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RESUMEN

La diabetes mellitus 2 (DM2), tiene actualmente una alta prevalencia en la
poblacién mexicana adulta. La dieta habitual de la poblacion mexicana puede

tener relacion con la presencia DM2.

Objetivo: conocer la asociacion entre un aporte calérico anual alto (>800,000

kcal/afio) y la presencia de diabetes mellitus 2.
Disefio: casos y controles.

Método: 45 casos (diabéticos) y 45 controles (no diabéticos) ambos géneros
provenientes de la consulta externa de Medicina Interna del Hospital General

Ticoman. Mediante encuesta se obtuvo ingesta caldrica anual.

Resultados: la media del aporte cal6rico anual fue de 1.3 + 0.7 x 10° kcal/afio en
diabéticos y de 0.9 + 0.5 x 10° en controles. OR 5.2 (IC95% 2.04 — 13.6, p<

0.001).

Conclusiéon: el aporte calérico anual de >800,000 kcal/afio proveniente de
carbohidratos se asocia con la presencia de diabetes mellitus 2 en la poblacién

mexicana adulta.

Palabras clave: diabetes mellitus, aporte calérico, kcal/afio, carbohidratos, casos y

controles



Abstract

The diabetes mellitus 2 (DM2) has actually discharge prevalence in the Mexican
adult population. The habitual diet of the Mexican population cans to have relation

with the presence of DM2.

Target: to know the association between a caloric annual high contribution (>

800,000 kcallyear) and the presence of DM2.
Design: cases and controls.

Method: 45 (diabetic) cases and 45 controls (not diabetics) both genres from the
external consultation of Internal Medicine of the Ticoman’s General Hospital. By

means of survey there was obtained caloric annual ingestion.

Results: the average of the caloric annual contribution was of 1.3 + 0.7 x 10°
kcallyear in diabetic patients and of 0.9 + 0.5 x 10° in controls. OR 5.2 (IC95 %

2.04 - 13.6, p <0.001).

Conclusion: the caloric annual contribution of >800,000 kcallyear from
carbohydrates one associates with the presence of diabetes mellitus 2 in the

Mexican adult population.

Key words: diabetes mellitus, caloric contribution, Kcallyear, carbohydrate, cases

and controls.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La DM tiene una alta prevalencia en la poblacibn mexicana adulta la cual,
incluso ha tenido un ascenso en el trascurso de los afios de acuerdo a los datos
estadisticos que se tienen en nuestra poblacion mexicana (de 8.18%% en la
Encuesta Nacional de Salud 2000 (44) hasta 17.9% en la Encuesta Nacional de
Enfermedades Croénicas 1993) (45) y que si bien se trata de un trastorno
metabdlico en el que intervienen varios factores (genéticos, ambientales, etc.),
hay algunos datos que no estan del todo claros en la probable génesis de la
misma; y uno de esos factores, que es motivo de este estudio es la dieta. La
dieta tiene su papel importante al parecer en la génesis de este trastorno, ya
gue en estudios internacionales parece haber relacion entre la ingesta excesiva

de calorias y la presencia de la DM 2.

Como elemento inicial de punto de corte de la ingesta calorica (Kcal/afio),
se probara una propuesta que es de 1,000,000 kcal/afio, (43) mas entre los
objetivos secundarios que se pretende alcanzar con este estudio, es la
determinacién de otro punto de corte de acuerdo a nuestra poblacién mexicana
y con la alimentacién que normalmente consume el mexicano. En este caso, la
ingesta caldrica sera obtenida por medio de un cuestionario que contenga los

elemento principales de la dieta habitual de la poblacibn mexicana adulta,



haciendo énfasis en que las Kcal provengan de alimentos ricos en
carbohidratos. También sera importante conocer las demas variables
demograficas como la edad, el peso, talla, indice de masa corporal, el cambio

en al dieta habitual.



ANTECEDENTES

La diabetes mellitus (DM) es un trastorno metabdlico de etiologia multiple
caracterizada por elevaciéon de la glucemia sérica de manera cronica y asociada
a trastornos en el metabolismo de las grasas y proteinas. Estas anormalidades,
son consecuencia de: 1.- una inadecuada secrecion o produccion de insulina,
2.- alteraciones en la accion de la insulina 0 ambas. Es uno de los problemas de
salud publica en nuestro pais y a nivel mundial. Se ha realizado diversas
investigaciones a nivel epidemiolégico y de la investigacion basica, intentando

dilucidar el problema y las posibles estrategias de manejo.

Factores como la globalizacion, con los cambios al estilo de vida que ello
representa, la “Occidentalizacién” de la misma, desarrollo econdémico, entre

otros que favorece el desarrollo de esta pandemia. (1)

La prevalencia mundial de la DM hacia el 2001 es de aproximadamente
151 millones de pacientes; mientras que en 1985 son 30 millones y hacia 1995
son 130 millones (1) estrechamente relacionada con la prevalencia del
sobrepeso y la obesidad. (2, 3, 4, 5) De acuerdo a datos de organismos
internacionales, México ocupa uno de los lugares mas altos en cuanto a la
prevalencia de la DM 2, junto a paises como China, India, EEUU, Pakistan,
Japon, Indonesia. (6) y algunos paises de las islas del Pacifico. Entre los

grupos étnicos que mas alta prevalencia tienen estan los nativos americanos



15.1%, negros 13%, hispano/latino americanos10.2% y blanco no hispanicos

7.8%. (4)

Es una enfermedad potencialmente prevenible y que cuando ésta se
establece es factible un adecuado control, mediante modificaciones en el estilo
de vida que incluiran el ejercicio, la dieta y el manejo farmacoldgico
correspondiente. Estudios como en el Finnish, DPP (Diabetes Prevention
Program), (7) demostraron que al instaurar cambios en el estilo de vida, sobre
todo a la composicién de la dieta, se logra un mejor control de esta patologia,
con cifras muy cercano a lo normal.

La American Diabetes Association (ADA) (2) propone que la dieta del
paciente diabético debe estar compuesta por la siguiente proporcién de
macronutrientes: < 130g/dia de carbohidratos, 15 - 20% de proteinas y < 7%

grasa saturada; ingesta de colesterol < 200mg/dia. (8)

La ingesta excesiva en calorias proveniente de carbohidratos simples
parece tener relacién no sélo con el descontrol de la DM tipo 2 en la poblacién
adulta; sino que se ha propuesto su participacion en la génesis de la misma, al
margen de otros factores como los antecedentes genéticos, obesidad, etc. (1, 3,

4,7)



En nuestra sociedad predominan los productos industrializados con alto

un contenido de carbohidratos simples y su consumo es alarmante.

