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“EFECTOS DE LA DIETA DE BAJO INDICE GLUCEMICO EN
PACIENTE CON OBESIDAD QUE ACUDEN AL HOSPITAL INFANTIL
DE MEXICO FEDERICO GOMEZ.”

INTRODUCCION

En febrero del 2012, la Organizacién para la Cooperacion y el Desarrollo Econémico
(OCDE), informé que México era el segundo pais con mayor prevalencia de obesidad y
sobrepeso de una lista que incluia mas de 40 paises. En julio del 2013 la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) declar6 a México el lider en la lista de paises con mayor
obesidad infantil en el mundo, superando a Estados Unidos, asi como el segundo lugar en

obesidad en adultos.

Acorde a los datos de ENSANUT (Encuesta Nacional de Salud y Nutricién) uno de cada
tres adolescentes de entre 12 y 19 afos presenta sobrepeso u obesidad. Para los
escolares la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad ascendié un promedio del

26% para ambos sexos, lo cual representa mas de 4.1 millones de escolares.

La principal causa de la obesidad en nuestro pais se relaciona a malos habitos en la
alimentacion, que culminan en el desarrollo de otras enfermedades crénico-
degenerativas, tales como diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica,
miocardiopatia isquémica, dislipidemia, entre otros. Actualmente la diabetes mellitus es el
mayor problema de salud en adultos, representando la principal causa de muertes, la
primera causa de atencibn médica y la enfermedad que mayor consumo econdémico

provoca.

En respuesta a estos cambios en la epidemiologia de la obesidad y su impacto en la
salud publica mexicana, la Clinica de Obesidad del Hospital Infantil de México “Federico
Gdmez” ha desarrollado un proyecto multidisciplinario que busca combatir la obesidad vy el
sobrepeso en pacientes pediatricos y, por ende, disminuir su riesgo de desarrollar sus

comorbilidades.



MARCO TEORICO

Sobrepeso y Obesidad

Acorde a la definicion de la Organizacién Mundial de la Salud, la obesidad es una
enfermedad cronica multifactorial caracterizada por la hipertrofia del tejido adiposo en el
cuerpo como producto de un balance calérico positivo, ya sea por aumento en la ingesta o

disminucion en el gasto de calorias.

Se trata de una entidad patoldgica, crénica y recidivante, que se caracteriza por una
proporcion excesiva de grasa corporal, condicionando un estado de secrecion
neuroendocrina alterada para adaptarse a un estado homeostatico anormal. Dicha
acumulacion de grasa corporal excesiva siempre va en relacion al valor esperado de

acuerdo a sexo, talla y edad.

La adiposidad de un individuo es el resultado de una compleja interaccion entre el habito
corporal genéticamente determinado, el apetito, la ingesta nutricional, la actividad fisica y
el gasto calorico. Los factores ambientales de terminan la cantidad de comida disponible,

las preferencias en alimentacién, los niveles de actividad fisica y sus preferencias.

La obesidad se asocia con aumento en el riesgo de complicaciones en la etapa
pediatrica e incremento en la morbilidad y mortalidad a través de la vida adulta. Debido a
que la prevalencia de la obesidad ha incrementado, la prevencién y el tratamiento de la

obesidad es ahora un tema de vital importancia en la investigacion y préactica clinica.
Epidemiologia

El sobrepeso, la obesidad y sus complicaciones son un problema de salud publica
importante en el pais. La prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad se presenta en
uno de cada cuatro nifios (26%), mientras que uno de cada tres adolescentes la padecen
(31%). (Tabla 1)

El sobrepeso y la obesidad han aumentado en todas las edades, regiones y grupos
socioecondmicos, lo que ha llevado a nuestro pais a ocupar el segundo lugar en el mundo
en obesidad en adultos y el primer lugar en obesidad infantil. A pesar de que la

prevalencia de sobrepeso y obesidad disminuy6é entre 1999 y 2006 en la poblacion



preescolar, resulta preocupante el aumento considerable de este padecimiento en los

nifios en edad escolar, al pasar de 18.6 a 26.0.

Tabla 1. Prevalencia de Sobrepeso y Obesidad por grupo etario

GrUDOS México Distrito Federal
P % No. Personas % No. Personas
Mujeres mayores de 20 72 20.52 millones | 75.4 | 2.3 millones
anos
Homb de 20 . .
ombres mNayores © 66 16.96 millones 69.8 | 69.8 millones
anos
Nifios en edad escolar 26 5.54 millones 35 481,785

Fuente: Olaiz-Fernandez G, Rivera-Dommarco J, Shamah-Levy T, Rojas R, Villalpando-
Hernandez S, Hernandez-Avila M, Sepulveda-Amor J. ENSANUT 2006. Cuernavaca,
Meéxico: INSP, 2006.

*Segun datos de INEGI, 2005

La obesidad en la adolescencia es un factor predictor de obesidad el adulto, ya que

aproximadamente el 80% de los adolescentes obesos contindan siéndolo en la etapa

adulta. (Gréfica 1)
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Etiologia

La encuesta National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES),
realizada en Estados Unidos de América,
indica que la prevalencia de la obesidad
ha incrementado en todos los grupos
etarios pediatricos, en ambos sexos y en
varios grupos étnicos. Si bien hay
predisposicion genética y racial, asi como
en ciertos trastornos endocrinoldgicos, se
ha propuesto que la epidemia de
sobrepeso y obesidad es el resultado de la

combinacion de una alimentacién

carbohidratos vy lipidos), asi como en la disminucion de la actividad fisica en pro de una



vida sedentaria. Se ha calculado que aproximadamente el 90% de los casos son

idiopaticos, mientras que menos del 10% se relacionan a causas hormonales o genéticas.

Factores neuroendocrinos: Deficiencia y/o resistencia a hormona del crecimiento,

pseudohipoparatiroidismo, hipotiroidismo, deficiencia y/o resistencia a leptina, sindrome
de Cushing, pubertad precoz, sindrome de ovario poliquistico, tumores secretores de

prolactina.

Sindromes genéticos: Prader-Willi, Laurence-Moon-Biedl, Cohen, Down, Turner,

Beckwith-Weidemann.

Farmacos: Glucocorticoides, sulfonilureas, antidepresivos triciclicos, megestrol,
inhibidores de la monoaminooxidasa, anticonceptivos orales, tiazolidinedionas,

risperidona, entre otros.

