 £ 114.09 %
Semana 3 35,76+17,08 113.17 % 34,48+20,76 115.01 % 38,3345,68 109.70 %
Semana 4 30,5948,82 96.81 % 26,98+6,36 89.99 % 37,8349,04 108.58 %

[ Diferencias significativas p < 0.08
1 Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005
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En los cuadros 8 y 9 se observa que el consumo energético fue significativamente
mayor en hombres que en mujeres, ésta es una condicion normal ya que se sabe
que el hombre requiere una mayor cantidad de energia por metabolismo basal
debido a que tiene mas tejido muscular (tejido metabdlicamente activo), mientras que
las mujeres tienen menos tejido muscular y mas tejido graso, entonces era de
esperarse que al momento de calcular su requerimiento y a lo largo del estudio se
presentara esta diferencia (2). Es también obvio que al prescribir una cantidad de
energia mayor a hombres que a mujeres, la distribucién de los macronutrimentos

tuviera el mismo comportamiento.

Analizando el porcentaje de adecuacion de la dieta, pudimos observar que en el caso
de los pacientes que si completaron su informacion dietética, éste fue adecuado (2),
lo que habla en términos generales de que estos pacientes respetaron la
prescripcion dietética que se les recomendd, en funcién de que llevaron el menu
sugerido y manejaron el sistema de equivalentes. Sin embargo, aun cuando el
porcentaje de adecuaciéon fue correcto en todos los pacientes, cuando se hace la
diferenciacion entre hombres y mujeres podemos observar que los hombres en
términos generales tuvieron un porcentaje de adecuacion mayor al 100%, mientras
que en las mujeres fue menor; lo que significa que los hombres tendieron a consumir
mas de lo prescrito y las mujeres menos, sin embargo esta diferencia no es

estadisticamente significativa (cuadro 8).
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CUADRO 9

Diferencias que se presentaron durante el periodo de intervencién en el consumo de

calorias y nutrimientos entre semanas

TOTAL N 18 FEMENINO N 12 MASCULINO N 6
INDICADORES M +O
MEO M+0O
Calorias
Semana 1 -2 -43.54+177.38 -9.04 +190.15 -112.53+137.33
Semana 1 -3 -28.69+117.52 -22.63+130.11 -40.80+97.21
Semana 1 -4 -21.53+183.79 -24-27+209.97 -16.05+133.43
Semana 2-3 14.85+124.09 -13.59+127.15 71.73+104.70
Semana 2-4 22.01+191.24 -15.23+211.19 96.48+127 .44
Semana 3-4 7.16+131.11 -1.63.143.91 24.75+111.01
Proteinas (g)
Semana 1 -2 -3.32+:10.94 -0.16+9.76 -9.65+11.20 |
Semana 1 -3 -3.05+9.76 -0.41+7.43 -8.33+12.35
Semana 1 -4 -2.51+10.37 -1.15+8.20 -5.23+13.31
Semana 2-3 0.27+7.98 -0.26+7.31 1.32+9.85
Semana 2-4 0.81+8.85 -0.99+8.72 4.42+8.69
Semana 3-4 0.54+9.12 -0.74+6.58 3.10+13.26
Hidratos de carbono (g)
Semana 1 -2 -5.63+24.51 -0.28+26.66 -16.35+16.50 |
Semana 1 -3 -0.55+23.73 2.33+23.43 -6.32+25.44
Semana 1 -4 5.32+37.72 9.06+40.72 -2.15+33.02
Semana 2-3 5.08+20.43 2.60+23.01 10.03+14.48
Semana 2-4 10.96+34.43 9.33+39.17 14.20+25.22
Semana 3-4 5.88+26.73 6.73+31.57 4.17+15.25
Lipidos (g)
Semana 1 -2 -1.02+7.03 -0.66+6.31 -1.73+8.92
Semana 1 -3 -5.50+15.89 -8.09+18.87 -0.32+5.20
Semana 1 -4 -0.33+7.37 -0.59+6.82 0.18+9.06
Semana 2-3 -4.48+16.90 -7.43+:19.88 1.42+6.23
Semana 2-4 0.69+5.60 0.71+6.64 1.92+2.65
Semana 3-4 5.17+18.88 7.50+22.60 0.50+7.03

| Diferencias significativas p < 0.08
1 Diferencias significativas p < 0.05
1 Diferencias significativas p < 0.005
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En el cuadro 10 se describen las correlaciones existentes entre los valores basales y
finales de coOLT, LEP y TG con los indicadores antropomeétricos y dietéticos analizados

en todos los pacientes a lo largo del estudio.

La LEP inicial solo correlacion¢ significativamente con la LEP final (80) sin presentar
asociacion con algun parametro antropométrico, fendbmeno observado también por
Molero-Conejo y col al estudiar poblacién adolescente. (79). En el estudio realizado
por Mars M (80) se reporta correlacién entre los niveles de LEP en ayuno tomadas a
lo largo del estudio y los niveles de LEP basales después de una restriccion
energética. Mientras que la LEP final lo hizo con la circunferencia de cadera inicial y
final y con el %Gc, como también lo demostré Pisabarro y col. en su estudio al
encontrar una fuerte correlacion entre LEP y %GC (24). En un estudio realizado por
Mary Yannakolia y cols encontraron que la LEP tuvo correlacidn positiva y significante

con el %Gc, lo que confirma la asociacion que existe entre LEP y %GC (81).