De acuerdo a la fisiologia, el ser humano tiene un metabolismo basal,
para el mantenimiento del cual es necesario el aporte de calorias ya que de
acuerdo a este metabolismo, se consume cierto numero de calorias por dia en
reposo — que esta determinado por la formula de Harris Benedict - y que
variardn de acuerdo a la actividad que desempefie cada individuo. Las calorias
tendran su fuente en los carbohidratos, las proteinas y los lipidos. Acorde a las
lineas arriba mencionadas, el tema de estudio es la relacion con la ingesta de
calorias provenientes de carbohidratos simples y su probable asociacién con la

patogénesis de la DM tipo 2. (9, 10)

Dentro de la fisiopatologia de la DM 2, esta la mayor produccion de
glucosa por el higado, la resistencia periférica a la accion de la insulina y
trastornos en su secrecion. La obesidad visceral juega un papel preponderante
en la génesis de la enfermedad donde los adipocitos secretan sustancias como
la leptina, factor de necrosis tumoral alfa, resistina, adiponectina, acidos grasos

libres que modulan distintas fases de la accion de la insulina.

A nivel de los lipidos encontramos un trastorno caracterizado por
elevacion sérica de los TG lo que favorece resistencia a la insulina (RI) en
tejidos periféricos principalmente a nivel muscular y elevacién de los niveles de

glucosa sérica por una disminucién en su oxidacion (11, 12, 13) en este caso la



gluconeogénesis no puede suprimirse, perpetuandose niveles séricos elevados
de la glucosa. En el tejido adiposo la lipdlisis basal deprime la actividad
antilipolitica de la insulina; con aumento de la RI. Sugiriendo que en los
humanos obesos, tendrian mayores probabilidades de desarrollar diabetes,

hipertension arterial sistémica y deslipidemia, que en las personas no obesas.

El tejido adiposo juega un papel importante en los primeros afios de la
vida como fuente energética, resistencia a las infecciones. (14) En los infantes
prematuros y con deficiencias nutricionales durante le embarazo tienen menor
capacidad de tolerancia a la glucosa y posteriormente tienen alto riesgo de
presentar RI, esto por la teoria del gen ahorrador. En nativos americanos se ha
encontrado que ante una carga de alimentos liberan en forma inmediata y en
grandes cantidades insulina para el mejor aprovechamiento de estos y este
fendmeno disminuye en los periodos de privacion de los mismos para

aprovechar la energia almacenada. (1, 15)

La RI también se asocia a otros componente del sindrome metabdlico
como hipertension, obesidad, coronariopatias, etc. (16, 17), se caracteriza por
los elevados niveles de glucemia, obesidad, deslipidemias, hipertension,
factores de riesgo cardiovascular y entre las anormalidades a nivel molecular
gue intentan explicarla estan los trastornos a nivel prerreceptor, receptor y
postreceptor de la insulina; en los transportadores GLUT y postransportador
entre otras. En los familiares directos de pacientes que padecen RI y con

niveles de glucosa normal, aproximadamente 20 a 30% de ellos ya tiene



trastornos en los niveles de glucosa y RI con hiperinsulinemia. Donde las dietas
ricas en carbohidratos producen elevaciones séricas de insulina y triglicéridos

condicionando RI. (18)

En la fase inicial de la enfermedad, la tolerancia a la glucosa permanece
normal ya que la células beta pancreaticas tienen la capacidad para compensar
esta alteracion secretando mayor cantidad de insulina (fase compensatoria),
conduciendo a un hiperinsulinismo. Si este proceso continta las células beta
pancreaticas se agotan tornandose incapaces de mantener un estado
glucémico adecuado, manifestandose como un estado de intolerancia a la
glucosa caracterizado por hiperglucemia postprandial. (16, 17) Cuando los
niveles de glucosa se mantienen elevados de manera persistente, origina un
fendbmeno denominado glucotoxicidad, el cual dafia a las células beta
pancreaticas de forma irreversible para posteriormente presentarse como DM;

fendmeno conocido como agotamiento pancreatico. (19)

Se ha postulado que el agotamiento pancreatico es secundario a la
ingesta excesiva de carbohidratos simples. (13, 19) Esta sobrecarga constante
se refiere no s6lo a unos meses sino a afnos.(20) Se ha demostrado en ratas
gue cuando se les administra una dieta rica en sucrosa durante un tiempo
determinado (durante 6 meses) (21, 22) se encuentra falla en las células beta
pancreaticas, caracterizadas por hiperglucemias a consecuencia del
agotamiento de las mismas. (12) Desde el punto de vista epidemiolégico, los

resultados muestran que los paises no industrializados, donde el consumo de



estos carbohidratos es bajo, la incidencia y prevalencia de la diabetes son
menores comparados con paises industrializados en donde esta incidencia se
incrementa alarmantemente. Se calcula que existe un periodo de
aproximadamente veinte afios entre el consumo excesivo de carbohidratos
hasta la aparicion de la diabetes. (19) La mejor comprensiéon de este fenémeno
por parte de la comunidad médica y de la poblacion en general pudieran
conducir a los primeros pasos para prevencion, control de la enfermedad y una

mejor calidad de vida.

En estudios controlados, se tiene documentado que el apego a una dieta
estricta, cambios en el estilo de vida y el ejercicio, mejora la tolerancia a la
glucosa en pacientes gue tienen intolerancia a la misma. Aunque en la practica
el diabético recién diagnosticado, no realiza cambios sustanciales en su
alimentacion con respecto a la poblacion general, y es uno de los factores para
el no adecuado control de su padecimiento. La ADA reporta en un estudio en
indios Pima mexicanos que habitan en la Sierra Madre comparados contra los
gue viven en EEUU, a los cuales en base a las actividades cotidianas se les
realizo la prueba de tolerancia a la glucosa oral, el estudio genético. De acuerdo
a los resultados, resalta que los indios Pima mexicanos, realizan una mayor
actividad fisica comparados con los de los EEUU, en los primeros, se encontr
menor prevalencia de obesidad y DM tipo 2. Ambos grupos tienen la misma

predisposicién genética para el desarrollo de la DM 2, pero en este caso los



factores ambientales intervienen de manera importante para la presentacion de

la misma. (23)

Al evolucionar la sociedad, la ingesta de calorias se ha modificado tanto
en cantidad como en calidad aunado al sedentarismo y en donde la fuente
principal de calorias la constituyen los granos aportando aproximadamente un
40 a 90% de las calorias mientras que la ingesta de proteinas de origen animal

son minimas. (24)

Existen datos acerca de la composicidon de la dieta del hombre desde sus
origenes (paleolitico, neolitico) comparativamente al estilo de vida actual se
encuentran notables diferencias Se calcula que en la América prehistorica la

ingesta de fibra era de aproximadamente 100g/dia. (25, 26)