Familiar: Se conocen desordenes poco comunes relacionados a un solo gen que
condicionan obesidad, incluyendo mutaciones en FTO (fat mass and obesity) e INSIG2
(insulin-induced gene 2). Por otro lado, se ha sugerido que en individuos obesos, existe
una disfuncion en el eje gastrohipotalamico a través del ciclo ghrelina/leptina que
condiciona el desequilibrio entre la ingesta calérica y el consumo de energia,
especialmente en individuos que manifiestan obesidad moérbida familiar. Si bien se ha
observado tasas de concordancia mayores para obesidad en gemelos homocigotos que
heterocigotos, el incremento en la prevalencia de obesidad observada en las ultimas

décadas no se explica Unicamente en base a dichos factores genéticos.

Ambientales: En las Ultimas cuatro décadas la alimentacion se ha modificado
drasticamente: los alimentos contiene cada vez mas altos niveles de calorias,
carbohidratos simples y lipidos. Dichos cambios, aunado a la presibn mercadotécnica,
han resultado en porciones mas grandes y mayor cantidad de colaciones entre comidas.
Ademas, los niveles de actividad fisica han disminuido; se depende més de los vehiculos
automotores y se camina menos; los empleos y las actividades recreativas son mas
sedentarios. Por otro lado, se ha disminuido el nimero de horas de suefio, lo cual se ha

asociado a menores niveles de leptina y mayores de ghrelina.



Fisiopatologia

La regulacion del apetito y el peso se rige mediante un sistema neuroenddcrino de
retroalimentacion negativa, el cual pone en una balanza el control a corto plazo del apetito
y el control a largo plazo de la adiposidad; dicho sistema conecta el tejido adiposo, el

tracto gastrointestinal y el sistema nervioso central.

Las hormonas gastrointestinales, incluyendo colecistoquinina, péptido tipo-glucagon 1y
péptido YY, y la retroalimentacion neuronal vagal promueven la saciedad, mientras que la

ghrelina estimula el apetito.

El tejido adiposo provee informacion respecto a las reservas energéticas al cerebro a
través de la liberacion hormonal de adiponectina y leptina. Dichas homonas acttan en el
nucleo arcuato en el hipotdlamo y en el nacleo del tracto solitario en el tallo cerebral y a su
vez activan diferentes redes neuronales. Los adipocitos secretan adiponectina al torrente
sanguineo, con niveles reducidos en respuesta a la obesidad y aumentados al ayuno. Los
niveles bajos de adiponectina se asocian a menor sensibilidad a la insulina y efectos
cardiovasculares deletéreos. La leptina se involucra directamente en la saciedad, ya que

niveles bajos estimulan el hambre y niveles elevados la inhiben.

Numerosos neuropéptidos en el cerebro, incluyendo el neuropéptido Y y la orexina,

estimulan el apetito; mientras que la melanocortina se asocia con la saciedad.
Diagndstico

Tomando en cuenta la definicion de obesidad, el mejor método para valorar la misma
sera el que permita medir con mayor precision la cantidad de tejido adiposo en el cuerpo.
Sin embargo, ya que la adiposidad es difusa y e inaccesible, es imposible medirla

directamente.

Tradicionalmente el estandar utilizado para medir la grasa corporal era la
hidrodensitometria, basandose en el principio que el tejido adiposo es menos denso que
los musculos y el hueso. Actualmente el método mas confiable es la impedancia
bioeléctrica, el cual consiste en emplear el agua y electrolitos presentes solo en tejidos
libres de grasa como conductores de electricidad, de forma que la impedancia es capaz

de valorar la masa libre de grasa.



Otro método que permite estimar la composicién corporal es el que usa una emision de
onda electromagnética cercana al infrarrojo, evaluando el comportamiento de la misma y
con base en que la grasa absorbe el infrarrojo en forma directamente proporcional a su

espesor.

La densitometria por emisién dual de rayos X (DEXA) es un estudio muy recurrido
actualmente ya que permite distinguir la densidad de diferentes tejidos, razon por la cual
es la base del diagnéstico de osteoporosis. También permite distinguir la masa grasa de
la magra y, con ello, determinar el porcentaje de grasa corporal; sin embargo, su uso en el

diagndstico de obesidad no justifica su costo.

Otros métodos para medir la grasa corporal son mas accesibles. Se puede medir los
cuatro pliegues cutaneos (tricipital, subescapular, iliaco y bicipital), realizarse la sumatoria
y comparar acorde a una tabla (Durnin y Womersley), con el objeto de obtener el

porcentaje de grasa corporal acorde a sexo y edad.

La medicién de las circunferencias corporales basa su importancia en la asociacién que
existe entre un exceso de grasa visceral con incremento en el riesgo de enfermedades
cronicas. El radio entre la circunferencia de cintura y cadera constituye un indice de la

distribucion de la grasa corporal. g

Si bien se han utilizado diversos métodos para definir si una persona padece o no
obesidad, actualmente el indice de masa corporal (IMC) es el méas reconocido y
aceptado. El IMC es una medida continua, aunque imperfecta, en la cantidad de tejido
adiposo en el cuerpo, asumiendo que la mayor parte de la variacion en el peso de las
personas de una misma altura se debe a la masa grasa. Utilizando el Sistema Métrico
Internacional, se calcula dividiendo el peso en kilogramos entre la talla en metros al

cuadrado, permitiendo una correlacion acorde a las dimensiones del cuerpo.

Los valores normales del IMC varian acorde a la edad, sexo y estado puberal. En
adultos esta establecido que un IMC 25 — 29.9 es indicativo de sobrepeso, de 30 — 34.9
obesidad grado I, de 35 — 39.9 obesidad grado Il y =40 obesidad grado lll. Mientras tanto,
en pacientes pediatricos se utilizan las percentilas, definiendo a los pacientes con
sobrepeso entre percentila 85 — 94.9 (representando un puntaje Z de 1.036 a 1.55) y con

obesidad =295 (puntaje Z mayor o igual a 1.64).



La principal limitacion del IMC es que no distingue entre la masa magra y la masa grasa.
Se debe considerar al utilizar esta medida, el somatotipo de la persona, el sexo y la edad
del paciente, ya que éstos van a determinar en cierta medida la proporcién de masa

magra y grasa de cada individuo.
Comorbilidades

Las complicaciones derivadas de la obesidad durante muchos afios se consideraron
inusuales en el paciente pediatrico. Sin embargo, un amplia gama de problemas se
pueden derivar, la mayoria de ellos con un impacto considerable en la calidad de vida,

mientras que otros pueden reducir la expectativa de vida.

Como se ha mencionado previamente la obesidad en la infancia y adolescencia se
asocia a un incremento en el riesgo de obesidad en la etapa adulta. En general, la
proporcién de nifios obesos que contindan siéndolo como adultos incrementa al aumentar
la edad de inicio de la obesidad, siendo que 26-41% de los preescolares obesos tienen
obesidad como adultos, a comparacion de 42-63% de los escolares. Ademas, entre mayor
sea el grado de obesidad en la etapa pediatrica, mayor es el riesgo de obesidad como

adultos.