El coLT basal correlacioné positiva y significativamente con los niveles de GLU basal y
final, con el consumo de calorias al dia 1 y 15, asi como con los gramos consumidos
de lipidos y proteinas. El coLT final lo hizo con el cOLT basal, la GLU inicial y final y las
calorias basales. Esto habla de que los niveles séricos de COLT estan estrechamente
relacionados con los niveles de GLU en los pacientes con DT2, en este estudio se
reporta que al disminuir el COLT la GLU también tiene este comportamiento. En el
estudio realizado por Hukshorn CJ et al (77) se encontr6é que al disminuir los niveles
de GLU también disminuyeron los de COLT, lo que habla de la relacién entre cOLT y
GLU en sangre. Algo también interesante que se observa es que el COLT tiene
correlaciéon con el consumo energético de la dieta, asi como con el consumo de
lipidos y proteinas. Los TG presentaron una correlacidn positiva entre la medicion
basal y final, asi como con los niveles de GLU. La correlacién entre los niveles de GLU
y TG es positiva ya que ambos parametros presentan cambios, sin embargo, en el
tiempo de estudio observamos que los TG aumentaron un poco comparando

mediciones basales con finales siendo este aumento no significativo.
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Los TG basales también presentaron correlacion con el consumo de lipidos al inicio
del estudio y con el consumo de proteina al dia 15 del estudio, lo que indica que la
cantidad de nutrimentos consumida en la dieta tiene un efecto en los niveles séricos

de los TG.

CUADRO 10
Correlaciones entre los valores basales y finales de colesterol, leptina y

triglicéridos con indicadores bioquimicos, antropomeétricos y dietéticos

VARIABLES LEPTINA N 30 COLESTEROL N 30 TRIGLICERIDOS N 30
Basal Final Basal Final Basal Final
- - R= 0.799,
Leptina final P <0.01
Colesterol R=0.715, P R=0.543, p R=0.413, P
basal <0.01 <0.01 < 0.05
" R=0.531, p R=0.659, P
Colesterol final <0.01 <0.01
Triglicéridos R=0.820, P
finales < 0.01
Glucosa basal R=0.437, P R=0.553, P R=0.581, p < R=0.621, p
< 0.05 < 0.01 0.01 < 0.01
Glucosa final R= 0.494, P R= 0.556, P R=0.543, p R= 0.564, P
< 0.01 <0.01 <0.01 <0.01
Calorias R=0.470, P R=0.515, P
basales < 0.05 < 0.05
- . R= 0.506, P
Calorias dia 15 <0.05
Gramos de R= 0.485, P R= 0.605, P
lipidos basales <0.05 < 0.01
gr’:t':;sa:'zel R= 0.578, P R= 0.539, P
dia 15 < 0.05 < 0.05
. R=0.498, P
Cadera inicial <005
- R=0.453 p <
Cadera final 0.05
- R=0.444 p <
o,
% de grasa final 0.05
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En los cuadros 11 y 12 encontramos las mismas correlaciones que se mencionan en
el cuadro 10 solamente que aqui se hace la diferenciacion por sexo. En términos
generales los niveles de LEP, COLT y TG presentaron un mayor numero de

correlaciones en las mujeres que en los hombres.

Bv
En el cuadro 11 se observan los datos encontrados en las mujeres. Los niveles de

LEP basal correlacionan positiva y significativamente como era de esperarse con los
niveles de LEP final. También se observa esta correlacion con el consumo de calorias
basales y finales y con los gramos de hidratos de carbono consumidos al inicio y al
final del estudio, lo que refleja una correlaciéon importante entre el consumo dietético
y los niveles de LEP. La LEP basal también correlaciond significativa y positivamente
con indicadores antropométricos como el IMC circunferencia de cintura vy
circunferencia de cadera a lo largo de todo el estudio, asi como con el %GcC
intermedio y final. Datos similares fueron reportados por Mars M et al (80) donde las
disminuciones en los niveles de LEP estuvieron asociadas con la medicion de IMC
basal, también mencionan una asociacion con la medicion de peso corporal basal
pero de forma pobre. Albala C et al., ellos también encontraron relacion entre IMC y
LEP en un analisis de regresion lineal multiple, sin embargo ellos no encontraron
relacion entre circunferencia de cintura y LEP, contrario a lo que nosotros reportamos
(82).

Los niveles finales de LEP correlacionan también con el consumo energético inicial y
con los gramos de hidratos de carbono consumidos al final del estudio. La LEP final
no correlacion6 con el IMC pero si lo hizo con la circunferencia de cintura y cadera a

lo largo de todo el estudio. Correlacion6 también con el %Gc inicial.
Los valores iniciales de coLT presentaron correlaciones significativas con la GLU

siendo éstas directamente proporcionales, como ya se mencioné anteriormente en el

estudio realizado por Hukshorn CJ et al (77) encontraron asociacion entre los niveles
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de COLT y GLU. También correlacion6 con el consumo de gramos de y de proteinas
ambos al dia 15 del estudio, la correlacion es inversamente proporcional. Esto podria
sugerir que aunque los sujetos de estudio no presentaron cambios significativos en el
consumo de proteinas e hidratos de carbono, todo parece indicar que al disminuir el
consumo de hidratos de carbono y por lo tanto incrementar el consumo de proteinas
para equilibrar el aporte energético, esto contribuye a la disminucion de los niveles
de coLT. El coLT basal presentd correlacion negativa con el IMC a través de todo el
estudio y con el %Gc; lo cual habla de que esta variable esta influenciada por otras
variables, como por ejemplo el tipo de actividad cotidiana que tuvieron a lo largo del
estudio. El coLT final correlacioné positivamente con el coLT basal y con la GLU a lo
largo del estudio, mientras que lo hizo negativamente con el consumo energético a
los dias 15 y 30 del estudio y con la cantidad de gramos de proteina consumidos en
el dia 15. En lo que se refiere a la correlacidon con los indicadores antropométricos el

colesterol basal no correlacion6 con ninguno de ellos.