La dieta tiene influencia social y psicoldgica relacionada con la seleccion
del tipo de alimentos. En la infancia se tiene predileccion por los alimentos
dulces y las personas obesas tiene predileccion por aguellos alimentos ricos en
carbohidratos y grasas; otros factores que influyen en al seleccion de los

alimentos son su apariencia, la textura, los aromas y la palatividad. (27, 28)

La transicion en el tipo de nutricion en los paises en desarrollo, lleva
hacia la ingesta de alimentos ricos en grasas saturadas y carbohidratos, sobre
todo con la introduccién de cadenas de comida rapida, en donde el 60% de Kcal

proviene de este tipo de grasas. (29, 30)



La cantidad de alimentos que contienen una gran cantidad de calorias en
paises en desarrollo es muy facil obtenerlas, acceso econémico y facilidad en
Su consecucion y son béasicamente productos de origen de azlcar y la

remolacha. (1)

Neel, propuso hace aproximadamente 40 afios su teoria acerca de que
la expresion de genes interviene en el metabolismo de la alimentacién dando
como resultado que en personas que estan expuestas a largos periodos de
ayuno o deprivacién de alimentos deben tener un mecanismo por medio del
cual se almacena energia para utilizarla durante los periodos de hambruna. (6,
31, 32). Existe controversia en este sentido dado que otros investigadores como
Ritenbaugh y Szathmary (33, 34) que cuestionan esta teoria ya que en grupos
étnicos como las poblaciones en el Norte de América han tenido alimentaciones
ricas en grasas Yy bajos en la ingesta de carbohidratos y la prevalencia de la DM

2 es alta. (35)

David Barker epidemidlogo britanico trabajé sobre una teoria interesante:
gue las enfermedades a las que estd predispuesta a un individuo son el
resultado de la programacion prenatal que esta condicionada por las
deficiencias in Utero. Se plantea que ademas trastornos en los micronutrientes
relacionados, con el genoma fetal, el flujo sanguineo fetal, acompafiado de (36,
37) cambios metabdlicos, hipoxicos, endocrinos que originan intolerancia a la
glucosa, RI y DM2. Los genes aparentemente responsables de estas

alteraciones durante el crecimiento y la infancia se encuentran en el VNTR3/3 el



cual promueve el desarrollo fetal y la variante de ADN mitocondrial 16189
antagoniza los efectos de este gen vinculandose con el desarrollo de la DM tipo

2. (32)

Sobre la modernizaciéon

En la sociedad occidental, la cantidad de actividad fisica es pobre, en
parte por la multiplicidad de funciones que realiza el individuo moderno, del
poco tiempo disponible y de la tecnologia que se dispone. (38) Por otro lado, la
expectativa de vida se ha incrementado. Siendo para la poblacion mexicana de
76 afios, lo que favorece la presentacion de una gran cantidad de

enfermedades cronico degenerativas siendo la DM la punta de lanza.

Ingesta de alimentos

Se ha modificado el comportamiento en la ingesta de bebidas preparadas
con azucar, en la década de los 80s la ingesta era de 132litros/persona/afio y
pasa a 200 litros/persona/afio hacia 1997, (39) cifra alarmante ya que en la
actualidad somos el primer consumidor de este tipo de preparados y por ende
pudiera ser indicativo del incremento en la incidencia y prevalencia de la DM

tipo 2.

El indice glucémico se define como un incremento en el area bajo la
curva en la glucosa sérica a las dos horas posterior a la administracion de una
cantidad determinada de carbohidratos (usualmente 50 g) dividida entre el

incremento area de la glucosa sérica producida por una cantidad de glucosa o



pan blanco estandarizado también de 50g. No existe un punto de cohorte para
la determinacion de el nivel del indice glucémico alto o bajo; sin embargo se
acepta que menos de 70 es (40) bajo y mayor de 80 es alto.  Alimentos que
tengan un indice glucémico bajo estan los cacahuates, lentejas, legumbres;
entre los alientos que tienen un alto indice glucémico, estan los azlcares,
panes y en relacidbn con esto, en las sociedades actuales, la ingesta de
alimentos con alto indice glucémico se ha acrecentado. Eso ha sido ligado o

relacionado con la diabetes, enfermedad cardiovascular y obesidad. (40, 41)

Bray calcula que en promedio un estadounidense ingiere

aproximadamente 1 millon de Kcal al afio. (43)

Gran parte de los alimentos de la sociedad actual, estan constituidos por
harinas y azulcares simples ejemplo: pasteles, galletas, helados, leches
malteadas, imitaciones de éstas, postres de helado, cereales preparados, pan
blanco, crema de cacahuate, alimentos para bebé, salsa para tallarines,
comidas congeladas, pizza, aderezos para ensaladas, algunos cafés
instantaneos, postres para gelatina, verduras enlatadas, jugo de tomate,
salchichas, polvos colorantes para preparar aguas, cremas instantaneas o

sustitutivas para café, y los “refrescos” de alto consumo en nuestro medio.



JUSTIFICACION

La DM tipo 2 es un problema importante en nuestra poblacion mexicana dada
su alta prevalencia actual y aumento de la misma en los ultimos afios, siendo la
principal generadora de complicaciones tanto agudas como cronicas con las
consecuentes repercusiones personales, familiares, sociales y con un alto costo

para la familia, la sociedad y el sistema de salud.

Dado que los datos de estudios epidemiolégicos y apoyados con los
resultados de estudios experimentales en animales han sugerido que existe una
relacion muy estrecha entre la ingesta excesiva de calorias principalmente de
los carbohidratos y el desarrollo de la DM tipo 2. Consideramos como un
exceso en la ingesta de calorias cuando se sobrepasa la cifra de 1,000,000
Kcal/afio (43). Es necesario determinar si existe relacién entre el tipo de
alimentacion de la poblacion mexicana adulta y el desarrollo de la DM tipo 2.
Ademas de lo anterior, conocer las caracteristicas de los pacientes en estudio

por medio de variables como la edad, la talla, el peso, indice de masa corporal.

Sin embargo, este es un punto de corte mencionado en la literatura

anglosajona, que puede o no ser aplicable a nuestra poblacion o quiza tenga



otro nivel o punto de corte, por lo que se hace necesario verificar la aplicabilidad
de este punto de corte en nuestra poblacion y conocer si existe algun otro que

determine mejor esta probable asociacién, incluso como factor de riesgo.

El control de la DM 2 en nuestra poblacion mexicana que se logra en
nuestro medio de salud, se podria conocer por medio de este estudio y tener

elementos de juicio para una evaluacién de dicho control.



PREGUNTA DE INVESTIGACION: ¢Existe relacién entre la ingesta excesiva
de calorias propuesta para mas de 1,000,000 de Kcal /afio en el habito

alimenticio y el desarrollo de la DM tipo 2 en la poblacion mexicana adulta?