Las complicaciones incluyen diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial sistémica,
dislipidemia, velocidad de crecimiento acelerada y edad d&sea avanzada,
hiperandrogenismo y ginecomastia, colecistitis, pancreatitis, pseudotumor cerebri, genu

valgo. La apnea obstructiva del suefio es comun y se asocia a disfuncion neurocognitiva.

Existe un riesgo incrementado de muerte por enfermedad coronaria, hipertension arterial
y ateroesclerosis en pacientes que padecieron obesidad en la adolescencia. Ademas, se
ha observado una relacion directamente proporcional entre el IMC y la masa del ventriculo

izquierdo como indicador de enfermedad cardiaca.

Las consecuencias pulmonares incluyen mayor frecuencia de hiperreactividad bronquial,
baja tolerancia al ejercicio, incremento en el trabajo ventilatorio y el consumo de oxigeno.
Las personas que desarrollan un sindrome de hipoventilaciébn por obesidad cursan con

insuficiencia cardiaca derecha e hipertrofia ventricular derecha.
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Existe evidencia de disfuncion hepética, evidenciada con elevacion de la concentracion
plasméatica de transaminasas en hasta el 20% de los pacientes pediatricos obesos. Dicha
disfuncion se refleja cominmente como esteatosis hepatica y es poco frecuente que

progrese a Cirrosis.

Las adolescentes con obesidad demuestran un perfil andrégeno, que consiste en
concentraciones elevadas de androstenediona, dehidroepiandrosterona y testosterona,
similar al sindrome de ovario poliquistico. El exceso de andrégenos son de origen adrenal

y ovarico y pueden estar relacionados en parte a concentraciones elevadas de insulina.

Las secuelas emocionales y psicologicas son también usuales. Se han observado
trastornos depresivos, trastornos alimenticios, baja autoestima, rechazo social, entre

otros.

La resistencia a la insulina es un trastorno metabdlico definido por una respuesta
biolégica disminuida a la accién de la insulina, provocando disminucién en la captacion de
glucosa por el musculo y tejido adiposo, asi como disminucion en la glucogenogénesis y
aumento en la gluconeogénesis hepaticas. A su vez, se produce un incremento en la
secrecion de insulina para compensar la elevacion progresiva de la glucemia

(hiperinsulinismo compensatorio).

Los mecanismos moleculares de la resistencia a la insulina abarcan diversas y
complejas alteraciones en la sefializacion y el transporte de la insulina y la regulacion
normal de la expresion y sintesis de adipocinas. La alteracion en el transporte de la
glucosa es el principal mecanismo de resistencia a la insulina en pacientes diabéticos; es
una alteracion del transporte de glucosa que estad caracterizada por defectos de la
expresion de enzimas intracelulares y de la translocacion del GLUT4 por deficiencias en la
actividad del receptor de insulina. Ademas, laresistina, una adipocina cuyo nivel esta
incrementado en la obesidad, durante su inmunoneutralizacibn mejora la accion de la
insulina. Asimismo, los niveles plasmaticos de la adiponectina guardan una fuerte relacion
inversa con el peso corporal y una relacion directa con la sensibilidad a la insulina,

sirviendo asi como indicadores de la resistencia a la insulina.

La significancia de la resistencia a la insulina reside en el riesgo cardiometabdlico que

representa, asi como en ser antecesor de la diabetes mellitus tipo 2. Aunque el término es
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relativamente reciente, igualmente se han disefiado diversas formas para medir la
sensibilidad a la insulina, siendo el estandar de oro el clamp hiperinsulinémico-
euglucémico; no obstante, al tratarse de una técnica invasiva, se prefieren otros métodos

diagndsticos, como el indice HOMA.

El indice HOMA (Homeostasis Model Assessment) fue propuesto por Mathews y
colaboradores en 1985 y es el método mas utilizado para diagnosticar resistencia a la
insulina en poblaciones pediatricas. Se deriva de la interaccion entre la funciéon celular
beta y la sensibilidad a la insulina en la ecuacion matematica: (glucosa en ayuno (mg/dl) *
insulina basal (uU/mI) ) / 405. Si el indice HOMA es mayor a 3.16, segun Keshian et al, la
posibilidad de tener resistencia a la insulina es mayor al 90%. El indice HOMA también
puede utilizarse para evaluar la funcién de la célula beta pancreatica mediante la formula

(insulina basal*360) / (glucosa — 63).

La dislipidemia se refiere a un conjunto de trastornos metabolicos, cuya base comun es
el aumento de la cantidad de lipidos en sangre, ya sea en forma de lipoproteinas y/o
triacilgliceroles. Las dislipidemias aumentan el riesgo de aterosclerosis porque favorecen
el depdsito de lipidos en las paredes arteriales. Se considera que la dislipidemia
contribuye en un12% en los hombres y en un18% en las mujeres al total de la mortalidad
por cardiopatia isquémica explicable por factores de riesgo modificables. EI aumento
excesivo de los triglicéridos incrementa las probabilidades de pancreatitis aguda. El

sobrepeso y la obesidad contribuyen al desarrollo de dislipidemias.
indice Glucémico

El término indice glucémico fue introducido por el Dr. David Jenkins en marzo de 1981
con el objetivo de ayudar a identificar los alimentos mas adecuados para pacientes
diabéticos. Es un estimado de cuénto eleva la glucemia de forma postprandial por cada
gramo de carbohidrato en un alimento especifico al compararlo con glucosa, la cual tiene

un indice glucémico de 100.
Los factores que determinan el indice glucémico son:

- Tamafo de la molécula de carbohidrato: cuanto menor sea dicho tamafio, mayor

sera el indice glucémico.
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- Relacion amilasa/amilopectina: el indice glucémico es mayor para la amilopectina
debido a que las enzimas digestivas pueden catabolizar mejor su estructura
ramificada, comparando con la estructura helicoidal de la amilasa.

- El proceso de absorcién: Los alimentos absorbidos en el intestino lentamente y
con metabolismo hepético tienen menos efectos inmediatos sobre la glucemia.

- El procesamiento término 0 mecénico: cuando dicho proceso provoca disminucién
en el tamafio molecular de los carbohidratos, permite una digestion mas rapida vy,
por lo tanto, aumenta el indice glucémico.

- El consumo simultaneo de otros alimentos: los lipidos y las proteinas tienden a
retardar el vaciamiento gastrico y, por lo tanto, disminuiran el indice glucémico del

carbohidrato.