Los TG al inicio del estudio presentaron una correlacion directamente proporcional
con el coLT y la GLU basales y finales y con los TG finales. Los valores obtenidos en el

laboratorio de TG finales correlacionaron positivamente con la GLU inicial y basal. B
En el presente estudio no se encontro relacion de la insulina plasmatica con ninguna

de las variables, sin embargo otros estudios reportan asociacion entre LEP e insulina,

como lo menciona Albala C et al (82).
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CUADRO 11

Correlaciones entre los valores basales y finales de los indicadores
bioquimicos en el sexo femenino

VARIABLES

LEPTINA N 18

COLESTEROL N 18

TRIGLICERIDOS N 18

Basal Final Basal Final Basal Final
- - R= 0.833,
Leptina final p < 0.001
Colesterol R= 0.665, R= 0. 672, p
basal p< 0.01 < 0.01
- R= 0.553, P
Colesterol final <0.05
Triglicéridos R= 0.864,
basales p < 0.01
Triglicéridos R= 0.864,
finales p <0.0001
R= 0.574, R= 0.621, R= 0.754, R= 0.857,
Glucosa basal p< 0.05 p <0.01 p< 0.001 p < 0.01
Glucosa final R=0.672, R= 0.679, R= 0.662, R= 0.733,
p< 0.01 p< 0.01 p< 0.005 p < 0.01

CUADRO 11

Correlaciones entre los valores basales y finales de los indicadores
bioquimicos y dietéticos en el sexo femenino

VARIABLES

LEPTINA N 18

COLESTEROL N 18

TRIGLICERIDOS N 18

Basal Final Basal Final Basal Final
Calorias R= 0.662, R= 0.636,
basales p < 0.05 p < 0.05
R=-0.709, p R= - 0.602,
Calorias dia 15 =0.01 p< 0.05
Calorias R= 0.586, p R= -0.582,
finales < 0.05 p< 0.05
Gramos de
hidratos de R= 0.660,
carbono p< 0.05
basales
Gramos de
hidratos de R= -0.620,
carbono del p< 0.05
dia 15
Gramos de
hidratos de R= 0.633, R= 0.594,
carbono p < 0.05 p < 0.05
finales
g::::ic:nsa:?iel R= -0.690, R= - 0.704,
dia 15 p< 0.05 p < 0.05




CUADRO 11

Correlaciones entre los valores basales y finales de los indicadores
bioquimicos y dietéticos en el sexo femenino

VARIABLES LEPTINA N 18 COLESTEROL N 18 TRIGLICERIDOS N 18
Basal Final Basal Final Basal Final
R= 0.557, R=-0.490,
IMC basal p < 0.05 b < 0.05
IMC R= 0.542, R=-0.513,
intermedio p <0.05 p <0.05
) R= 0.577, R=-0.484,
IMC final p< 0.05 p< 0.05
Cintura R=0.573, R= 0.547,
inicial p <0.05 p< 0.05
Cintura R= 0.527, R= 0.500,
intermedia p <0.05 p< 0.05
. . R= 0.503, R= 0.505,
Cintura final p <0.05 p < 0.05
Cadera inicial R= 0.649, R=0.609,
p< 0.01 p < 0.01
Cadera R= 0.575, R= 0.526,
intermedia p <0.05 p< 0.05
) R= 0.551, R=0.517,
Cadera final p <0.05 p<0.05
% de grasa R= 0.494,
inicial p <0.05
% de grasa R=0.477,
intermedio p <0.08
% de grasa R= 0.480, R=-0.438,
final p 0.05 p <0.08
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En el cuadro 12 se encuentran las correlaciones encontradas en los hombres que
participaron en el estudio y se observa que la LEP basal unicamente correlacioné con

la LEP final.

En cuanto al COLT se observaron correlaciones entre los valores del mismo al inicio y
al final del estudio. El coLT final presentd una correlacion inversamente proporcional
con el consumo energético inicial. Mientras que con el %GcC de los pacientes al dia 1
y 15 del estudio y con el peso corporal al dia 15 la correlacion fue directamente

proporcional.

Los TG basales presentaron una correlacion directamente proporcional con el cOLT
basal. Los TG finales correlacionaron positivamente con el COLT, con los TG basales y

con los gramos de proteina consumidos al inicio del estudio.

A pesar de que hay diversas investigaciones donde se estudian las variaciones en
los niveles de LEP, el %GC entre hombres y mujeres después de un PA, en algunos de
ellos no refieren la diferencia entre género, ni la relacion de la ingesta de

macronutrientes y las variables que se estudiaron (65,66,71,74,75,79,81).
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CUADRO 12

Correlaciones entre los valores basales y finales de los indicadores

bioquimicos, antropométricos y dietéticos en el sexo masculino

TRIGLICERIDGS H 12

VARIABLES LEPTIHAH 12 COLESTEROLH 12
B asal Final Basal Final Basal Fimal
Leptina final | R= 0674,
p=0.05
Colesterol R=0764, R=0.725
Ira=al P=0mD P =001
Colesterol R= 0592,
final P =005
Trgliceridos R= 0745,
basales P =0
Calorias S
hasales 0831, p=
.05
Gramos de R=0.814,p
proteinas =005
basales
% de grasa R=05614,
inicial p o= 0.05
% de grasa R=08625,
intermedio p o= 005
peso FR=0801,
intermedio p o= 0.05
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122.CONCLUSIONES

El PA en todos los sujetos de estudio tuvo un efecto positivo en la disminucién de
glucemia, COLT, peso, IMC, circunferencia de cintura, % de grasa, cMB y % de
pliegues. Mientras que no se observo ningun efecto en las concentraciones de

leptina, triglicéridos e insulina.