HIPOTESIS

Hipotesis nula: No existe asociacion entre la ingesta excesiva de calorias y el

desarrollo de la DM tipo 2 en la poblacion adulta mexicana

Hipotesis alterna: Existe asociacion entre la ingesta excesiva de calorias y el

desarrollo de la DM tipo 2 en la poblacion adulta mexicana



OBJETIVOS:

General

Establecer la asociacion entre la ingesta excesiva de calorias y el desarrollo de

la DM tipo 2 (3) en la poblacion mexicana adulta

Especificos

1.- Establecer un punto de corte acorde de ingesta de Kcal/afio con nuestra

poblacién mexicana

2.- Determinar el grado de control de la glucemia sérica en ayuno en los

pacientes diabéticos atendidos en consulta externa de Medicina Interna.

3.- Conocer la glucemia sérica en ayuno en los pacientes sanos (que no

cumplen criterios diagndésticos para DM).

Definicidn: Ingesta excesiva de kcal: mas de 1,000,000 kcal /afio



ALCANCES

Determinar oportunamente las alteraciones metabdlicas que se generen en los
pacientes es importante para iniciar las estrategias de prevencion con el
objetivo de evitar — en la medida de los posible — el desarrollo de la DM 2 en
nuestra poblacion mexicana para cumplir con este propdsito se disefia y un
cuestionario especifico que cubra las variables disefiadas en el presente

estudio.

Los alcances de este estudio, serian a nivel individual, familiar, y social, sin
dejar de lado lo econémico dado que el objetivo es establecer si existe una
asociacion entre la ingesta de Kcal/afio proveniente de carbohidratos con la DM
tipo 2 en la poblacibn mexicana; de corroborarse los objetivos se puede

proponer una modificacion al estilo de vida.



MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio:

Se trata de un estudio de casos y controles

La poblacién de estudio: pacientes mexicanos: masculino y femenino que acude

a control de DM tipo 2 a la consulta externa de Medicina Interna.

Criterios de inclusion:

En el grupo casos: paciente masculino y femenino de 35 a 65 afios de edad;
con el diagnostico de DM tipo 2 de acuerdo a los criterios de la American
Diabetes Association 2007 (42); controlada y descontrolada. (En el caso del
punto de corte escogido para este estudio, fue a partir de 35 afios, solo para
homogeneizar a los dos grupos), de no mas de 5 afios de diagndstico, sin
alguna otra enfermedad cronico degenerativa. En el grupo de controles:
participante masculino y femenino; mayor de 35 afios de edad, (en el grupo
control) sanos corroborado con glucemia, sin criterios para DM ni alguna otra

enfermedad cronico degenerativa.



Criterios de no inclusioén:

Pacientes con hipertensién arterial sistémica, patologias endocrinas que se
caractericen por hiperglucemias, infecciones agudas con o sin fiebre,
medicamentos que condicionen DM. Pacientes que no quieran participar en el

estudio, pacientes que no otorguen su consentimiento informado por escrito

Criterios de interrupcion:

Que el paciente no acepte continuar en la participacion del estudio.

Criterios de eliminacion:

Desercién voluntaria, expedientes incompletos; pacientes sin laboratorios

recientes.

Tipo de muestreo: aleatorio simple



Célculo del tamafio de muestra:

n=(Z a/2+ZB )* p (1-p) (r+1)

(d)*r

n= numero de pacientes en casos y controles

a = error alfa ;: 0.05

B = error beta : 0.2

Z a /2 elvalorde (1.961)

Z B =el valor de B (0.2)

(Za /2 + Z B)? = el cuadrado de la suma de los valores de ay B

“p = promedio ponderado de p> y p'=(p® + rph)/(1+r)

p! = proporcién de controles que estuvieron expuestos

p? = proporcién de casos que estan expuestos

r = larazén entre el niumero el numero de controles por caso

d = valor no nulo de las diferencias en proporciones



p = 0.07

p =0.30

d=0.23

“p = 0.07 + (0.30)

=0.185

1+1

(Z a2 +ZB)*=7.849

"p = 0.07+ 1(0.30)
=0.185

1+1

5=0.07-0.30=-0.23
p'=0.30

p?=0.07



(7.849)(0.185)(1-0.185)(1+1)

n= =
(-0.23)% x 1
n= 2.366
= 44.7 x 2 (grupos de casos y controles)
0.0529
n=90

44.7 por lo que se redondea a 45 pacientes; quedando en cada grupo 45
pacientes en el de casos y otros 45 pacientes sanos en el grupo control dando

un total de 90 pacientes en total.



Variables de estudio

Glucemia en ayunas (mg/dl) (Cuantitativa discontinua)
Peso (Kg, kilogrammo) (Cuantitativa continua)

Talla (m, metro) (Cuantitativa continua)

Indice de masa corporal (IMC: kg/m?) (cuantitativa continua)
Tension arterial sistolica (mmHg) (cuantitativa discontinua)
Tension arterial diastélica (mmHg) (cuantitativa discontinua)
Kcal / afio (Cuantitativa continua)

Modificaciones en la dieta (si/no)

Género (Masculino/ Femenino) (cualitativa dicotdmica)

Antecedentes heredofamiliares (Si/No) (cualitativa dicotdmica)



PROCEDIMIENTOS:

Para la realizacion del estudio, a los pacientes se les fue incluyendo en el

estudio de manera aleatoria simple.

Estrategias para larecoleccion de datos:

a) Se le explicaran previamente la naturaleza del estudio firmando hoja de
consentimiento informado para la participacion del presente estudio. Se le
explicard el método para este estudio. Se incluird registro de los signos vitales.
Se pesa y mide (kilogramos (Kg) y metros) Se obtendra su indice de masa
corporal del participante y se registraran los datos de somatometria en el
formato. Se tomara la muestra sanguinea para determinacion de glucemia.

Posteriormente se recabara y se anexara en el formato.



Se obtendra el calculo de las calorias y se asignaran en el grupo de
diabéticos o0 sanos, asi como en el grupo correspondiente de acuerdo a las

calorias.

b) Desempefio de las personas: capacitacion previa para la aplicacion de

cuestionario.

c) Puede ser aplicada por médico, enfermera o personal de salud, debidamente
orientados, informados y capacitados acerca de las bases del estudio y

aplicacién del cuestionario.



Fuentes e instrumentos para la recoleccion de datos

Mesa de exploracion de paciente

Escritorio

Encuesta

Lapiz

Bascula con estadimetro

Baumandmetro

Estetoscopio

Participante

Encuestador

Expediente

Aplicacion de la encuesta (anexada)

Aspecto ético:

De acuerdo a la declaracién de Helsinsky.



