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RESUMEN 

EFECTO DE UNA DIETA HIPOCALORICA BAJA EN CARBOHIDRATOS SOBRE LA 

RELACION APOLlPOPROTEINA B/APOLlPOPROTEINA A-I y COMPONENTES DEL 

SINDROME METABOLlCO EN ADOLESCENTES CON OBESIDAD 

Objetivo: Determinar los efectos de una dieta hipocalórica baja en carbohidratos sobre la relación 

apolipoprotefna B/Apolipoproteína A-I y componentes del síndrome metabólico en adolescentes 

con obesidad. 

Material y Métodos: 10 adolescentes con obesidad, edad promedio 17.9 años. Determinamos la 

presencia de síndrome metabólico (ATP-lII).Medimos de manera basal y 6 semanas después de una 

dieta hipocalórica baja en carbohidratos la composición corporal, glucosa, lípidos, ácido úrico, 

insulina, HOMA, apolipoproteína B, A-I Y la relación apoproteína B/apoproteína A-1. 

Resultados: 

El peso corporal, IMC, perímetro de cintura y porcentaje de grasa corporal disminuyeron 

significativamente (p 0.0001) al igual que glucemia de ayuno (pO.02), glucemia 2 horas post carga 

(pO.OOOI), triglicéridos (pO.04), insulina (p0.04) y HOMA (p0.03). La relación apo B/Apo Al 

disminuyó 7%. En individuos con reducción de peso ~ 8 Kg la apolipoproteína B disminuyó 8.8% y 

la relación apo B/Apo Al en 10.9%. En sujetos con reducción del IMC ~3 la apolipoproteína Al 

aumentó 5.4%, apolipoproteína B disminuyó 11% y la relación Apo B/Apo Al disminuyó 16.8%. 

La reducción de apolipoproteína B fue proporcional a la pérdida de peso. 

Conclusiones: 

La dieta hipo calórica baja en carbohidratos disminuye en un corto período de tiempo la relación 

Apo-B/Apo-AI, modificando favorablemente los componentes del síndrome metabólico en 

adolescentes con obesidad. 

Palabras clave: Adolescente, obesidad, síndrome metabólico, dieta hipocalórica, apolipoproteína 

Al, apolipoproteína B, relación apo B/Apo Al. 
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SUMMARY 

EFFECT OF HYPOCALORIC LOW-CARBOHYORA TE OIET ON APOLlPOPROTEIN 

B/APOLlPOPROTEIN A-I RATIO ANO COMPONENTS OF METABOLlC SYNOROME IN 

AOOLESCENTS WITH OBESITY 

Aim: To evaluate the effect of hypocaloric low-carbohydrate diet on apolipoprotein 

B/apolipoprotein A-I ratio and components of metabolic syndrome in adolescents with obesity. 

Material aod Metbods: Ten adolescents between 16-20 years old, with obesity according to OMS 

criteria were evaluated before and 6 weeks after hypocaloric-Iow carbohydrate diet respect to 

compounds of metabolic syndrome according ATP-III criteria, body composition, glucose, insulin, 

lipids, uric acid, HOMA, apolipoprotein B, apol ipoprotein A-I and apolipoprotein B/apolipoprotein 

A-I ratio. 

Results: Weight, BMI, waist circumference and percentage of corporal fat diminished significantly 

(p 0.0001) like fasting glucose (p 0.02), glycemia 2 hours after oral glucose tolerance test (pO.OOOI), 

triglycerides (pO.04), insulin (pO.04) and HOMA (pO.03). The relation apo B/Apo Al diminished 

7%. In individuals with weight reduction of> 8 kg, apolipoprotein B diminished 8.8% and the 

relation apo B/Apo Al in 10.9%. In subjects with reduction oflMC > 3 the level of apolipoprotein 

Al increased 5.4%, apolipoprotein B diminished 1I % and the relation Apo B/Apo Al diminished 

16.8%. The reduction of apolipoprotein B was proportional to the loss of weight. 

Cooclusioos: The hypocaloric low carbohydrate diet is well tolerated, safe and diminishes in a 

short period of time the Apo-B/Apo-AI ratio, modifying favorably the components of metabolic 

syndrome in adolescents with obesity. 