El PA en las mujeres que participaron en el estudio tuvo un impacto positivo en la
disminuciéon de las cifras de GLU y COLT sanguineos, asi como en el peso y la
composicion corporal. Leptina e insulina se mantuvieron igual mientras que los TG

presentaron una tendencia a aumentar.

El PA en hombres que participaron en el estudio solo tuvo un impacto positivo en la
disminucion del porcentaje de grasa y PCT, disminuyendo aunque poco significativo
sus niveles de COLT sanguineos.

En cuanto a los niveles séricos de LEP y GLU se mantuvieron practicamente iguales.

El tratamiento tuvo un mayor impacto sobre las mujeres que en hombres.

Los hombres requirieron y consumieron una mayor cantidad de energia y gramos de

macronutrimentos en relacion a las mujeres.

CoLT y TG presentaron un mayor numero de correlaciones con diferentes variables en
comparacion a la LEP. Solamente los valores finales de leptina correlacionaron con

las variables antropométricas.
Tanto el coLT basal como el final presentaron correlaciones con variables

bioquimicas: TG basales y finales y GLU basal y final, mientras que el coLT basal

presento correlacion con la ingesta de macronutrimentos y energia y el coLT final

67



solo tuvo correlacién con la ingesta de calorias basales, lo que demuestra la

influencia de la ingesta dietética sobre la concentracién de COLT en sangre.

La correlacion de los TG, tanto basales como finales, con el cOLT y la GLU corrobora
su relacion e influencia con las mismas en este tipo de pacientes. De la misma forma
se reafirma la influencia del consumo de macronutrimentos sobre su concentracion

sanguinea al presentar correlacién con el consumo de proteinas y lipidos.

La concentracion sérica de LEP en mujeres esta influenciada por el consumo
energético al igual que por el los HC, lo mismo sucede con diferentes variables
antropométricas que hacen referencia a la cantidad de grasa corporal en este grupo
de estudio, lo que reafirma la relacién entre la concentracion de LEP sérica y la

cantidad de GcC.

La correlacion que presentan el COLT con las variables dietéticas demuestra que al
controlar el consumo dietético con una dieta adecuada éste se ve modificado, al

mismo tiempo que tiene una relacién con diferentes variables antropométricas.

La correlacion que presentaron los TG con las otras variables bioquimicas (COLT y
GLU) demuestra que al modificarse las concentraciones en sangre de uno de ellos los

otros 2 se ven afectados y por lo tanto modifican sus concentraciones sanguineas.

Los hombres tuvieron una respuesta menor al PA lo que se ve reflejado en la
relaciéon que presentaron las variables bioquimicas con las variables antropométricas
y dietéticas, siendo el coLT final el que tuvo mayor numero de correlaciones con

otras variables, siendo éstas principalmente dietéticas.

La concentracion de TG presentd principalmente relacidon con las concentraciones de

COLT.
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Finalmente concluimos que en este estudio la leptina no presenté correlacion con los

TGy el coLT, por lo que la hipétesis fue rechazada.
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13.RECOMENDACIONES

e Se recomienda seguir realizando estudios en poblacion mexicana con diabetes
pues es necesario tener reportes de cdmo se comportan estos pacientes ante los
cambios en los estilos de vida que su misma enfermedad les impone y que tienen

efecto sobre su estado de salud y los habitos dietéticos y alimentarios.

e Para este tipo de estudios sugerimos que su periodo de intervencion sea por lo
menos de tres meses, ya que esto permitiria observar mayores diferencias entre las
mediciones iniciales y finales de los variables y obtener por lo tanto una mejor

evaluacion del mismo (67-70).

¢ Es importante aplicar este tipo de intervenciones en muestras mas grandes, lo que
permite un mejor resultado, asi como evidenciar mayor significancia en las

diferencias presentadas.
e Se recomienda la imparticion de sesiones de educacién nutricional para

diabéticos, lo que les permitiria comprender mejor el tratamiento dietético y los

beneficios del mismo; lo que ayudaria a medir el apego a la dieta.
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15. ANEXOS

Anexo 1. Carta de consentimiento

Pachuca de Soto, Hidalgo, a (dia) de (mes) del (afo).

Carta de consentimiento informado para participar en el proyecto:

Relacién entre la concentracion de triglicéridos, colesterol y leptina en suero
en pacientes con diabetes tipo 2, con sobrepeso u obesidad sometidos a un plan de

alimentacion.

Responsables: Mtra en N.H. Amanda Peia Irecta
Dra. Juana Gonzalez
PLN. Irma Angeles Contreras

PLN. Maria Guadalupe Chavez Olvera

A quién corresponda:

Solicitamos su autorizacion para participar en un proyecto de investigacion con
el objetivo de conocer como se modifican los triglicéridos, el colesterol y la hormona

leptina en los pacientes que reciben una dieta adecuada.

Para llevar a cabo esta investigacion es necesario realizarle preguntas sobre
su alimentacion, una evaluacion antropométrica y tomar dos muestras de sangre de
10 ml cada una (dia 1 y 30); asi como también es necesario que siga un esquema de

dieta.
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El estudio tiene una duracidon de 30 dias. Las ventajas que recibiran son el

contar con una evaluacion nutricional completa y una asesoria constante sobre su

alimentacion. Usted no tendra ninguna desventaja ya que no recibira ningun tipo de

medicamento, solo aquel que de manera normal le prescriba su médico.