RESULTADOS: EL ANALISIS ESTADISTICO:

Para el recuento de los datos se iran vaciando en las respectivas tablas y

posteriormente su aplicacién en los programas de estadistica.

Tablas de contingencia 2 x 2.

Descriptiva: Medias, desviaciones estandar, varianzas, tablas.

Analitica: aplicacion de la chi cuadrada de Mantel y Hanzel; obtencién de
razon de momios (odds ratio); aplicacion de la prueba t de Student, U de Mann

Whitney segun el caso de los datos analizados.

En el procesamiento de los datos se aplico la prueba t de Student para
la comparacion entre las caracteristicas de los dos grupos siempre que los
resultados se comportaron un una distribucién paramétrica y se aplicé la U de
Mann Whitney para los datos que presentaron una distribucién no paramétrica.
Para la asociacion entre la ingesta calérica anual y la presencia de la DM 2 se
aplicé la Xi cuadrada de Mantel y Hanzel aplicando en todos los casos
intervalos de confianza del 95% y para la significancia estadistica de p < 0.05.

Se utilizaron las curvas ROC para encontrar un mejor punto de corte
para la ingesta caldrica anual en la poblacion mexicana.

Se utiliz6 el software Epiinfo 2000 1.1.2 y Epidata version 3.1

Organizacion Panamericana de la Salud, Xunta de Galicia.



RESULTADOS:

Una vez recolectados los pacientes, se les realiz6 medicién de las
variables: aporte calo6rico anual, glucemia en ayuno, indice de masa corporal
(IMC), edad, género, peso, talla, tension arterial sistolica (TAS) y tension

arterial diastolica (TAD medidas en mmHg).

En la siguiente tabla podemos observar las caracteristicas de los pacientes:

VARIABLE DM2 CONTROL p
EDAD 54,13 + 7.4 53+6.83 |0.378
GENERO 17H/ 28M 26H/19M |-
GLUCEMIA 172 + 61.43 95.28 + 10.53 |< 0.001 *
IMC 31.01 +5.87 27.58+5.89 [0.017 *
PESO (Kg) 75.93+14.81 | 69.7+16.65 |0.064
TALLA (m) 1.57 + 0.053 1.58 £ 0.060 [0.419
TAS (mmHg)® 118.22 +10.9 | 116.55+ 10.10 |0.45
TAD (mmHg) 3 73.89 + 5.87 74.77 +6.30 |0.49
Aporte caldrico 0.001*
anual (kcal/afo)

t 1.3+0.7 0.9+0.5

Tabla 1. Comparacién entre los diferentes parametros medidos y utilizados en

este estudio.




En las variables edad, glucemia y aporte calérico se utilizé, U Mann-Whitney debido a

distribucién anormal de los datos.
Las demas variables se analizaron mediante T de student.

STAS: tension arterial sistélica medida en mmHg. TAD: Tensién arterial diastélica

medida en mmHg.
t Aporte calérico expresado en kcal/afio X 10°

* p<0.05

De la tabla se puede apreciar que el aporte calérico anual, la glucemia
en ayuno y el IMC tienen significancia estadistica (p < 0.05) Se observa que las
medias con sus respectivas desviaciones estandar fueron: de las glucemias en
ayuno 172 + 61.43 mg/dl en el grupo de los pacientes diabéticos y de 95.28 +

10.53 mg/dl en los sujetos del grupo control.

Género. En el grupo de diabéticos, se presentaron 17 hombres y 28

mujeres; y en el grupo control 26 hombres y 19 mujeres.

Antecedentes heredofamiliares: en el grupo de diabéticos 28 pacientes
tienen el antecedente mientras que en el grupo control s6lo 19 pacientes

refirieron este antecedente.



La edad el promedio en el grupo casos fue de 54.13 afios con una
desviacién estandar de = 7.4 afios, varianza de 55.8. En el de controles el
promedio de fue de 53 afios con una desviacién estandar de + 6.83 afos,

varianza de 46.68.

Glucemia en ayuno: el promedio de la glucemia central de los pacientes
diabéticos fue de 172 mg/dl con una desviacion estandar de +61.43 varianza
3773.86 y en el grupo control fue de 95.28 mg/dl con una desviacion estandar

de +10.53, varianza 110.93

IMC en el caso del grupo de pacientes diabéticos fue de 31.01 con una
desviacion estandar de +5.87, varianza de 31.76 y en el de casos fue de 27.58

con una desviacion estandar de +5.89, varianza 34.74.

Talla en el grupo de pacientes diabético medida en metros, la media fue
de 1.57m con una desviacion estandar de +0.053 m, varianza de 0.002 y en el
grupo control fue de 1.58 m con una desviacion estandar de +0.060 m, varianza

de 0.003.



Peso en los pacientes diabéticos la media fue de 75.93 kg con una
desviacion estandar de +14.81, varianza 219.51; en el grupo de los pacientes

sanos fue de 69.7 con una desviacion estandar de +16.65, varianza de 277.42.

Ingesta de Kcal/afio: en el grupo de los pacientes diabéticos, la media de
ingesta calorica fue de 1,353,141.53 kcal/afio con una desviacion estandar de +
688,139.07 kcal/afio con varianza 4.73 x10™ y en el caso de los controles de
981,929.53 con una desviacion estandar de +543,267.4 kcal/afio y con

varianza de 2.95 x10**.

Para el primer objetivo del estudio:

Para el nivel de cohorte de 1,000,000 kcal/aino, se muestra la tabla de

contingencia (ver tabla 2):

Casos | Controles | Totales

Consumo > 1,000,000 kcal /afio | 25 14 39
Consumo < 1,000,000 kcal /afio | 20 31 51
Subtotal 45 45 90

Tabla 2. Tabla de contingencia en la que se agrupan los resultados de los

pacientes tomando como punto de corte a 1,000,000 kcal/afio.



Como se puede observar en la tabla 2, los pacientes diabéticos con un
consumo mayor de 1,000,000 kcal/afio fueron 25 y de los controles 14; de los
diabéticos con un consumo menor de 1,000,000 kcal/afio fueron 20 sujetos y

31 en el grupo control.

La chi cuadrada result6 de 5.35; con una razén de momios de 2.70

(IC95% 1.1533 - 6.3313, p = 0.02)

El siguiente paso fue buscar, otro punto de corte para nuestra poblacién
mexicana (kcal/afio) provenientes de carbohidratos y se encontr6 que 800,000
tiene una mejor sensibilidad y especificidad (82.2 y 52.1 respectivamente)
mejor que la propuesta inicialmente de 1,000,000 kcal/afio (sensibilidad 55.5 y

especificidad 68.8) (ver grafica 2)

Grafica 1. CURVAS ROC



Sensibilidad

Especificidad

Cuadrado: glucemia en ayuno

Rombo: #ingesta vs descontrol glucémico

Triangulo: A indice de masa corporal IMC

Asterisco: * Ingesta caldrica elevada kcal/afio

Cruz: X ingesta caldrica ajustada

Grafica 1. Como se aprecia, la curva que tiene un comportamiento con una

concavidad homogénea es la que grafica la glucemia en ayuno y la

combinacion de la ingesta caldrica vs la glucemia en ayuno.