El indice glucémico se define como el aumento del area bajo la curva de tolerancia a la
glucosa de 2hrs, después de un periodo de ayuno y tras la ingesta de un alimento con una
cantidad especifica de carbohidrato. Dicho resultado se divide entre el rea bajo la curva
de un alimento estandarizado y se multiplica por 100. De acuerdo al nimero obtenido, se

clasifica a los alimentos en:

Bajo indice glucémico: menor o igual a 55.
Mediano indice glucémico: 56 — 69.

Alto indice glucémico: mayor o igual a 70.

En el 2002, Foster-Powell et al publicaron una tabla con el valor internacional para el

indice glucémico y la carga glucémica de 750alimentos.

En general, las ventajas metabdlicas del bajo indice glucémico se relacionan a la tasa a
la cual se absorbe la glucosa en el intestino delgado. El consumo de alimentos con bajo
indice glucémico reduce dicha tasa, lo cual a su vez induce un incremento menor en la

insulina circulante y las hormonas gastrointestinales relacionadas.
Evaluacion de Paciente

Se debe realizar una historia clinica completa. Los antecedentes heredofamiliares
revelaran si existen familiares con obesidad y el grado de la misma, asi como de
comorbilidades asociadas. Se deberd hacer énfasis en los hébitos alimenticios de la

familia, solicitando un recordatorio de 24hrs para evaluar la calidad, cantidad y diversidad
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en la alimentacion; de ser posible, se debera solicitar una evaluacién por un nutridlogo.
Asimismo, se deberd interrogar respecto a los patrones de actividad fisica y recreativa

familiar.

El analisis de la trayectoria del paciente en las curvas de peso, talla e indice de masa
corporal es de vital importancia, ya que revelara la severidad, duracién y el inicio de la
obesidad. Un cambio abrupto en el IMC puede sefialar el inicio de alguna enfermedad o
un periodo de estrés para el paciente. Aunque las causas genéticas y enddcrinas de la

obesidad son poco frecuentes, se deberan considerar dentro del diagndstico diferencial.

Un detallado interrogatorio por aparatos y sistemas y una exploracion fisica completa

deberan revelar posibles etiologias y/o comorbilidades.

Los exdmenes de laboratorio iniciales deberan incluir glucemia central en ayuno, un
perfil lipidico completo con colesterol total, HDL y LDL, triglicéridos y pruebas de
funcionamiento hepatico. Se deberdn agregar examenes acorde a los hallazgos en el

interrogatorio y la exploracion fisica.
Combatiendo el Problema

El tratamiento mas comunmente utilizado para prevenir y controlar la obesidad se basa
en una dieta baja en lipidos. Sin embargo, la pérdida de peso con dichas dietas es lenta 'y
moderada y los esfuerzos de la gran mayoria de los individuos no produciran una pérdida
de peso perdurable. Las dietas reducidas en lipidos o con contenido calérico restringido
generalmente producen una pérdida del 10% del peso corporal como méaximo en los
pacientes con adecuado apego. Gran parte de este peso se ha vuelto a aumentar en los
siguientes 12meses, y sera virtualmente ganado por completo en un lapso menor a

5anos.

Estudios recientes han demostrado que no solo los pacientes con diabetes mellitus se
pueden beneficiar del concepto del indice glucémico, sino que también se ha aplicado
para mejorar los resultados en eventos deportivos, disminuir el riesgo de desarrollar

enfermedad cardiovascular o sindrome metabdlico y para controlar el peso.

Slabber et al demostraron niveles de insulina basal mas bajos y mayor pérdida de peso

después de 12semanas bajo una dieta con restriccion calérica y bajo indice glucémico
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comparada con una dieta isocalérica convencional. Bouche et al reportaron mayor pérdida
de tejido adiposo posterior a 5semanas bajo una dieta de bajo indice glucémico
comparada con una de alto indice glucémico. Este Ultimo es de especial importancia para
el este estudio, puesto que dichos estudios se han centrado en poblaciones adultas,

mientras que el presente se concentra en pacientes pediatricos.

Se ha propuesto que un incremento en la cantidad de carbohidratos en la dieta,
asociado a un cambio por dietas de alto indice glucémico, pudiesen ser los factores
contribuyentes mas importantes en la epidemia de obesidad infantil. Las cargas
glucémicas elevadas provocan hiperinsulinemia postprandial, lo cual conlleva a aumento

de peso en los pacientes vulnerables.

El indice glucémico puede afectar el hambre mediante efectos en la secrecién hormonal
pancreatica que, a su vez, afecta la disponibilidad de metabolitos posterior a una comida,
segun los estudios conducidos por Ludwig. En forma aguda, los altos niveles de insulina
tienden a promover la captacién de glucosa por el higado, tejido adiposo y muscular,
inhibe la secrecion hepética de glucosa y suprime la lipolisis. Después de que los
nutrientes de una dieta de alto indice glucémico se han absorbido, el cuerpo puede tener
dificultad en procurar los metabolitos necesarios como combustible, conllevando a hambre
y alimentacién excesivas. De forma croénica, la hiperinsulinemia tenderia a provocar el
almacenamiento de los nutrientes en lugar de su oxidacién. Dicha aseveracion se ha
comprobado en el hecho de que los pacientes con niveles séricos de insulina basal mas

elevados tienden a ganar mas peso.

Se ha estudiado la relacion del hambre, la saciedad y el consumo voluntario de
alimentos con dietas de variante indice glucémico; cuando se infunde insulina en
pacientes normales, se induce hambre, se aumenta el gusto por soluciones dulces e
incrementa el consumo de alimentos, incluso en la ausencia de hipoglucemia. Sin
embargo, los efectos del indice glucémico en el peso corporal no han sido estudiados a
profundidad. La mayoria de los descubrimientos hasta el momento se basan en estudios
retrospectivos, haciendo necesaria la inclusion de datos aportados por estudios del tipo

prospectivo.

Aunque la evidencia sugiere que las dietas de bajo indice glucémico pueden reducir el

riesgo cardiovascular al modificar factores de riesgo tales como la diabetes y obesidad, la
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evidencia sugiere que estas dietas tienen un efecto protector adicional contra las
enfermedades cardiacas al modificar los niveles lipidicos en plasma. Ford et al y Frost et
al encontraron que el indice glucémico esta inversamente relacionado con los niveles de
colesterol HDL. Las dietas de bajo indice glucémico también se han asociado a niveles
mas bajos de proteina C reactiva, un marcador inflamatorio cuyos niveles elevados se han

ligado a el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular.

Es importante tomar en cuenta que numerosos factores contribuyen a la obesidad,
incluyendo la genética, el ambiente, el metabolismo, la bioguimica, la psicologia y la
fisiologia, entre otros. Dichas asociaciones hacen poco probable que una simple
intervencion sea exitosa en todos los pacientes obesos, sugiriendo la necesidad de un
cuidadoso acercamiento mutidisciplinario. Existe poca evidencia que demuestre la eficacia
en pacientes pediatricos de una terapia farmacologica, aumento en la actividad fisica y

alteraciones en el estilo de vida de forma aislada.