Si usted esta de acuerdo en participar en este proyecto, por favor firma en el
espacio de SI ACEPTO. Si no esta de acuerdo firme en el espacio de NO ACEPTO.

En caso de que decida no participar después de haber aceptado hacerlo

tendra la libertad de abandonar el estudio sin que esto afecte la atencion y el

tratamiento que usted esta recibiendo.

Esta carta de consentimiento esta validada por el Diario Oficial de la

Federacion.

Nombre completo y firma
SI ACEPTO

Nombre completo y firma
NO ACEPTO

Nombre completo y firma
TESTIGO

Nombre completo y firma
TESTIGO

Nombre completo y firma
TESISTA

Nombre completo y firma
TESISTA

Nombre completo y firma
MTRA. EN N.H. AMANDA PENA IRECTA

Nombre completo y firma
DRA. JUANA GONZALEZ

83



Anexo 2. Cuadro de Variables

i . INSTRUMENTO
VARIABLE TIPO DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERACIONAL (material)
Leptina Cuantitativa | Hormona sintetizada en el tejido adiposo | Radioinmunoensayo, utiliza una forma | Tubos de ensayo
que informa al cerebro sobre la cantidad de | marcada activa con radioactividad del | Centrifuga
tejido adiposo en el cuerpo y que se encarga | nutrimento que se analiza que compite por la
de regular el peso corporal a través de la|unidn con el anticuerpo cuando el nivel del
regulacion del apetito y la termogénesis antigeno no marcado en la muestra esta en
(18-22) el rango de 30 a 80% del antigeno marcado.
La cantidad de antigeno marcado unido es
inversamente proporcional a la cantidad del
compuesto no marcado. (17)
Insulina Cuantitativa | Hormona liberada por las células beta del | Radioinmunoensayo una forma marcada | Tubos de ensayo

pancreas que posibilita a las células

metabolizar y almacenar glucosa. (7). Tiene
anticatabdlica anabdlica

accion y de

transporte (1, 7)

activa con radioactividad del nutrimento que
se analiza que compite por la unién con el
anticuerpo cuando el nivel del antigeno no
marcado en la muestra esta en el rango de
30 a 80% el antigeno marcado. La cantidad
de antigeno marcado unido es inversamente
proporcional a la cantidad del compuesto no
marcado. (17)

Centrifuga
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VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)
Triglicéridos | Cuantitativa | Lipido que consta de tres cadenas de acido | Espectrofotometria: mide la absorcidon por| Tubos de ensayo
graso eterificados unidas a una molécula de | atomos neutrales en el estado de vapor a | centrifuga
glicerol (7, 58). partir de una lampara que emite luz con una
longitud de onda caracteristica del elemento
que se determina (17).
Técnica de laboratorio de OLYMPUS,
Colesterol | Cuantitativa | El colesterol es un tipo de grasa que se|Espectrofotometria: mide la absorcion por| Tubos de ensayo
acumula en el cuerpo. Hay diferentes tipos | atomos neutrales en el estado de vapor a | centrifuga
de colesterol: colesterol LDL, colesterol HDL | partir de una lampara que emite luz con una
(9, 53, 59) longitud de onda caracteristica del elemento
que se determina, (17)
Técnica de laboratorio de OLYMPUS,
Glucosa Cuantitativa | Monosacarido de la sangre que es fuente de | Espectrofotometria: mide la absorcion por | Tubos de ensayo

energia para el organismo
(57)

atomos neutrales en el estado de vapor a
partir de una lampara que emite luz con una
longitud de onda caracteristica del elemento
que se determina, (17)

Técnica de laboratorio de OLYMPUS,

centrifuga

85




VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)

Dieta

Cualitativa

Es la cantidad de elementos necesarios para
que una persona cubra sus necesidades
energéticas y nutricias durante un dia. (51,
56)

La dieta se evaluara mediante la aplicacion

de los siguientes instrumentos:

Previo al tratamiento:

. Recordatorio de 24 horas

Este método hace que el individuo enumere
los alimentos especificos que consumieron
el dia anterior

. Frecuencia de alimentos

Revisién retrospectiva de la frecuencia del

consumo por dia, semana o mes. Los

grupos de

alimentos se agrupan por

alimentos que comparten nutrimentos
comunes.

Posterior al tratamiento:

. Registro diario de consumo: con
este instrumento el paciente apunta la
dieta diaria que ingiere, como prepara los
los

alimentos y en que momentos

consume.(51, 57)

Calculadora
Sistema mexicano
de equivalentes
(60)
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VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)
Hidratos de | Cuantitativo | Compuestos formados por carbono, | Se obtienen los gramos consumidos por el | Calculadora
carbono hidrogeno y oxigeno que proporcionan 4 |paciente a través del registro diario de | Sistema mexicano
calorias por gramo de sustrato y constituyen | consumo (56) de equivalentes
la principal fuentes de energia de la dieta. (60)
Se dividen en 3 categorias (58, 62):
¢ monosacaridos
¢ disacaridos
¢ polisacaridos
Lipidos Cuantitativo | Nutrimentos organicos que aportan 9|Se obtiene los gramos consumidos por el | Calculadora
calorias por gramo. Pueden dividirse en|paciente a través del registro diario de | Sistema mexicano
insaturados y saturados. consumo (56, 61) de equivalentes
Funciones: aportar energia; ser precursores (60)
de hormonas, prostaglandinas, leucotrienos,
tromboxanos, ser vehiculos de vitaminas
liposolubles y formar parte de las
membranas celulares. (1, 61)
Proteinas | Cuantitativo | Compuesto nitrogenado constituido por|Se obtiene los gramos consumidos por el | Calculadora

aminoacidos en enlaces peptidicos que
aportan 4 calorias por gramo.
(57, 58)

paciente a través del registro diario de

consumo (57, 62)

Sistema mexicano
de
(60)

equivalentes
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DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

VARIABLE TIPO (material)
Requerimien | Cuantitativa | Es la necesidad de energia de un individuo y | RET= GEB+ 10%ETA Calculadora
to esta constituido por el gasto energético
energético basal (GEB) mas la energia debido al efecto
total (RET) térmico de los alimentos (ETA) (56).