Tomando en cuenta el nuevo punto de corte hallado (800,000 kcal/afio)

y adaptado a los datos en la tabla de contingencia (ver tabla 3):



Diabéticos | Sanos | Totales

Consumo > 800,000 kcal/afio | 37 21 58
Consumo < 800,000 kcal/afio | 8 24 32
Subtotal 45 45 90

Tabla 3. Punto de corte: 800,000 kcal/afio

Como se puede observar en la tabla 3, la cantidad de los pacientes
diabéticos con consumo mayor a 800,000 kcal/afio fue de 37 pacientes y de los
pacientes que tuvieron una ingesta menor de 800,000 kcal /afo, fueron 8. En el
grupo control, la cantidad de pacientes que tuvieron una ingesta mayor de

800,000 kcal/afno, fue 21 y 24 pacientes los que tuvieron menos de esa ingesta.

La chi cuadrada: 12.41. Se obtuvo una razén de momios (RM) de 5.2

(IC95% 2.04 — 13.6, p< 0.001)

De los pacientes diabéticos, 30/45 (66.6%) tuvieron el antecedente
heredofamiliar presente para DM tipo 2. En el caso de los controles, el

resultado fue 22/45 (48.88%).

En el caso de la modificacion de la dieta, en los pacientes diabéticos
17/45 (37.77%) refieren modificaciones en la dieta siendo ya diagnosticados
con DM 2. En el grupo control (pacientes sin DM 2), sélo un paciente (1/45,
0.02%) refirid6 haber hecho modificaciones en la dieta aun cuando no se sabia

con alguna alteracion metabdlica (la refiri6 como decision propia).



El promedio de edad en el grupo de diabéticos fue de 54,13 afios con
una desviacion estandar de +7.46 varianza 55.8; en el grupo control fue de 53

afios con una desviacion estandar de +6.83 y varianza de 46.68.

En el grupo de diabéticos, el promedio del peso fue de 75.93 kilogramos
(kg) con una desviacion estandar de £14.81 kg y varianza de 219.51; en el
grupo de controles fue de 69.71 kg con una desviacién estandar de +16.65 kg y

varianza de 277.42.

En el grupo de diabéticos el promedio de la talla, fue de 1.57 metros (m)
con una desviacion estandar de +0.053 m y varianza de 0.002; en el grupo

control fue de 1.58 m con una desviacion de +0.060 m y varianza de 0.003.

De los pacientes diabéticos, con una ingesta cal6rica de 1,000,000

kcal/afo y glucemias mayores de 130mg/dl resultaron 22/25 (88%) pacientes.

Del grupo de diabéticos para un punto de corte del 800,000 kcal/afio con

glucemias mayores de 130mg/dl, se tuvo a 29/37 (78.37%) pacientes.

De los pacientes sin DM 2, 26/45 pacientes (57.77%) tuvieron glucemia
normal en ayunas, mientras que los restantes 19/45 (42.22%) tuvieron
glucemia anormal en ayunas. Ahora, de los pacientes que tuvieron una
glucemia normal 8/25 (32%) individuos tuvieron una ingesta mayor a 1,000,000
kcal/afio y 14/37 (37.83%) pacientes para el punto de corte de 800,000
kcal/afio lo cual sugiere que casi un tercio de estos ultimos pacientes tienen

mayor riesgo de presentar DM tipo 2.



La obesidad:

En cuanto al IMC (5) :

Clasificacion IMC Diabéticos | Controles | P

Peso bajo < 18.5 1 2 > 0.05
Normal 18.5-24.9* |9 17 0.005*
Sobrepeso: 25 -29.9 | 10 9 > 0.05
Obesidad I: 30 — 34.9 | 17 10 >0.05
Obesidad 11 35 -39.9 | 6 7 > 0.05
Obesidad 11l > 40 2 0 >0.05

* U Mann Whitney
p< 0.05

Tabla 4. Tabla comparativa del IMC. En esta tabla se observa que en el grupo
de diabéticos, 17/45 pacientes (37.77%) tuvieron obesidad grado |, mientras
que en el grupo control, 17/45 pacientes (37.77%) estuvieron en el peso

normal.

De esta tabla podemos observar que salvo en el peso normal, los

pacientes estuvieron homogeneizados en el aspecto de la obesidad.



ANALISIS Y DISCUSION

De acuerdo a lo que podemos apreciar en la tabla 1 comparativa de
datos, ambos grupos de estudio estuvieron homogeneizados, sélo siendo su
diferencia en el aporte calérico anual, la glucemia en ayuno y el IMC (p< 0.05)
siendo el primero el de importancia para este estudio. Esto es importante
porgue nos demuestra que los dos grupos estuvieron homogeneizados en
cuanto a sus caracteristicas generales sélo siendo las variables de estudio las

gue tuvieran diferencia significativa para su adecuado estudio.

Gréfica 2. Los intervalos de confianza se resumen en la gréfica siguiente.
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1.- Edad; 2.- Glucemia, 3.- IMC, 4.- Peso, 5.- Talla, 6.- TAS, 7.- TAD, 8.- >

1,000,000 kcal/afio, 9.- > 800,000kcal/afio

En esta grafica se demuestra que para los intervalos de confianza de las

variables aporte calérico en Kcal/afio y la glucemia, (variables centrales del



estudio) sus valores estdan por encima de 1 y el consumo de calorias
sobrepasa las 800,000 kcal/afio alejandose mas de la unidad, lo cual es
estadisticamente significativo y que adicional a los resultados que mas

adelante se comentaran, aumenta y complementa su importancia estadistica.

Analizando las razones de momios, para el punto de corte de 1,000,000
kcal/afio la OR obtenida fue de 2.7 (IC 95% 1.1533 - 6.3313, p = 0.02), lo que
sugiere que el paciente tiene 2.7 veces mas probabilidades de desarrollar
diabetes en el momento del estudio comparado con un sujeto que tenga una
ingesta caldrica menor y con un valor de p estadisticamente significativo. En el
caso del aporte cal6rico >800,000 kcal/afio el OR es de 5.2 (IC95% 2.04 —
13.6, p< 0.001), lo cual puede interpretarse que estos pacientes tienen 5.2
veces mas probabilidades de tener diabetes en el momento del estudio
comparado con el resto de la poblacion que tiene una ingesta menor de
800,000 kcal/afio. Grafica 2, el intervalo de confianza para estas p, es mayor a

la unidad en ambos puntos de corte.