Key words: Metabolic syndrome, obesity, adolescent, hypocaloric diet, apolipoprotein Al, 

apolipoprotein B, Apo B/Apo Al ratio 
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INTRODUCCION 

La prevalencia y magnitud de la obesidad se ha incrementado dramáticamente, y actualmente es una 

pandemia que afecta a millones de personas en todo el mundo l
. En los últimos 30 años la 

prevalencia de sobrepeso en niños se ha triplicado2.3. A nivel mundial existen alrededor de 22 

millones de niños menores de 5 años con este problema4
• Para darnos una idea de la trascendencia, 

en algunas partes de África el sobrepeso y la obesidad han reemplazado a la desnutrición como 

principal problema nutricional5
• Mas de las dos terceras partes de los niños mayores de 10 años con 

obesidad serán adultos obesos6
•
7
• La obesidad en adultos jóvenes disminuye las expectativas de vida 

en 5 a 20 años8
• Los costos generados por las enfermedades relacionadas a la obesidad se han 

triplicado y continúan en aument09
•

1O
• 

El incremento en la prevalencia de obesidad va a la par con la del síndrome metabólico. Según 

informes del Instituto Nacional de Salud y Nutrición en los Estados Unidos de América (NHANES 

1999-2000) la prevalencia de síndrome metabólico en la población adolescente se ha incrementado 

y es particularmente más prevalente (>30%) en adolescentes portadores de sobrepeso ll
. El 

Síndrome metabólico (SM), en la actualidad es un problema de salud pública a nivel mundial. En 

México la prevalencia en población general es de 13 a 16%. Un estudio realizado en adolescentes 

entre 12 y 16 años de escuelas secundarias del D.F. y Estado de México, reportó una prevalencia de 

de 7.3%12. Según resultados de la Encuesta Nacional de Nutrición en 1999 la prevalencia de 

sobrepeso u obesidad en escolares de 19.5%. Las cifras más elevadas se encontraron en la Ciudad 

de México y estado del norte del país con prevalencias del 26.6 y 25.6 % respectivamente. 13 En otro 

estudio sobre prevalencia de síndrome metabólico efectuado por investigadores mexicanos, incluyó 

965 niños y adolescentes de \O a 18 años de edad. Empleando los criterios del ATP-lII la 

prevalencia de SM fue del 6.5%. Cuando se aplicaron los criterios de la OMS y la Asociación 

Americana de Clínicos Endocrinólogos la prevalencia fue del 4.5 y 7.7% respectivamente l4
• 
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Uno de cada cuatro nií'los con sobrepeso u obesidad tienen resistencia a la insulina e intolerancia a 

glucosa, y el 60% de ellos tiene además al menos un factor de riesgo cardiovascular l 5
• Los 

biomarcadores de riesgo cardiovascular están presentes desde etapas tempranas de la vida l6
• Uno de 

ellos son las apolipoproteínas (Apo). Estas juegan un papel importante en el desarrollo de 

aterosclerosis según resultados de numerosos estudios epidemiológicos. Uno de los más importantes 

fue el estudio sobre el Riesgo de Mortalidad Asociado a apolipoproteínas (AMORIS) 17. El análisis 

univariado demostró que niveles elevados de apo B, bajos niveles de apo A-l con una relación apo 

BI apo A-I elevada son predictores de riesgo incluso de mayor valor que las cifras de colesterol 

LDL. Las Apo B son los principales constituyentes de las lipoproteínas aterogénicas IDL, VLDL y 

LDL. Las Apo A, principalmente apo A-I son constituyentes principales de las lipoproteínas anti

aterogénicas HDL. Niveles elevados de apo B, bajos niveles de apo A-I, y un radio apoB/apo A-I 

incrementado se consideran actualmente como los mejores predictores de eventos cardiovasculares 

comparados con el LDL-colesterol, y retienen su poder predictivo aun en presencia de tratamiento 

hipolipemiantel8
. 

Ante el enorme problema de salud al que nos enfrentamos, que se exacerbará en los próximos aí'los, 

son necesarias estrategias de manejo eficaces, seguras, de bajo costo y alta efectividad. La pronta 

identificación de estos trastornos y tratamiento en etapas tempranas de la vida tendrán un impacto 

similar, incluso mayor, sobre la morbi-mortalidad cardiovascular que el mostrado por el control de 

otros factores de riesgo tales como tabaquismo, hipertensión arterial y dislipidemia en la última 

décadaI9
,2o. Las modificaciones en el estilo de vida tales como el incremento en la actividad fisica, 

pero principalmente la dieta, han demostrado ser la piedra angular en el manejo del síndrome 

metabólico y la obesidad. Las dietas hipocalóricas bajas en carbohidratos modifican favorablemente 

el perfil de Iípidos2 1
•
22

,23, pero pocos estudios han evaluado sus efectos sobre la relación apo B/Apo 

Al. 
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OBJETIVOS 

Objetivo General: 

• Detenninar los efectos a corto plazo de una dieta hipocalórica baja en carbohidratos sobre la 

relación apolipoproteína B/apolipoproteína A-I y componentes del síndrome metabólico en 

adolescentes con obesidad. 

Objetivos Especificos: 

• Detenninar la frecuencia de síndrome metabólico en base a criterios del A TP-IU. 

• Detenninar los antecedentes familiares relacionados con síndrome metabólico, así como el 

estilo de vida de los sujetos de estudio (dieta, actividad fisica). 