Gasto Cuantitativa | Es la cantidad de energia que un individuo | EI gasto energético basal se calcula|Calculadora
energético acostado e inmovil utiliza en 24 horas. empleando la férmula de Harris-Benedict| Férmula  Harris-
basal (GEB) (3, 56) sumando el 10% por efecto térmico de los | Benedict (3, 56)

alimentos (3, 56)

Q =[655 + (9.56 (w)) + 81.85 (h)) — (4.68 (a))
1*10

4 =1[66.5 + (13.75 (w)) + (5.00 (h)) — (6.78
(@)1 10

w = Peso en kilogramos

h = Talla en centimetros

a = Edad en afnos

Efecto Cuantitativo | Es el aumento en el consumo de energia | ETA=( GEB *10)/100 Calculadora
térmico de que conllevan los procesos de digestion,

los absorciéon y metabolismo del alimento;
alimentos representa el 10% del consumo de energia

(ETA) total de wuna persona e incluye la

termogénesis facultativa y la obligatoria (56).
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VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)
Peso Cuantitativa |[Es la suma de tejido 6seo, musculo, |La bascula debe estar en una superficie | Bascula digital
organos, liquidos corporales vy tejido | plana, horizontal y firme. marca Tanita
adiposo. (3, 51) El individuo debe usar el minimo de ropa
posible, haber evacuado y vaciado la vejiga
y encontrarse en ayudo preferentemente.
Sus pies deben ocupar una posicion central
y simétrica en la superficie de la bascula (3,
51).
Estatura Cuantitativa | Distancia del piso al plano mas alto de la|La medida se toma con el sujeto de pie y sin | Estadimetro  de

cabeza medido en el sujeto de pie con un
estadimetro. (3, 51)

zapatos y no debe tener adornos en la
cabeza. Debe permanecer inmovil con los
talones juntos y las puntas separadas
formando 45°. Los brazos permaneceran a
los costados, la cabeza mantendra el plano
de Frankfort, se tendra espalda, gluteos y

pantorrillas pegadas a la pared (3, 51).

pared marca Seca
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VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)

IMC

Cuantitativa

El peso corporal es proporcional al valor de
la talla elevada al cuadrado (21, 36, 37, 61,
62).

Razén que se establece dividiendo el peso
corporal en kilogramos entre la estatura al
cuadrado tomada en metros y el resultado
se compara con la tabla de referencia: (55,
56)

Kg/m2

Muy bajo peso

<18.5

Bajo peso

18.6 — 20.0

Normal

20.1-25.0

Sobrepeso

25.1 -30.0

Obesidad

>30.1

Calculadora

Circunferen
cia media de

brazo

Cuantitativa

Es el perimetro de la parte media del brazo,
que junto con el pliegue cutaneo ftricipital
determinan indirectamente el area muscular

y el area adiposa del brazo. (3, 51)

Se mide en el punto medio del acromion y el

olécranon (3, 51).

Cinta
flexible de fibra de

vidrio marca Seca

métrica
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VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)

Pliegue Cuantitativa | Es la medicion de la grasa localizada bajo la | Se mide en la parte posterior del brazo a | Plicometro marca
cutaneo piel. (3, 51) nivel del punto medio entre el acromion y le | Lange
tricipital olécranon tomando el pliegue entre los

dedos pulgar e indice sin tomar tejido

muscular, se abre el plicometro y se coloca

en el punto medio del pliegue por arriba de

los dedos esperando 3 segundos, mientras

se hace la medicién los dedos no deben

dejar de sostener el pliegue (3).
Pliegue Cuantitativa | Es la medicion de la grasa localizada bajo la | Se mide en la parte anterior del brazo a nivel | Plicometro marca
cutaneo piel. (3, 51) del punto medio entre el acromion y el|Lange
bicipital olécranon tomando el pliegue entre los

dedos pulgar e indice sin tomar tejido
muscular, se abre el plicometro y se coloca
en el punto medio del pliegue por arriba de
los dedos esperando 3 segundos, mientras
se hace la medicion los dedos no deben

dejar de sostener el pliegue (3,51).

91




VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)

Pliegue
cutaneo sub

— escapular

Cuantitativa

Es la medicién de la grasa localizada bajo la
piel. (3, 51)

Se mide en abajo y lateralmente al angulo
externo del hombro, con el hombro y el
brazo relajados. Se identifica flexionando
brazo detras de la espalda y el punto de
medicidn corresponde al angulo interno de la
escapula y debe tener un angulo de 45
grados en la misma direccion del borde
interno del omoéplato tomando el pliegue
entre los dedos pulgar e indice sin tomar
tejido muscular, se abre el plicbmetro y se
coloca en el punto medio del pliegue por
arriba de los dedos esperando 3 segundos,
mientras se hace la medicion los dedos no

deben dejar de sostener el pliegue (3).

Plicometro marca

Lange

Pliegue
cutaneo

suprailiaco

Cuantitativa

Es la medicién de la grasa localizada bajo la
piel (3, 51).