ANTECEDENTES DEL ESTUDIO

Como ya se ha comentado previamente, el Dr. David Jenkins fue el primero en describir
el indice glucémico, mientras que Foster-Powell et al fueron los primeros en publicar una

tabla con valores internacionales para el indice glucémico de diversos alimentos.

Temelkova-Kurktschiev et al y Monnier et al en sus estudios respectivamente,
demostraron que las fluctuaciones drasticas en la glucemia juegan un papel mas
importante que las concentraciones elevadas constantes de la glucosa en sangre en la
patogenia de los pacientes con diabetes mellitus y con aterosclerosis. Se ha demostrado
que varios factores de riesgo cardiovasculares, incluyendo proteinas procoagulantes, se
modifican en el periodo postprandial y que se afectan especialmente por incrementos
subitos en la glucemia; ademas, se ha visto que dichos picos pueden actuar directamente
para incrementar el estrés oxidativo y las respuestas inflamatorias, entre ellas la

transcripcion del factor de necrosis tumoral beta.

Brand-Miller et al buscaron la asociacion entre el indice glucémico y la forma de la curva
glucémica, suponiendo que alimentos con el mismo indice glucémico pueden producir

picos glucémicos mientras que otros un incremento lento pero prolongado. Dicho estudio
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demostré que los alimentos pertenecientes a un grupo determinado, produciran una curva
similar en forma pero cuya area varia acorde al indice glucémico, rechazando la teoria de
que los alimentos con bajo indice glucémico producen una elevacién lenta pero
prolongada de la glucemia y que por tanto no es recomendable una dieta basada en los

mismos.

Galgani et al en un estudio en el 2006 demostraron que la respuesta glucémica e
insulinica se afectan de manera diferente con comidas basadas en indices glucémicos
significativamente distintos; sin embargo, dicha diferencia no se logré observar cuando la
carga glucémica de las comidas es similar, sin importar el indice glicémico de los
diferentes elementos en la misma. Ademas, en dicho estudio se utilizaron comidas mixtas,
las cuales incluian otros macronutrientes, y no se observé diferencia alguna en la
respuesta glucémica ni insulinica al compararlas con estudios que utilizaban
exclusivamente carbohidratos. Dichos resultados nos orientan sobre el rol primordial del
indice glucémico sobre el control metabdlico respecto a otros macronutrientes, mas que

no es el Unico factor que influira en la respuesta metabdlica.

Como antecedente directo de este estudio, la Clinica de Obesidad del Hospital Infantil
de México desde el afio 2011 ha realizado intervenciones como parte del modelo
multidimensional culturalmente aceptable PAIDOS (Proyecto de Atencidon Infantil
Dinamica de Obesidad y Sobrepeso). En dichas intervenciones se ha contado con la
participacion de médicos pediatras, nutriblogos pediatras, enfermeras y trabajadores
sociales como parte de un proyecto integral que promueve modificaciones de la conducta,
hébitos de alimentacion y ejercicio fisico. En el afio 2012, dicha intervencion se realizé de
forma ultra-corta con un tiempo de 6 semanas y con base en una dieta que no tenia bajo

consideracion el indice glucémico de sus alimentos.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La dieta con bajo indice glucémico tiene una mayor disminucion del indice de masa
corporal en los nifios obesos que la consumen comparados con los que reciben una dieta

de indice glucémico normal.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Los nifios que consumen una dieta con bajo indice glucémico disminuirdn mas su
indice de masa corporal, indice HOMA y niveles de colesterol y triglicéridos en
comparacion de cuando consumian una dieta isocalorica independiente del indice
glucémico, reduciendo a su vez la prevalencia de obesidad, resistencia a la insulina y

dislipidemia?

JUSTIFICACION

Segun las cifras proporcionadas por el INEGI, la prevalencia de sobrepeso y obesidad
en la poblacion pediatrica ha aumentado significativamente en los dltimos afos,
incrementando de 1999 a 2006 en la edad escolar de 18.6 a 26. Es bien sabido que
ambas predisponen a un paciente a desarrollar otras comorbilidades como resultado a la
resistencia insulinica, como diabetes mellitus y dislipidemia. Las dietas de bajo indice
glucémico han mostrado resultados positivos en pacientes adultos; sin embargo, su

aplicacion a la poblacion pediatrica no ha sido bien estudiada.

OBJETIVOS

Objetivo General:

Evaluar la eficacia de una intervencion basada en una dieta de bajo indice glucémico y
actividad fisica en la reduccién del indice de masa corporal, indice de resistencia a la
insulina y niveles séricos de colesterol y triglicéridos en comparacion con una dieta

isocal6rica sin considerar el indice glucémico.
Objetivos Especificos:

Valorar la variacion del indice de masa corporal en los nifios que consumieron una
dieta de bajo indice glucémico en comparacion de los que consumieron una dieta

isocalorica.
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Medir el indice HOMA (homeostasis model assessment) y valorar su variacion en
los nifios que consumieron una dieta de bajo indice glucémico en comparacién de
los que consumieron una dieta isocaldrica.

Cuantificar los triglicéridos y el colesterol y valorar su variacion en los nifios que
consumieron una dieta de bajo indice glucémico en comparacion de los que

consumieron una dieta isocaldrica.

HIPOTESIS

Cuando los pacientes consumen una dieta con bajo indice glucémico y restriccion
calorica, disminuyen mas su indice de masa corporal, asi como la probabilidad de
resistencia insulinica y sus niveles del colesterol y triglicéridos, en comparacién de cuando

consumian una dieta isocaldrica independiente del indice glucémico.

METODOS

SEDE DEL ESTUDIO: Hospital Infantil de México “Federico Gomez”.

UNIVERSO DE ESTUDIO: Pacientes que acuden a la clinica de obesidad del Hospital

Infantil de México con diagnéstico de obesidad.
UNIDAD DE ANALISIS: Paciente con obesidad no moérbida.
GRUPOS DE ESTUDIO:

1. Grupo de intervencion: Nifios que reciben la atenciéon del PAIDOS con disefio a 6

semanas y una dieta de bajo indice glucémico.

2. Grupo control (histérico): Nifios que recibieron la atencion del PAIDOS 2012 con disefio

a 6 semanas y una dieta isocalérica.
CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion
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- Edad entre 7 a 15 afios.

- IMC por arriba de percentil 95 para la edad (tablas CDC: Center for Disease Control) y
debajo de 35 kg/m?

- Vivir en el &rea metropolitana de la Ciudad de México.