• Detenninar la frecuencia y tipo de dislipidemia así como las alteraciones en el metabolismo 

de los carbohidratos. 

• Evaluar los efectos a corto plazo (6 semanas) de una dieta hipocalórica baja en carbohidratos 

sobre los niveles sérico de glucosa, colesterol total, triglicéridos, HDL, LDL, ácido úrico, 

insulina, glucemia 2 horas post carga bucal de 75 gr de glucosa, apolipoproteína Al y 

apolipoproteína B 

• Evaluar los cambios en la composición corporal (peso, índice de masa corporal, perímetro 

de cintura, porcentaje de grasa corporal por impedancia bioeléctrica) y signos fisicos : 

(presión arterial sistémica) de manera basal y 6 semanas después de una dieta hipocalórica 

baja en carbohidratos en adolescentes con obesidad 

• Detenninar los principales efectos adversos referidos por los adolescentes sometidos a una 

dieta hipocalórica baja en carbohidratos para el control de obesidad. 
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MATERIAL Y METOOOS

El estudio se efect uó en El Departamento de Endoc rinología del Hospital de Especialidades Centro

Médico La Raza "Antonio Fraga Mouret" IMSS en el per íodo de Enero a Agosto 2005 . Los

pacientes (n = 10) fueron seleccionados en la Consulta Externa del Servicio de Endocrinología de

acuerd o a los sigu ientes criterios:

CRIT ERIOS DE INCLUSION:

a) Adolescentes masculinos y femeninos de 16 a 20 años de edad con obesidad en base al

IMC según los criterios de la OMS 24

b) Que hallan firmado la carta de aceptación para realizar el estudio (en caso de ser menor

de edad , además debe contar con carta de consentimiento informado por parte de los

padres o tutores).

e) Afiliados (o derechohabiente) al Instituto Mexicano del Seguro Social , que cuenten con

exped iente clínico

CRITERIOS DE NO INCLUSION

a) Que no firmen la carta de cons entimiento informado

b) Que no acepten la dieta hipocal órica,

e) Pacientes mayores de 20 año s o menores de 16 años de edad

d) Pacientes con otra patología crónica o grave concomitante no candidatos a indicación de

dieta hipocalórica baja en carbohidratos : insuficiencia renal , insuficiencia hepática,

padecimientos hematológícos y/o neoplásicos, litias is rena l.

e) Pacientes con alteraciones congénitas estructurales o genéticas que condicionen

obesidad y/o sobrepeso.

f) Otras alteraciones endocrinológicas que condicionen obesidad o sobrepeso (síndrome de

Cushing, Hiperplasia suprarrenal congénita , disgenesia gonadal, adenoma hipofisario

productor).

I I



g) Uso de medicamentos que alteren el metabolismo de glucosa, Iípidos o la presión 

arterial. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

a) Pacientes que desistan de participar en el estudio. 

b) Pacientes con pérdida de vigencia. 

c) Pacientes que no cumplan con la dieta hipocalórica baja en carbohidratos. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO 

Tipo de estudio: 

Estudio experimental de antes y después, prospectivo, longitudinal, no aleatorio, abierto, de 

cohortes, descriptivo, comparativo, en donde el grupo control fue el propio experimental. 

Descripción general del estudio: 

Los pacientes (0=10) fueron hospitalizados en el Departamento Clínico de Endocrinología del 

Hospital de Especialidades Centro Médico "La Raza" habiendo reunido los criterios de inclusión 

establecidos. Se registraron los antecedentes clinicos en relación a síndrome metabólico, dieta y 

actividad fisica. Se efectuó una exploración fisica completa, signos vitales y somatometría (talla, 

peso, cintura, IMC, cadera, porcentaje de grasa corporal por impedancia bioeléctrica). Se determinó 

de manera basal y 6 semanas después de una dieta hipocalórica baja en carbohidratos los niveles de 

glucemia en ayuno y 2 horas post carga bucal de glucosa (75 gramos), colesterol total, HDL 

colesterol, LDL colesterol, triglicéridos, ácido úrico e insulina de ayuno para calcular HOMA. Las 

apolipoproteínas fueron medidas por inmunoturbodimetría. Las mediciones fueron con ayuno 

previo de 12 horas. El seguimiento de los pacientes fue semanal, a través de la consulta externa, con 

interrogatorio clínico y exploración física, somatometría, medición de grasa corporal por 

impedancia, registrando apego a la dieta y cetonuria. 

Definición operacional de las variables: 

A) VARIABLES INDEPENDIENTES 

Adolescente: 

Desde los 10 años de edad +-1 hasta 16+-2 años en mujeres; hombres: 12+-1 año hasta 18+-2 años 

de edad. Tomaremos pacientes entre 16 a 20 años dado que la población derecho habiente al 

Hospital de Especialidades CMN La Raza tiene 16 años o más. 