Se mide atras del linea media axilar, arriba
de la cresta iliaca en forma oblicua tomando
el pliegue entre los dedos pulgar e indice sin
tomar tejido muscular, se abre el plicbmetro
y se coloca en el punto medio del pliegue
por arriba de los dedos esperando 3
segundos, mientras se hace la medicién los
dedos no deben dejar de sostener el pliegue

(3, 51).

Plicobmetro marca

Lange
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VARIABLE

TIPO

DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

(material)
Circ. Cintura | Cuantitativa | Es el perimetro que se mide en el punto|El individuo debe estar de pie con los pies | Cinta métrica
medio entre la Ultima costilla y la cresta|juntos, los brazos a los costados, se |flexible de fibra de
iliaca (3, 51). identifica la parte mas baja de las costillas, | vidrio marca Seca
las crestas iliacas a nivel de la linea axilar
media y se realiza la medicién de la
circunferencia de cintura entre estos dos
puntos (3, 51).
Circ. Cadera | Cuantitativa | Es el perimetro que se mide alrededor de las | El individuo debe estar de pie con los pies | Cinta métrica
crestas iliacas (3,51). juntos, los brazos a los costados, se |flexible de fibra de
identifica el punto maximo de la|vidrio marca Seca
circunferencia de los glateos y la medicion
se realiza en el plano horizontal sin
comprimir la piel (3, 51).
indice Cuantitativa | Indicador de la distribucidon de grasa corporal | Se calcula dividiendo el perimetro de la | Calculadora
cintura- y permite distinguir entre la obesidad de tipo | cintura entre el de la cadera (3).
cadera androide, con predominio de la grasa en la

parte superior del tronco, también conocida
como forma de manzana, de la obesidad
tipo ginecoide predominante en las caderas

o en forma de pera (61-62).
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DEFINICION CONCEPTUAL

DEFINICION OPERACIONAL

INSTRUMENTO

VARIABLE TIPO (material)
Porcentaje | Cuantitativa | Cantidad de grasa existente en el cuerpo. Este porcentaje se obtuvo a través del|Bascula Tanita
de grasa analisis de impedancia bioeléctrica la cual se

utiliza para analizar la grasa corporal, que se
basa en el principio de que, en comparacion
con el tejido adiposo, el magro tiene mayor
conductividad eléctrica y menor impedancia
con relacién al agua, lo cual depende del
contenido de electrdlitos. www.ugr.es

Acta Pediatric Mex 1998; 19 (5): 235.
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Anexo 3. Recordatorio de 24 horas

Nombre Fecha
Peso Talla Hora
Tiempo Platillos Alimento Prot HC Lipid | Kcal
de : .
comida Alimento | Cantidad
D
E
S
A
Y
U
N
@)
Subtotal
Tiempo Platillos Alimento Prot HC Lipid | Kcal
de : -
comida Alimento | Cantidad
C
O
L
A
C
I
o]
N
Subtotal
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Platillos Alimento Prot HC Lipid Kcal
Tiempo Alimento | Cantidad
de
comida
C
O
M
|
D
A
Subtotal
Tiempo Platillos Alimento Prot HC Lipid Kcal
ggmida Alimento | Cantidad
C
(@)
L
A
C
II
O
N
Subtotal
Tiempo Platillos Alimento Prot HC Lipid Kcal
de - -
comida Alimento | Cantidad
C
E
N
A
Subtotal
Prot HC Lipid Kcal
Total
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Anexo 4. Frecuencia de Consumo de Alimentos

¢ Podria referir con qué frecuencia consume los siguientes alimentos?

Verduras

Can
ti
dad

Unid
ad

Mas de
1 vez
al dia

1 vez
al
dia

3 veces
por
seman
a

2 veces
por
semana

1 vez
por
seman

1 vez
c/15d

1 vez por
mes

Menos de
una vez al
mes

Nunca

acelga

chayote

espinacas

jugo de
zanahoria

lechuga

zanahoria

brécoli

calabacita

ejotes

jitomate

FRUTAS

(por
temporad
a)

Can
ti
dad

Uni
dad

Mas de
1 vez
al dia

1 vez
al
dia

3 veces
por
seman
a

2 veces
por
semana

1 vez
por
seman

1 vez
ala
quin
cena

1 vez por
mes

Menos de
una vez al
mes

Nunca

mandarina

mango

melén

fresas

guanaban
a

guayaba

jugo de
naranja
natural

jugo de
toronja
natural

Kiwi

Sandia

papaya

platano

naranja

toronja

zapote
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Can Uni | Mas de
CEREAL ti

ES dad

1 vez | 3 veces
dad 1 vez al

al dia dia

2 veces 1 vez
por por
seman

1vez | 1vezpor | Menosde | Nunca
por ala mes

una vez al
semana | seman quin

mes
a a cena
cereal

salvado
Papa
arroz
cocido
sopa de
pasta
tortilla
bolillo
pan de
caja
pan dulce
tamal
pastel
galletas
dulces

ALIMENT Can Uni | Mas de | 1 vez | 3 veces | 2 veces 1vez por | Menos de
OS DE ti dad 1 vez al por por por ala mes una vez al
ORIGEN dad aldia | dia | seman | semana | seman quin mes
ANIMAL a a cena

atun

fresco
carne de
res
higado
huevo

1 vez 1 vez

Nunca

queso
Pollo
pescado
jamon
salchicha

Can Uni | Mas de

ti dad 1 vez
LECHE dad

1vez | 3veces | 2veces 1 vez 1vez | 1vezpor | Menos de
al por por por ala mes una vez al
aldia | dia | seman | semana | seman quin mes
a a cena
leche
entera
leche
semi-
descrema
da
leche
descrema
da
yogurt
natural
yogurt
de sabor