- Consentimiento informado firmado por el padre o tutor (ANEXO 1)

Criterios de exclusion

- Presencia de genopatias.

- Enfermedades sistémicas u osteomusculares que limiten la posibilidad de actividad
fisica.

- Retraso de desarrollo psicomotor.

- Obesidad secundaria a otra patologia de base.

Criterios de eliminacién

- Faltar a mas de dos citas.
- Desarrollo de alguna enfermedad que afecte el IMC durante el periodo de
seguimiento.

- Incremento del IMC por encima de 35mg/m?® en rango de obesidad mérbida.
FLUJO DE LA INTERVENCION:

Se tomdO una muestra poblacional representativa de los pacientes que acuden a la
Clinica de Obesidad del Hospital Infantil de México, pacientes quienes cumplieron criterios
de inclusion y aceptaron participar entendiendo que estaban dispuestos a seguir
recomendaciones dietéticas, de conducta alimentaria y actividad fisica. Se asignaron a un

grupo acorde a la edad:

Grupo I: 7 a 9 afios.
Grupo II: 10 a 12 afios.
Grupo llI: 13 a 15 afios.

Se program0 una cita semanal durante 6 semanas; la séptima y Ultima cita se dio 6
meses posteriores al fin de la intervencion. En cada una de dichas citas el personal de

enfermeria realiz6 las mediciones correspondientes a somatometria (peso, talla y
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circunferencia de cintura), asi como la toma de signos vitales (frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria y tensién arterial). EI médico pediatra otorgdé cada una de las
consultas, revisando la somatometria, interrogando sobre sintomatologia actual y apego al
tratamiento, realizando una exploracion fisica y resolviendo dudas. El nutridlogo apoyaba
la consulta médica, ofreciendo recomendaciones alimenticias y evaluando en forma
conjunta la evolucion.

En la primera consulta, el médico pediatra realiz6 una historia clinica completa,
enfocandose en los antecedentes heredofamiliares de obesidad y sus comorbilidades, asi
como en los hébitos alimenticios y de actividad fisica del paciente y antecedentes
personales patolégicos.

También la primera consulta se aplicé un instrumento de evaluacion de dichos habitos
alimenticios y de actividad fisica (NAPSAC) mediante un cuestionario para valorar su
calidad y cantidad. Se realiz6 una comparacion a las 6 semanas de tratamiento mediante
la reaplicacién de dicho cuestionario.

El nutridlogo presenté en la primera consulta al paciente el plan de alimentacion, asi
como de actividad fisica y colabor6 durante el resto de las consultas con resolucion de
dudas, reajuste de dietas y evaluacién de apego al programa.

Al inicio, el final y el control posterior al programa se solicitaron examenes de laboratorio,
los cuales incluyeron glucosa en ayuno, insulina basal, colesterol total, HDL y LDL,
triglicéridos y aminotransferasas (ALT y AST) como parte de la valoracién integral del
paciente con obesidad. Se realiz6 una comparacion para evaluar la evolucién de dichos
pardmetros.

Ademas, en cada una de las consultas los pacientes participaron en un taller de
actividad fisica. Se realizaron evaluaciones de la condicién fisica al inicio, final y control de
la intervencion mediante pruebas destinadas a valorar fuerza y resistencia muscular,
valorando los signos vitales al inicio y final de las pruebas, asi como la progresion en
capacidad fisica.

En cada una de las consultas se particip6 en actividades tipo taller con fines educativos,
en los cuales se abarcaron temas como generalidades sobre obesidad, factores de riesgo,
comorbilidades como repercusiones en el estado de salud, orientacién alimentaria,

conducta alimentaria, imagen corporal, taller de cocina, prevencién de obesidad.
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 un estudio de tipo longitudinal, prospectivo, analitico y de intervencién, del
tipo pseudoexperimental con disefio en panel y con modalidad de retardo cruzado. El
grupo control se basara en la intervencion realizada por la Clinica de Obesidad en el afio
2012, correspondiente al modelo universalmente aceptado PAIDOS. Se utilizara un
modelo lineal de la regresion para el andlisis estadistico, tomando el estudio como un
modelo diferencial para evaluar el cambio en base a las diferencias netas entre
observaciones.

DESCRIPCION DE VARIABLES

Edad: Se refiere al tiempo que ha vivido una persona. Se trata de una variable
cuantitativa, concurrente, discontinua; se define en una escala de proporcion. Se medira

en afos.

Sexo: Se refiere a la condicidn fenotipica, masculina o femenina, de los pacientes. Se
trata de una variable cualitativa, concurrente; se mide en una escala nominal. Se definira

en masculino o femenino.

indice glucémico: Es un estimado de cuanto eleva la glucemia de forma postprandial por

cada gramo de carbohidrato en un alimento especifico al compararlo con glucosa Es una

variable cuantitativa, independiente; se medira en una escala de intervalo.

Peso: Se refiere a la magnitud fisica que expresa la cantidad de materia que contiene un
cuerpo. Es una variable cuantitativa, dependiente; se medira en una escala de proporcion.
Se definir4 en kilogramos.

Talla: Se refiere a la medida de la estatura de una persona. Es una variable cuantitativa,

dependiente; se medira en una escala de proporcion. Se medira en centimetros.

indice de masa corporal: Es una medida de asociacion entre el peso y la talla, calculada

al dividir el peso entre la talla al cuadrado. Es una variable cuantitativa, independiente; se

medira en una escala de proporcion, en kilogramos/m?.
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Glucemia: Es la medida de la cantidad de glucosa presente en la sangre. ES una
variable cuantitativa, dependiente; se medira en una escala de proporcién, en

gramos/decilitro.

Insulina basal: Se trata del valor de insulina en la sangre cuando el pancreas no esta
siendo estimulado, generalmente tras cumplir un ayuno minimo de 8hrs. Es una variable
cuantitativa, dependiente; se definira en una escala de proporcion. Se medira en

microunidades/mililitro.

Colesterol total: Se refiere a un esterol que se encuentra en los tejidos corporales y el

plasma sanguineo, donde se transporta en particulas esféricas llamadas lipoproteinas,
principalmente de alto peso molecular, bajo peso molecular y muy bajo peso molecular.
Es una variable cuantitativa, dependiente; se define en una escala de proporcion. Se

medira en miligramos/decilitro.

Colesterol HDL: Se refiere al colesterol transportado en lipoproteinas de alto peso

molecular (“*high density lipoprotein” o HDL). Es una variable cuantitativa, dependiente; se

define en una escala de proporcion, en miligramos/decilitro.

Colesterol LDL: Se refiere al colesterol transportado en lipoproteinas de bajo peso

molecular (“low density lipoprotein” o LDL). Es una variable cuantitativa, dependiente; se

define en una escala de proporcion. Se medird en miligramos/decilitro.