Dieta bipocalórica baja en carbobidratos: 

Se indicará a los pacientes un régimen alimenticio de alimentos permitidos y prohibidos con lo que 

se logrará un contenido dietético de 800 calorías con menos de 100 gr de carbohidratos al día. 

13 



B) VARIAB LES DEPENDI ENTES

Síndrome metabólico:

En base a los cr iterios del panel de expertos sobre la detección, evaluació n y tratamiento de la

hipercolesterolemia en adultos (ATP_III)25. Está presente con tres o más de los siguientes criterios:

Obesidad abdominal: diámetro de la cintura> 102 cm para el hombre y> 88 cm para la

mujer.

Hipertrigliceridemia> 150 mgld l.

• HDL-colesterol < 40 rng/dl en el hombre o < 50 mg/dl en la mujer.

Presión arterial > 130/85 mmHg

Glucosa basal > 110 mg/dl (modificado según cr iterios ADA 26 > 100 mg/dl)

Resistencia a la insulina

Se determinó en base al modelo horneostático de los niveles basales de insulina y glucosa (HOMA)

mayor de 3.5.

Fórmula: HOMA= Insulina ayuno x (glucemia ayuno /18l

22.5

Glucosa sérica

Se determinó por medio de la metodología por punto final de glucosa oxidasa (GOD)/peroxidasa.

Ácido úrico

Niveles de ácido úrico séricos determinados por med io de un análisis enzimático

Insulina

Se determinó por radioinmunoanálisis en ¡lUI por mililitro.

Tensión arterial

Se clasifica de acuerdo a los criterios del Séptim o Comité de Expertos para la prevención,

detección, evaluación y tratamiento de la hipertensión arteriat",

14



Dislipidemia 

De acuerdo a criterios del "National Cholesterol Education Program (NCEP). Expert panel on 

detection, evaluation, and treatment ofhigh blood cholesterol in adults (Adult Treatment Panel 111)" 

28 

• Colesterol LDL 

<lOO mg/dl 

100-129 mg/dl 

130-159 mg/dl 

160-189 mg/dl 

>190 

• Colesterol total 

<200 mg/dl 

200-239 mg/dl 

>239 mg/dl 

• Colesterol HDL 

óptimo 

subóptimo 

límite alto 

alto 

muy alto 

deseable 

límite alto 

alto 

<40 mg/dl bajo 

> ó = 60 mg/dl alto 

Impedancia bioeléctrica 

Se registró por medio de un dispositivo para medición grasa corporal por impedancia bioeléctrica. 

Mujeres menores de 40 años: rango normal de 20 a 25%; hombres menores de 40 años: 16 a 20%. 

Obesidad 

En base a los criterios de la Organización Mundial de la Salud, de acuerdo al índice de masa 

corporal. El Grupo de Consenso de Obesidad a establecido para México obesidad ~ 27 kg/m2 y 

ajuste con índice de Brocca para mujeres <1 .51 m de altura y hombres <1 .64 m; considerar obesidad 

con IMC ~5 kg/m2
• 
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Sobrepeso

Según la Clasificación del estado nutricional y riesgo a la salud en base al índice de Masa corporal :

25-29.9 kglm2.

IMC Clase
BAJO PESO <18.5
NORMAL 18.5-24.9
SOBREPESO 25-29.9
OBESIDAD LEVE 30-34.9 I

OBESIDAD MODERADA 35-39 .9 II

>40 111
OBESIDAD SEVERA

Talla

Se realiza mediante un estadlmetro, con paciente descalzo de pie con el cuerpo erguido en máxima

extensión y cabeza erecta, ubicándose de espalda al altímetro con los pies y rodillas juntas, tocando

con los talones el plano del altlmetro . Se desciende la escuadra hasta tocar con esta el punto mas

elevado del cráneo (vértex) , el resultado es en centímetros .

Peso

Se pesará al paciente en la misma báscula, adecuadamente calibrada, con bata clinica

exclusivamente en posicíón vertical.

índice de masa corporal

Se obtiene de dividir el peso en kilogramos entre el cuadrado de la estatura en metros.

Perfmetro de cintura

Con cinta métrica metálica inextensible de 2 metros de largo, de 0,5 centimetros de ancho, se

medirá en espiración el punto medio entre el reborde costal y la cresta iliaca, el resultado de

obtendrá en centímetros. Idealmente para hombres: < 94 cm, para mujeres <80 cm.

16



Perímetro de cadera 

Con cinta métrica metálica inextensible se realizara la medición a nivel de los trocánteres mayores, 

que en general coincide con la sínfisis pubiana. El sujeto deberá estar de pie, con los glúteos 

relajados y los pies juntos el resultado de obtendrá en centímetros. 