Nunca
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ACEITEY
GRASAS

Can
ti
dad

Uni
dad

Mas de
1 vez
al dia

1 vez

dia

3 veces
por
seman
a

2 veces
por
semana

1 vez
por
seman

1 vez
ala
quin
cena

1 vez por
mes

Menos de
una vez al
mes

Nunca

aceite
vegetal

crema
agria

Mantequill
a

aguacate

margarina

aceitunas

Pistaches

Cacahuat
es

Nueces

Nieve

LEGUMI-
NOSAS

Can
ti
dad

Uni
dad

Mas de
1 vez
al dia

1 vez
al
dia

3 veces
por
seman
a

2 veces
por
semana

1 vez
por
seman

1 vez
ala
quin
cena

1 vez por
mes

Menos de
una vez al
mes

Nunca

Frijoles

Lenteja

AZUCAR

Can
ti
dad

Uni
dad

Mas de
1 vez
al dia

1 vez

dia

3 veces
por
seman
a

2 veces
por
semana

1 vez
por
seman

1 vez
ala
quin
cena

1 vez por
mes

Menos de
una vez al
mes

Nunca

AzUlcar

Refresco

Salsa
catsup

Caramelo
s

Chocolate
en polvo

Chocolate
s

Mermelad
a

Helados

Cajeta

Polvo
para
preparar
agua
fresca con
azucar

Jugo o
néctar
enlatado

¢ Qué otros alimentos que no se encuentran en la lista consume con frecuencia?
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Anexo 5. Registro Diario de Consumo

Nombre

Fecha

Tiempo
de comida

Platillos

Alimento

Prot

HCO

Lipid Kcal

Alimento

Cantidad

No

lenar

Desayuno

Colacion

Comida

Colacion

Cena

TOTAL
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Anexo 6. Rangos normales de porcentaje de grasa en el cuerpo

EDAD 0-30 31-40 41-50 51 -60 61-100
EN ANOS

HOMBRES 12-18 % 13-19% 14 -20 % 16-20% | 17-21%
MUJERES 20-26 % 21-27% 22-28% 22-30% | 22-31%

FUENTE: Rangos desarrollados por Victor Katch en la Universidad de Michigan.
Depto. Fisiologia De BIA. Sofware Users Manual. RJL Systems.

Anexo 7. Complexién segun circunferencia de muiieca

COMPLEXION PEQUENA MEDIANA GRANDE
SEXO >10.4 9.6-104 <9.6
MASCULINO

SEXO FEMENINO >11.0 10.1-11.0 <10.1

Fuente: Manual de Dietas Normales y terapéuticas, N.C. Ana B. Pérez Lizaur, N.C. Leticia Marvan
Laborde

Anexo 8. Clasificacion de la distribucion de grasa

GINECOIDE NORMAL ANDROIDE
HOMBRES <0.78 0.78-0.93 | >0.93
MUJERES <0.71 0.71-084 | >0.84

Fuente: Manual de Dietas Normales y terapéuticas, N.C. Ana B. Pérez Lizaur, N.C. Leticia Marvan
Laborde
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Anexo 9. Pliegue tricipital (percentiles-mm) en varones y mujeres de 1 a 74.9

anos.

Edad 50
1-1.9 8 10 14 8 14
2-2.9 8 10 14 9 15
3-3.9 8 10 14 9 14
4-4.9 8 9 12' 8 14
5-5.9 8 9 14 8 15
6- 6.9 7 8 13 8 14
7-7.9 7 9 15 9 16
8-8.9 7 8 13 9 18
9-9.9 7 10 17 10 20
10-10.9 8 10 18 10 23
11-11.9 8 11 20 10 24
12-12.9 8 11 22 11 23
13-13.9 7 10 22 12 26
14-14.9 7 9 21 13 26
15-15.9 6 8 18 12 25
16-16.9 6 8 16 15 26
17-17.9 6 8 16 13 30
18-18.9 6 9 20 15 26
19-24.9 7 10 20 14 30
25-34.9 8 12 20 16 34
35-44.9 8 12 20 18 35
45-54.9 8 12 20 20 36
55-64.9 8 11 19 20 36
65-74.9 8 11 19 18 34

Frisancho, reproducido en Barrera
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Anexo 10. Percentiles del area muscular del brazo (mm2) para edad y sexo*

Hombres Mujeres
Edad 50 50
1 956 1278 1720 885 1221 1621
2 973 1345 1787 973 1269 1727
3 1095 1484 1853 1014 1396 1846
4 1207 1579 2008 1058 1475 1958
5 1298 1720 2285 1238 1598 2159
6 1360 1815 2493 1354 1683 2323
7 1497 2027 2788 1330 1815 2469
8 1550 2089 2886 1513 2034 2996
9 1811 2288 3257 1723 2227 3112
10 1930 2575 3882 1740 2296 3093
11 2016 2670 4226 1784 2612 3953
12 2216 3022 4640 2092 2904 3847
13 2363 3553 4794 2269 3130 4568
14 2830 3963. 5530 2418 3220 4850
15 3138 4481 5900 2426 3248 4756
16 3625 4951 6980 2308 3248 4946
17 3998 5286 7726 2442 3336 5251
18 4070 5552 8355 2398 3243 4767
19-24 4508 5913 8200 2538 3406 4970
25-34 4694 6214 8436 2661 3573. 5541
35-44 4844 6490 8488 2750 3783 5877
45-54 4546 6297 8458 2784 3858 5964
55-64 4422 6144 8149 2784 4045 6247
65— 74 3973 5716 7453 2737 4019 6214

Datos de la Encuesta NHANES
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