Triglicéridos: Son acilgliceroles formados por una molécula de glicerol que tiene
esterificados 3 grupos hidroxilicos por 3 acidos grasos; son un lipido presente en el
torrente sanguineo y varios tejidos corporales. Es una variable cuantitativa, dependiente;

se define en una escala de proporcién, en miligramos/decilitro.

RESULTADOS

Se inicio la intervencion con bajo indice glucémico con 27 pacientes, quienes cumplieron
con criterios de inclusion. Las caracteristicas de dicha poblacion se describen en la Tabla
2.
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Tabla 2. Distribucion de las caracteristicas de la poblacion que particip6 en la

intervencién de bajo indice glucémico (PAIDOS 2013)

Media */. DE (n=27) Intervalo
Edad (afios) 11.17.2.0 7.7-15
Sexo Masculino n=15 (55.5%) Mujeres n=12 (44.4%)
Peso (kg) 61.4 7/.15.0 35.4-94.3
Talla (cm) 149.4 7141 125.5-177.5
IMC (kg/m®) 27.371.3.36 20.1-33.2
zIMC 2.047/.0.30 149-2.71

IMC: indice de masa corporal; z IMC: puntaje Z para IMC.

Se presentd una media de edad de 11.1 afios y la distribucion acorde a los grupos

establecidos previamente fue: grupo | de 7 a 9 afios con 11 nifios (40.8%), grupo Il de 10

a 12 afios con 10 nifios (37%) y grupo Il de 13 a 15 afios con 6 nifios (22.2%). La media

de consultas a las cuales acudieron los pacientes fue de 5.22 con una desviacion

estandar de */.2.0.
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Grafica 2. Piramide Poblacional del programa
de bajo indice glucémico (PAIDOS 2013)
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El dnico criterio de eliminacion que cumplieron algunos pacientes fue la falta de apego a

tratamiento por falta a mas de 2 citas. Completaron la intervencién a 6 semanas un total

de 21 pacientes, que representa el 77.7%; por grupos de edad se distribuyeron: grupo |

con 9 pacientes (81.8%), grupo Il con 6 pacientes (60%) y grupo Il con 6 pacientes
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(100%). En el grupo histérico completaron la intervencion 31 pacientes, que representaba
un 67.3%.

Al control posterior a 6 meses acudieron un total de 17 pacientes, representando el
62.9% de la poblacion total. Se distribuyeron: grupo | con 6 pacientes (54.5%), grupo Il
con 5 pacientes (50%) y grupo Il con 6 pacientes (100%). En el grupo histérico

completaron la intervencion 22 pacientes, un total de 70.9% de la poblacion inicial.

La tabla 3 muestra la recopilacion de los resultados obtenidos para las mediciones
basales de antropometria y resultados de laboratorio de la poblacion total, asi como sus

controles posterior a completar la intervencion a 6 semanas y a 6 meses.

Tabla 3. Analisis por protocolo de las mediciones antropométricas y de resultados de

estudios de laboratorio en la intervencidn con dieta de bajo indice glucémico (PAIDOS 2013)

Basal (0) 6 semanas (1) 6 meses (2) 5 b
n=27 n=27 n=27
Ovs1 Ovs2
Media DE Media DE Media DE
Peso (kg) 61.4 15 59.3 14.7 63.9 13.7 <0.05 0.45
Talla (cm) 149.4 14.1 149.9 13.3 154.1 134 <0.05 <0.05
IMC (kg/m°) 27.3 3.3 26.2 3.4 26.7 3.0 <0.05 0.1
ZIMC 2.04 0.30 1.86 0.29 1.85 0.32 <0.05 <0.05
Glucosa
88.3 7.7 89 6.2 91.3 7.8 0.64 0.1
(mg/dI)
Insulina
16.6 9.1 14.4 6.5 19.8 9.2 0.05 0.48
(LU/mI)
HOMA 3.7 2.2 3.1 1.4 4.5 2.2 0.05 0.41
Colesterol
158 22.4 150.1 27.3 243.1 22.5 0.07 <0.05
total (mg/dl)
Triglicéridos
136.6 82.9 130.4 67.2 129.3 61.7 0.64 0.34
(mg/dI)
HDL (mg/dI) 38.7 8.8 37.5 9.6 36 6.4 0.29 0.61
LDL (mg/dl) 95.8 21.6 88.4 20.8 81.7 235 0.16 <0.05

A las 6 semanas, de los pacientes que completaron la intervenciéon (n=21), se observo

que disminuyé su IMC el 100% de la poblacion, que realizando una correlacion con el
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puntaje Z para éste demuestra una disminucion real para la edad en 20 pacientes
(95.2%); correspondié acorde a los grupos de edad: grupo | un total de 8 pacientes
(88.8%), grupo Il con 6 pacientes (100%) y grupo lll 6 pacientes (100%). Un paciente
correspondiente al grupo | mantuvo su puntaje Z a las 6 semanas, correspondiente a
4.7% de la poblacién al final de 6 semanas y 11.1% del grupo |. Se calculé una media en
la variacion del puntaje Z de -0.16 con una desviacion estandar de */.0.17. En el control
historico se observé que disminuyeron su puntaje Z el 70.9%, 22.5% lo mantuvieron y

6.4% lo incrementaron. (Tabla 4)

Tabla 4. Comparacion en la variacion de las mediciones antropométricas entre la
intervencion control isocaldrica (PAIDOS 2012) y la intervencion estudio de bajo indice
glucémico (PAIDOS 2013)

GRUPO HISTORICO GRUPO DE ESTUDIO
PAIDOS 2012 PAIDOS 2013
_ Significancia ) Significancia
Basal (a) Final (b) Basal (c) Final (d)
(P)avshb (P)cvsd
Peso . . +
(kg) 58.77/.13.6 | 58.0+ 14.7 0.07 60.7 °/.15.6 | 59.57/.15.2 <0.05
g
Talla . .
(cm) 14977011 | 1.49+0.12 <0.05 148.8/.14.3 | 150.5 '/13.9 <0.05
cm
IMC . N +
) 26.0 /.29 25.8+3.2 <0.05 27.17/.3.3 25.8/.3.2 <0.05
(kg/m®)
ZIMC | 1.977.0.26 | 1.95+0.27 <0.05 2.027.0.30 | 1.86 "/.0.28 <0.05

Ademas, se realizdé una comparacion en cuanto a los estudios de laboratorio:

Glucosa sérica en ayuno: Se observé que 8 pacientes disminuyeron su glucosa

sérica (38%), uno mantuvo el mismo nivel (4.7%) y 12 pacientes presentaron
incremento (57.1%). (Gréfica 3)