índice de cintura cadera 

Se debe dividir la circunferencia de la cintura en centímetros entre la circunferencia de la cadera en 

centímetros. 

Apolipoproteína B 

Se mide por inmunoturbodimetría. Principal constituyente de las Iipoproteínas de muy aja densidad 

(VLDL), Iipoproteínas de baja densidad (LDL), y lipoproteínas de densidad intermedia (IDL). 

Apolipoproteína A-I 

Se mide mediante inrnunoturbodimetría Principal constituyente de las Iipoproteínas de alta 

densidad. 

Relación apolipoproteina B/ apolipoproteína A-I 

Resulta de dividir los niveles de apoproteína B entre los niveles de apoproteína A-1. Cifra normal 

para hombres: menos de 0.9 yen mujeres menos de 0.8. Cifras por arriba de estos valores indican 

un riesgo cardiovascular incrementado. 

17 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO.

Los resultados fueron procesados con el paquete de computación SPSS-13. Utilizamos T de Student

para variable continuas con distribución normal y método de Wilcoxon para variables con

distribución no normal, Para variables categóricas u ordinales se efectuó Chi cuadrada además de

un análisis de correlación entre las variables con la prueba de Pearson o de regresión lineal.

18



RESULTADOS

Se estudiaron 10 sujetos de edad promedio 17.9 años. La figura 1 muestra los antecedentes

familiares en relación a slndrome metabólico destacando diabetes mellitus 90%, hipertensión

arterial 70%, y obesidad 60%. El sedentarismo estuvo presente en 7 de los 10 participantes. Al

interrogar sobre los hábitos dietéticos encontramos una ingesta promedio de 15 porciones de

carbohidratos por dla lo que representa un total aproximado de 1125 kilocalorías. La tabla 1 muestra

los resultados globales de las determinaciones antropométricas. La tabla 2 muestra los resultados de

las principales determinaciones bioquímicas iniciales y a las 6 semanas de dieta hipocalórica baja en

carbohidratos.

Al finalizar el período de estudio se encontró diferencia estadísticamente significativa en cuanto a la

disminución del peso corporal (-7.66 Kg, figura 2) que representa una reducción del 9.06%, Indice

de masa corporal (-2 .88, figura 3), perímetro de cintura (-5.85 cm, figura 4), porcentaje de grasa

corporal por impedancia bioeléctrica (-4.3 1% figuraS) todos con valor de p 0.0001. La presión

arterial disminuyó en promedio 11 mmHg para la sistólica (p 0.003) y 14 mmHg la diastólica (p

0.0001, figura 6).

Los parámetros bioquímicos que mostraron una disminución significativa fueron: glucemia de

ayuno (-15.1 rng/dl, 16.25%, pO.02, figura 7), glucemia 2 horas post carga bucal (-53.3 mgldl,

33.8%, p 0.0001, figura 8), triglicéridos (-46.6 mgldl, 34%, pO.04, figura 9), insulina basal (-3.08,

24.79%, pO.04, figura lO) y HOMA (-lA, 54047%, pO.03, figura 11). No encontramos diferencias

significativas en los niveles de apolipoprotelnas basales y 6 semanas después de la dieta

hipocalórica baja en carbohidratos (figura 12). La relación apo B/Apo Al disminuyó de 0.71 inicial

a 0.66 a las 6 semanas (que representa una reducción del 7%) el resultado no alcanzó significancia

estadlstica (figura 13). Hubo correlación positiva entre la relación apo B/Apo Al basal y el Indice de

masa corporal inicial (r2 0047, p 0.03, figura 14).

Para evaluar con mayor precisión los efectos de la disminución de peso corporal sobre los niveles

de apolipoproteínas y la relación apo B/Apo Al, dividimos a los participantes en base a la pérdida

19

- - - ~---~ ---- --



de peso (~8 kg o <8 kg) y la disminución en el lMC (~3 y <3 Kg.lm2).

En los individuos con reducción de peso ~ 8 Kg (n=5) la apolipoproteína Al se mantuvo sin

cambios, logrando reducir los niveles de apolipoproteína B en un 8.8% y la relación apo B/Apo Al

en un 10.9%. En cambio en los sujetos con reducción de peso inferior a 8 Kg (n=5) la

apolipoproteína A disminuyó 9.5% y los niveles de apolipoproteína B se incrementaron 4.5% al

igual que la relación apo B/Apo Al en un 16% (tabla 3).