A pesar que el estudio no fue disefiado para una evaluacion diagnostica,
mediante el andlisis con las curvas ROC (Grafica 1), se demostré que el punto
de corte con mayor sensibilidad y especificidad para los datos obtenidos en la
poblacién mexicana fue de 800,000 kcal/afio (sensibilidad 82.2 y especificidad
de 52.1) comparado con el punto de corte de 1,000,000 kcal/afio (sensibilidad
55.5 y especificidad 68.8). Y cifras de 800,000kcal/afio tienen una mayor

sensibilidad en la aplicacion del instrumento para un mayor riesgo de



desarrollar DM 2. En la gréfica 1, la mejor curva es la de la glucemia en ayuno.
Es importante este hallazgo, ya que su aplicacion a la poblacién mexicana se

detectaria con mayor sensibilidad este factor de riesgo para la DM.

Control de la DM2 de acuerdo a la glucemia en ayuno. En 13/45
(28.88%) pacientes diabéticos tuvieron un mejor control (< 130mg/dl). De los
pacientes sanos, 19/45 pacientes (42.22 %) las cifras de glucemia anormal en
ayuno fueron de 100 a 125 mg/dl. Esto es importante porque se puede
interpretar que mas del 50% de los pacientes diabéticos estdn descontrolados

y de los no diabéticos, 42.2% ya presentan alteraciones metabdlicas.

Los diabéticos con ingesta calorica >800,000 kcal/afio y con glucemias
mayores de 130mg/dl fue el 88%, lo que sugiere que la mayoria de los
pacientes diabéticos con el antecedente de un aporte caldrico alto estan

descontrolados.

Es evidente que la modificacion al estilo de vida en el paciente sin DM 2
no se realiza y que se persiste en esta linea aun cuando conoce el riesgo para
el desarrollo de esta enfermedad (0.02% vs 37.77% respectivamente al

paciente diabético).



En cuanto a la obesidad, no se encontré significancia estadistica en
ambos grupos (tabla 4). Aunque la obesidad (grado |) fue mas frecuente en el
grupo de diabéticos por el contrario, en el grupo control, la tendencia al peso
ideal fue mas evidente demostrando que ambos grupos fueron homogéneos La
obesidad, es una de las alteraciones encontradas frecuentemente en el grupo

de diabéticos y reportadas en la literatura (2, 3, 4, 5)

La influencia genética. 22/45 (48.88%) pacientes del grupo control tenian
el antecedente heredofamiliar para DM tipo 2, 8 de ellos presentaron glucosa
en ayuno anormal (definida como glucemia en ayuno de 100 a 125mg/dl) y en
los diabéticos 30/45 (66%) lo cual pareciera sugerirnos que la influencia
genética tiene su respectivo papel en el desarrollo de la DM 2 coincidiendo con

lo reportado en la literatura médica.



CONCLUSIONES

Los resultados del estudio analizan la cantidad de Kcal/afio cuya fuente
principal son los carbohidratos (accion rapida, simples, refinados) lo que
conduce a una hiperfuncion pancreédtica y la aparicion de trastornos

metabolicos.

La cantidad de Kcal/afio en carbohidratos simples que ingiere nuestra
poblacién diabética (1,300,000) sobrepasando (62%) a la poblacion no
diabética lo que indica en forma clara y directa los cambios negativos en el
estilo de vida de la sociedad actual que se traduce en la generacion y
desarrollo de la DM. Como se puede observar en este estudio, el aporte
caldrico anual proveniente de carbohidratos en nuestra poblacion mexicana
adulta, tiene un importante implicacion como factor de riesgo para la

presentacion de la DM tipo 2.

Otro hallazgo importante es que, la cantidad de Kcal/afio de la
poblacién no diabética esta por encima de los valores del punto de corte de
este estudio lo que supondria que este grupo de personas estuviese
cursando con ciertos trastornos metabdlicos como intolerancia a la glucosa,
mismo que no podemos demostrar ya que el estudio no fue disefiado para

ello.



Concluyendo efectivamente que el numero de Kcal/afio ingeridas por
nuestra poblacion es el principal detonante en el desarrollo de la DM tipo 2

en personas cada vez mas jovenes.

El control de los pacientes diabéticos vistos en la consulta externa no
es la optima de acuerdo a las recomendaciones internacionales (ADA) para
la glucemia en ayuno de estos pacientes, siendo un dato de alarma para

realizar los ajustes médicos pertinentes.

La obesidad juega un importante rol en el descontrol de la DM 2 de
nuestra poblacion observando que la obesidad en sus diferentes grados se
asocia a mayor descontrol de nuestros pacientes diabéticos, no asi en el
grupo de pacientes no diabéticos ya que en su mayoria estuvieron en rango

de peso ideal

Otro dato interesante que se obtiene de nuestro estudio, es que una
vez que el paciente se le notific6 de su diagnostico, 17/45 (37.77%)
adoptaron modificaciones al estilo de vida que se tradujo en un mejor control
metabdlico y por ende en un mejor su estado de salud. En el caso de los
controles (pacientes sanos) so6lo 1/45 (2.22%) realizé estas modificaciones lo
gue nos muestra una diferencia relevante entre estos dos grupos. Lo anterior

indica que el conocer el diagnostico de su enfermedad por parte de los



pacientes, los hace tomar conciencia de su situacion para un mejor apego al
tratamiento, situacidbn que no se observa en las personas “aparentemente
sanas” lo cual concuerda con estudios internacionales como se comentd al

inicio de la exposicion de este estudio.

El instrumento utilizado en este estudio, tiene una ventaja importante
y es que con su aplicaciéon, nos permite conocer; de una manera sobre todo,
econdmica, un factor de riesgo mas (quizds el mas importante) en el
desarrollo de la DM tipo 2 en la poblacion mexicana adulta. En este estudio
se incluyé intencionalmente el tipo de alimentacion del mexicano actual,
alimentos que son derivados de una de las principales fuentes de energia
gue dispone nuestra poblacion: productos industrializados y no
industrializados con un alto contenido en carbohidratos simples y grasas

saturadas.

Para finalizar, hacemos wun Illamado a las autoridades
correspondientes para que implementen las estrategias pertinentes a fin de
frenar esta excesiva ingesta caldrica. Tomando en cuenta que dichos vicios
se inician en el seno familiar y se refuerzan tanto a nivel preescolar como
escolar donde en las cooperativas escolares se les vende productos
chatarra con alto contenido energético aunado a las campafias en medios

masivos que promueven estos mismo productos.