En los sujetos con reducción del IMC ~3 (n=5) el nivel de apolipoproteína Al aumentó 5.4%, la

apolipoproteína B disminuyó 11% al igual que la relación Apo B/Apo Al en un 16.8%. La

disminución en los niveles de apolipoproteína B fue directamente proporcional a la reducción de

peso (p 0.04, ? 0.79) (figura 15).En cambio , los que disminuyeron su IMC <3 (n=5) tuvieron una

reducción en los niveles de apolipoproteína Al 7.9%, la apolipoproteína B se mantuvo sin cambios

y la relación Apo B/Apo Al se incrementó 5.3% (tabla 4). En este grupo existió correlación entre la

relación Apo B/Apo Al inicial y el IMC. La figura 16 muestra que a mayor IMC, mayor es la

relación apo B/Apo Al (? 0.91 , p 0.01). De manera similar, a mayor perímetro de cintura mayor es

la relación apo B/Apo Al (r2 0.87, p 0.02) (figura 17).

Las figuras 18 y 19 comparan los resultados en niveles de apolipoproteína Al, B y la relación apo

B/Apo Al en sujetos con disminución de peso corporal <8 Kg. Las figuras 20 y 21 comparan estos

mismos parámetros pero en sujetos con reducciones en ellMC >3.
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Tabla I

Basal 6 semanas

RanRo Promedio DE RanRo Promedio DE p

Edad 16-2 17.9 1.52 - - - -
Talla 1.51-1.86 1.6 0.1 - - - -
Peso 62.3-126 .8 84.52 20.5 56.2-120 76.84 19.07 0.0001
IMC 27.26-43 .19 32.55 5.55 25.2-38 29.67 4.58 0.0001
Perímetro de cintura 82-123 95.65 14.21 76-115 89.8 13.42 0.0001
Impedancia bioeléctrica 30-41 36.22 3.56 25.7-37 .5 31.91 3.7 0.0001
Presión arterial sistólica 110-150 124 10.74 110-120 113 4.83 0.003
Presión arterial diastólica 70-100 82 9.18 60-80 68 6.32 0.0001

Tabla 2

Basal 6 semanas
RanRo Promedio DE RangO Promedio DE 1J

Apolipoproteina Al 92-143 115.3 17.16 80-134 112.4 17.17 0.58
Apolipoproteína B 56-133 79.4 23.91 47-108 74.3 17.98 0.58
Relación BIAl .43-1.23 0.71 .26 0.42-0.82 .66 0.13 0.59
Glucemia ayuno 68-118 92.9 16.31 70-100 77.8 8.62 0.02
Glucosa Post carga 129-190 157.6 15.32 72-122 104.3 13.62 0.0001
Colesterol total 115-239 150.3 36.42 107-193 140.5 26.54 ns
HDL 21-37 31 8.71 40-40 40 - ns
LDL 68-102 89 18.35 98-98 98 - ns
Triglicéridos 62-336 136.7 81.5 49-148 90.1 30.54 0.04
Acido úrico 4.7-10 6.45 1.8 4.9-9.1 6.63 1.56 ns
Insulina basal 4.7-25 12.42 6.46 2.¿-20.9 9.34 6.11 0.04
HOMA 1.0-5.8 2.57 1.38 .54-3.8 1:71 1.07 0.03

Tabla 3

>8 K.g <8Kg
Promedio DE Promedio DE

Apo A basal lOS 8.09 128.25 17.26
Apo A 6 semanas 106.8 21.48 116 11.76

Apo B basal 85.6 30.33 71.75 12.47
Apo B 6 semanas 78 18.92 75 19.71

Relación BIAl basal 0.82 0.29 0.56 0.13
Relación BIAl 6 semanas 0.73 0.08 0.65 0.20
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Tabla 4

> 3 IMC <3 IMC
Promedio DE Promedio DE

Apo AbasaI 105.5 9.25 123.2 18.74
Apo A 6 semanas 111.25 21.99 113.4 16.22

Apo B basal 93 29.35 68.6 12.89
Apo B 6 semanas 82.75 18.08 67.6 16.54

Relación B/Al basal 0.89 0.29 .56 0.11
Relación B/Al 6 semanas 0.74 0.08 .59 0.13

Antecedentes Familiares relacionados con
slndrome metabólico .
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DISCUSION:

El sobrcpeso, la obesidad y el síndrome metabólico son un problema de salud pública a nivel

mundial. La obesidad es una enfermedad crónica, estigmatizante, con repercusiones a la salud que

pueden llegar a ser graves. Las enfermedades asociadas a obesidad generan enormes costos a los

servicios de salud. En la última década, la frecuencia de sobrepeso en niños y adolescentes se ha

triplicado. El 43% de la población en México es menor de 20 años. Según Encuesta Nacional

Nutrición de 1999, la prevalencia de sobrepeso-obesidad en niños y adolescentes es de 19-26%, por

lo que más delO millones de niños podrían estar afectados .

El 60% de estos niños o adolescentes tienen al menos un factor de riesgo cardiovascular asociado.

Esto significa que los biomarcadores de riesgo cardiovascular están presentes desde etapas

tempranas de la vida (PCR, adipocitoquinas, Iipoproteínas aterogénicas).