Atacando estos problemas de raiz se hara conciencia en nuestra
poblacién de una alimentacién sana, que finalmente se traducira en un
abatimiento de la incidencia y la prevalencia de la epidemia de
enfermedades cronico degenerativas que azotan nuestro pais (diabetes,
obesidad, deslipidemia, hipertension arterial), lo que abatira la
morbimortalidad de nuestra poblacidén y por ende una ahorro econémico muy

importante.



SECRETARIA DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA

Encuesta

Paciente Edad (afios)
Peso (kg) Estatura (m) IMC

Glucemia en ayuno (mg/dl)

TA (mmHgQ) :

Antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus 2? Si No

Por favor, lea detenidamente la siguiente encuesta, dé la informacion veraz ya
gue es para el calculo de lo que usted, personalmente, come y sera util para los
demas pacientes que se pueden beneficiar en su salud incluyéndolo a usted.

¢ Ha cambiado en los 5 Ultimos afios su estilo de vida en su alimentacion?
Si No
¢En los dltimos 5 afios, ha modificado su dieta por asesoramiento por
nutridlogo?
Si No Tiempo:

Marque con un numero en una de las casillas; es importante que solo rellene
una sola columna por cada fila; se trata del promedio por dia, o por semana, 0
al mes de los alimentos que consume; por cada alimento marque sélo una
columna (ya sea dia, semana 0 mes).

ALIMENTO KCAL DIA SEMANA MES
Platano (unidad) 96
Higos pequeiios (3) | 143
Frijol, habas, 288
chicharos (platos)
Lentejas (plato) 230
Fideo (1 taza) 140
Tacos de carne (1) 150
Tacos de pollo sin 118
freir

Tamal 72
Tamal con carne, 121
maiz, queso

Tortillitas fritas (1 122
taza)

Tortillas de maiz 56
(cada una)

Tortillas de maiz 111




fritas (cada una)
Tortillas de harina 137
(cada una)
Tortillas de harina 205
fritas (cada una)
Maiz (taza) 132
Atole )1 taza) 130
Chilaquiles (1 plato) | 342
Enchiladas con 159
gueso y pollo (pieza)
Enchiladas con 211
carne deresy
gueso (pieza)
Guacamole (1/4 de |93
taza)
Sopa (plato) 235
Picadillo (taza) 378
Leche condensada | 130
(2 cucharaditas)
Chicharron (media 634
taza)
Chuleta de cerdo 192
pieza
Aceite de cocina 40
(cucharada)
Chilaquiles (1 plato) | 342
Pizza (rebanada) 267
Arroz blanco (media | 111
taza)
Arroz frito (media 290
taza)
Arroz con pollo (1 252
taza)
Quesadilla (pieza) 199
Frijoles refritos 284
(media taza)
Mayonesa (una 99
cucharadita)
Spaghetti 168
(comercial, taza)
Manteca de cerdo (| 116
x cada cucharada)

| Hamburguesa | 324




(pieza)

Hot dog (pieza) 300
Pan blanco 40 - 70
(rebanada)

Biscocho (pieza) 58
Dona (pieza) 145
Dona glaseada o 237
con chocolate

(pieza)

Pastel glaseado 551
(pieza)

Pastel sin glass 212
(pieza)

Bebidas deportivas (8 | 60
02)

Azucar (1 cucharadita) | 16

Azucar (cucharada 48
grande)

Dulces caramelos (por | 92
3 piezas)

Dulces gomitas (3 41
piezas)

Malvaviscos mediano | 23
(pieza)

Chocolate barra 221
(pieza)

Barra de granola 110
(pieza)

Cocoa en polvo 12
(cucharada)

Chocolate con leche 290
(taza)

Cocoa con leche (taza) | 175

Cocoa con agua (taza) | 125

Nueces Y taza 180
Almendras V4 taza 211
Galletas (12 pieza) 122
Galletas de 181

mantequilla (4 piezas)

Mermelada(cucharada) | 48

Natilla (1 porcion) 138

Datiles (5) 114




Flan (pieza) 276

Miel (cucharada) 64
Helado (media taza) 143
Azucar (cucharada 48
sopera)

Margarina 34
(cucharadita)

Azucar (cucharadita 16
cafetera)

Papas fritas (bolsa) 140
Palomitas de maiz 166
sencillas de

microondas (3 tazas)
Empanadas (fritas) 474
pieza

Churro (1 pieza) 116

Palomitas de maiz con | 318
mantequilla de
microondas (3 tazas)

Flautas fritas )cada 321
una)

Empanadas normales | 321
(cada una)

Pozole (1 taza) 183
Sopa de tortillas (1 250
taza)

Pastelillos comerciales | 146
(cada uno)

Gorditas ( pieza)

Sandwich de helado 160

Total promedio por afio (kcal/afio)




SECRETARIA DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Estudio observacional

“Laingesta excesiva de calorias provenientes de carbohidratos: ¢uno de
los factores desencadenantes de diabetes mellitus tipo 2 en la poblacion
mexicana adulta?”

Por medio de la presente se me ha informado explicado ampliamente la
naturaleza del estudio, estando informado de los resultados de mis cifras
glucémicas y del estado de salud de manera general. Doy mi consentimiento
para participar en este estudio de manera libre estando enterado que tengo la
completa libertad de abandonar el estudio en el momento que lo desee;
entendiendo de los beneficios potenciales a mi salud (sin retribucion monetaria)
y de participar en las citas para estar enterado de mi estado general de salud.

Participante del estudio Testigo 1

Aplicador



SECRETARIA DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA

HOJA RECOLECTORA DE DATOS

Pacientes diabéticos

Numero de paciente

Calorias/ano




SECRETARIA DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA

HOJA RECOLECTORA DE DATOS
Pacientes sanos

Numero de paciente Calorias/afio




GLOSARIO DE TERMINOS
ADA: American Diabetes Association
DM: diabetes mellitus
DPP: Diabetes Prevention Program
Kg: kilogramos
M: metros
RI: resistencia a la insulina
TAS: Tension arterial sistolica
TAD: Tension arterial diastolica
TG: Triglicéridos
(44) Diabetes mellitus 2: 1. - Glucemia en ayuno = 126mg/dl. El ayuno es
definido como la no ingesta calérica por al menos 8 horas. 2. - Sintomas de
hiperglucemia y una glucemia aleatoria = 200mg /dl. La glucemia casual es
definida como aquélla tomada en cualquier momento del dia sin tener en cuenta
el tiempo desde el Ultimo alimento. Los sintomas clasicos de la hiperglucemia
incluyen poliuria, polidipsia y pérdida de peso inexplicable. 3. — glucemia de =
200mg/dl a las 2 horas durante una prueba de tolerancia a la glucosa. La
prueba deberia ser hecha como esta descrita por la Organizacion Mundial de la
Salud, usando una carga de glucosa conteniendo el equivalente a 75g de

glucosa anhidra disuelta en agua.
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