Dentro de esos biomarcadores tenemos a las apolipoproteinas. El estud io AMORIS demostró que el

incremento en los niveles de apo B, una disminución en apo A-I y una relación apo BI apo A-I

elevada son predictores de riesgo cardiovascular incluso mejores que LDL-colesterol.

La apolipoproteína Al es el principal constituyente de las Iipoproteínas de alta densidad, y actúa

como cofactor de la enzima Lecitin Colesterol Acil Transferasa (LCAT), que remueve el exceso de

colesterol en los tejidos, lo incorpora a las HDL para el transporte reverso hacia el hígado. Esto le

confiere propiedades anti-aterogénicas. La apolipoproteína B se encuentra en las VLDL, LDL, IDL

y remanentes de Iipoproteínas, todas con propiedades aterogénicas. La relación apo B/Apo Al

refleja con precisión el balance entre las Iipoproteínas aterogénicas-antiaterogénicas. La ventaja de

medir apolipoproteínas es que el método esta internacionalmente estandarizado, no se requiere de

ayuno y no pierden su utilidad pronóstica si se utiliza tratamiento hipolipemiante,

La pronta identificación de estos trastornos metabólicos y tratamiento desde etapas tempranas de la

vida tendrá gran impacto sobre la morbi-mortalidad cardiovascular. Para ello son necesarias

estrategias de manejo eficaces, que logren controlar estos factores de manera permanente.

La piedra angular en el manejo de la obesidad y trastornos metabólicos relacionados son los
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cambios en el estilo de vida, principalmente disminución en el aporte calórico. Las dietas

hipocalóricas bajas en carbohidratos en el manejo de trastornos como síndrome metabólico y

obesidad han sido evaluadas por numerosos investigadores y han demostrando ser efectivas, seguras

y de bajo cost029
•
30

• El demostrar que este tipo de dieta modifica favorablemente el perfil Iipídico

aterogénico es de gran utilidad clínica y terapéutica.

En nuestro medio la obesidad y la dislipidemia se asocian muy frecuentemente, y es común que

exista algún fenotipo de dislipidemia cuando el IMC se encuentra en 25 Kglm2 o más31
•
32

•

Nuevamente los estudios más grandes sobre la relación síndrome metabólico-obesidad y

dislipidemia son los del Examen Nacional de Salud y Nutrición de los Estados Unidos de

América". Según este estudio, las alteraciones en el perfil de Iípidos consisten en un incremento en

los niveles de triglicéridos, aumento en el colesterol no HDL (principalmente Iipoproteínas de muy

baja densidad y de baja densidad), y cifras de colesterol HDL bajas. También mostraron una

relación negativa con los niveles de apoproteína A-I y positiva con los niveles de apoproteína B.

Estos resultados son similares a los encontrados en nuestro estudio, donde los individuos que

lograron una mayor disminución del peso corporal e IMC aumentaron los niveles de apo Al,

disminuyeron las de Apo B así como la relación Apo B/Apo Al.

Yancy y colaboradores compararon los efectos de una dieta hipocalórica baja en carbohidratos con

otra baja en grasas sobre los Iípidos séricos, composición corporal, así como su tolerabilidad en 120

voluntarios con sobrepeso y dislipidemia. El seguimiento fue por 24 semanas. La dieta baja en

carbohidratos fue segura, bien tolerada, con una pérdida de peso corporal promedio de 9.4 kg (

12.9%). El colesterol HDL se incrementó en promedio 5.5 rng/dl y los triglicéridos disminuyeron

74.2 mg/dl, Los principales efectos adversos fueron : constipación intestinal, cefalea, calambres

musculares y debilidad. Este último punto difiere a lo encontrado en nuestro estudio. La dieta

hipocalórica fue bien tolerada por nuestros pacientes .

Stem y colaboradores encontraron que las dietas bajas en carbohidratos comparadas con las

convencionales tienen mejores efectos sobre la dislipidemia aterogénica y control glucémico. De
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manera general este tipo de dieta produce disminución de los niveles de triglicéridos y aumento en

el colesterol HDL34
• Sus efectos benéficos sobre los componentes del síndrome metabólico también

han sido demostrador",

Aun y a pesar de lo anterior, los pacientes con sobrepeso, obesidad y síndrome metabólico

requieren cambios intensivos en su estilo de vida además de las modificaciones dletéticas".

Es necesario prestar atención a los problemas de sobrepeso, obesidad y síndrome metabólico desde

etapas tempranas de la vida . La mejor estrategia para la prevención del síndrome metabólico es su

pronto reconocimiento. Por lo anterior, es imperativo definir los criterios clínicos y bioquímicos

más apropiados para identificar el síndrome metabólico en niños y adolescentes, ya que en la

actualidad no existe un consenso y si mucha controversia", Este enfoque preventivo precoz

permitirá una disminución de la prevalencia de las enfermedades cardiovasculares a futuro.
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CONCLUSIONES 

La dieta hipocalórica baja en carbohidratos es bien tolerada, segura y disminuye en un corto período 

de tiempo la relación Apo-B/Apo-Al, modificando favorablemente los componentes del síndrome 

metabólico en adolescentes con obesidad. Los cambios favorables en el perfil aterogénico son 

dependientes del grado de disminución de peso y de la reducción en ellMC. Nuestros hal\azgos son 

consistentes con los reportados previamente en la literatura. 
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ANEXOS
Anexo 1: Carta de consentimiento informado para participación en proyectos de investigación
clínica.

LUGAR Y FECHA. _

Por medio de la presente, acepto participar en el proyecto de investigación titulado "Efecto de una
dieta hipocalórica baja en carbohidratos sobre la relación apo BI apo A-I y componentes del
sindrome metabólico en adolescentes con obesidad" Registrado en el comité local de investigación
con el número__...,..,..._---.,.__.,.---,-,
El objetivo del estudio es determinar los efectos de la dieta hipocalórica baje en carbohidratos para
el control del sobrepeso u obesidad, sobre los niveles sér icos de apoproteínas y componentes del
síndrome metabólico. Se me ha explicado que mi part icipac ión consistirá en la aceptación de la
toma de muestras de sangre cada 30 minutos durante las 2 horas del estud io con un volumen total de
sangre extra ída de 120 mI. Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos,
inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi participación en el estudio ; dentro de los
efectos adversos más frecuentes relacionados CGn una dieta hipocalórica baja en carbohidratos se
encuentran: debilidad, calambres musculares, cefalea, aumento en la eliminación urinaria de calcio ,
mismos que pueden ser fácilmen te control ados e incluso prevenidos mediante un adecuado
seguimiento. Sin embargo el mantener un peso corporal dentro de parámetros adecuados, y corregir
los componentes del síndrome metabólico previenen a futuro complicaciones cardiovasculares. El
Investigador principal se ha comprometido a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda
que le plantee acerca de los procedimientos que se llevarán acabo, así como los riesgos, beneficios,
o cualquier otro asunto relacionado con la investigación. Entiendo que conservo el derecho de
retirarme del estudio en cualquier momento que lo considere conveniente sin que ello afecte la
atención médica del instituto. El investigador principal me ha dado seguridad de que no se me
identificará en las presentaciones o publicaciones que der iven de éste estudio, y de que en los datos
relacionados con mi privacidad serán manejados en forma confidencial. También se ha
comprometido a proporcionarme la informac ión actualizada que se obtenga durante el estud io,
aunque ésta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

Nombre y firma del paciente Dr. Andrés MuñozSolís
Investigador Principal

En caso de ser menor de edad, firma de autorización de ambos padres o tutores.

Nombre y firma del padre

Testigo

Nombre y firma de la madre

Testigo

Dirección y teléfono del investigador principal :
Dr. Andrés Muñoz SoIís
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional " La Raza". Svo Piso.
Seris y Zaachila sin Número. Colonia La Raza. Delegación Azcapotzalco.
C. P. 02900 México D. F. Teléfonos: 57 24 59 00 Ext. 23234. y 53 84 71 24 .
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Anexo 2: Hoja de Recolección de Datos.

Fecha: _

Nombre: _

Género: _

Edad: _

Actividad fisica (Tipo y frecuencia): _

Antecedentes familiares :

Diabetes O HAS O Obesidad/sobrepeso O Cardiopatía isquémica O EVCD

Peso : Talla: Índice de Masa Corporal: _

Perímetro de la cintura: _

Perímetro de la cadera: _

Índice de cintura I cadera: - - --- -

Tensión arterial: Sistólica Diastólica, _

Impedancia: _

Alimentación habitual:

Desayuno Comida Cena

Porciones de CH INo Calorías aproximadas

Sustancia Glucosa Colesterol HDL LDL Trigli- Ac. Insulina Apo Apo Relac.
céridos úrico B Al apo B/AI

Basa l
6 semanas

42



Anexo 3: Dieta bipocalórica baja en carbobidratos 

DIETA HIPOCALORICA BAJA EN CARBOHIDRATOS 

Descripción: Para fines de este protocolo de estudio se consideró una dieta hipocalórica baja en 

carbohidratos la siguiente: 

Contenido calórico total: 800 Kca 

Distribución calórica: 

Carbohidratos: menor del 40% equivalente 4 raciones máximo 

Proteínas: 30% equivalente a 2 raciones 

Grasas: 30% equivalente a 2 raciones 

De esta manera se dará a cada paciente una lista de alimentos permitidos, prohibidos y medidos, la 

cual es individualizada, pero siempre conservando la distribución y el contenido calórico 

mencionado anteriormente. 
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