Insulina basal: La disminuyeron 13 pacientes (61.9%), mantuvo su nivel un

paciente (4.7%) y lo incrementaron 7 pacientes (33.3%). (Gréfica 4)

indice HOMA: Se calculé disminucion en 15 pacientes (71.4%) e incremento en 5

pacientes (23.8%); se mantuvo igual un paciente (4.7%). (Grafica 5)
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- Colesterol total: Presentaron disminucion en los niveles séricos 13 pacientes
(61.9%), elevacion 7 pacientes (37.3%) y manutencidbn un paciente (4.7%).
(Grafica 3)

- Triglicéridos: Se observé un descenso en los niveles en 11 pacientes (52.3%),
incremento en 9 pacientes (42.8%) y el mismo nivel en un paciente (4.7%).
(Grafica 3)

- Colesterol HDL: Se determind que incrementaron sus niveles séricos 8 pacientes
(38%), disminuyeron 9 pacientes (42.8%) y lo mantuvieron 4 pacientes (19%).
(Grafica 3)

- Colesterol LDL: Se observé disminucion en 13 pacientes (61.9%), incremento en 6
pacientes (28.5%) y el mismo nivel en 2 pacientes (9.5%). (Grafica 3)

En cambio en el control a los 6 meses, con un total de pacientes de 17, se observo
que 12 pacientes disminuyeron su IMC y correspondiente puntaje Z (70.5%), mientras que
5 pacientes incrementaron ambos (29.4%). Dividiendo en grupos de edad: Grupo |
disminuyeron su IMC 3 pacientes (50%) y lo incrementaron 3 pacientes (50%), con
disminucion del puntaje Z de 4 pacientes (66.6%) e incremento 2 pacientes (33.3%);
grupo Il disminuyeron su IMC y puntaje Z 3 pacientes (60%) e incrementaron ambos 2
pacientes (40%); grupo Il disminuyeron su IMC 6 pacientes (100%), pero uno de ellos
mostré incremento en el puntaje Z (16.6%). Se calculé una media en la variacién del
puntaje Z de -0.14 con una desviacion estandar de */.0.19. En el control histérico 36.3%
presentaron disminucién del puntaje Z, 36.3% lo mantuvieron sin cambios y 27.2% lo

incrementaron.
En cuanto a la comparacion de estudios de laboratorio:

- Glucosa sérica en ayuno: Se observo que 4 pacientes disminuyeron su glucosa
sérica (23.5%), 2 mantuvieron el mismo nivel (11.7%) y 11 pacientes presentaron
incremento (64.7%). (Gréfica 3)

- Insulina basal: La disminuyeron 9 pacientes (52.9%), mantuvo su nivel un paciente
(5.8%) y lo incrementaron 7 pacientes (41.1%). (Grafica 4)

- indice HOMA: Se calculé disminucién en 10 pacientes (58.8%) e incremento en 6

pacientes (35.2%); se mantuvo igual un paciente (5.8%). (Gréfica 5)
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Colesterol total: Presentaron disminucion en los niveles séricos 13 pacientes
(76.4%), elevacion 3 pacientes (17.6%) y manutencion un paciente (5.8%).
(Grafica 3)

Triglicéridos: Se observd un descenso en los niveles en 8 pacientes (47%),
incremento en 7 pacientes (41.1%) y el mismo nivel en 2 pacientes (11.7%).
(Grafica 3)

Colesterol HDL: Se determin6 que incrementaron sus niveles séricos 8 pacientes
(47%), disminuyeron 6 pacientes (35.2%) y lo mantuvieron 3 pacientes (17.6%).
(Grafica 3)

Colesterol LDL: Se observé disminucion en 12 pacientes (70.5%), incremento en 3

pacientes (17.6%) y el mismo nivel en 2 pacientes (11.7%). (Grafica 3)
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Finalmente se realizé un andlisis de los resultados obtenidos por intencién de
tratamiento, comparandose las medias y desviaciones estandar de todos los pacientes
que iniciaron el protocolo en la visita 1, comparandose con las medias de todos los que lo
completaron hasta las 6 semanas y los que acudieron a la cita de control a los 6 meses.
Tabla 5
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Tabla 5. Andlisis por intencion de tratamiento de las mediciones antropométricas y de
resultados de estudios de laboratorio en la intervencion con dieta de bajo indice glucémico
(PAIDOS 2013)

Basal (0) 6 semanas (1) 6 meses (2) 5 b
n=21 n=21 n=17
i i i Ovs1 Ovs2
Media DE Media DE Media DE
Peso (kg) 60.7 15.6 59.5 15.2 63.9 13.7 <0.05 0.45
Talla (cm) 148.8 14.3 150.5 13.9 154.1 134 <0.05 <0.05
IMC (kg/m°) 27.1 3.3 25.8 3.2 26.7 3.0 <0.05 0.10
ZIMC 2.0 0.2 1.9 0.2 1.9 0.3 <0.05 <0.05
Glucosa
88.3 7.7 89 6.2 91.7 7.9 0.65 0.10
(mg/dI)
Insulina
16.6 9.1 14.4 6.5 20.3 9.2 0.05 0.48
(LU/ml)
HOMA 3.7 2.2 3.1 14 4.6 2.3 0.05 0.41
Colesterol
158 224 150.1 27.3 141.4 22.1 0.07 <0.05
total (mg/dl)
Triglicéridos
136.6 82.9 130.4 67.2 131.5 63.2 0.64 0.29
(mg/dI)
HDL (mg/dI) 38.7 8.8 375 9.6 35.5 6.4 0.29 0.61
LDL (mg/dl) 95.8 21.6 88.4 20.8 80.1 23.3 0.16 0.06

De los 21 pacientes que completaron el mismo, al inicio del estudio se diagnostico
sobrepeso en 2 pacientes (9.5%) y obesidad en 19 pacientes (90.4%). Un paciente
present6 glucosa sérica en rangos de intolerancia a carbohidratos (4.7%); 9 pacientes se
detectaron con indice de HOMA sugestivo de resistencia a la insulina (52.3%); ningun
paciente presento dislipidemia por colesterol total ni LDL elevados; a 9 pacientes se les
encontroé hipertrigliceridemia (42.8%) y a 11 pacientes se les detecté HDL bajo (52.3%).

A las 6 semanas que concluyd la intervencién, se calculd una prevalencia de
sobrepeso en 4 pacientes (19%), obesidad 17 pacientes (80.9%), intolerancia a
carbohidratos ninguno, resistencia a la insulina 10 pacientes (47.6%), ningun paciente con
dislipidemia por colesterol total ni LDL elevados, hipertrigliceridemia en 8 pacientes (38%)
y HDL bajo en 11 pacientes (52.3%).
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En el control de 6 meses se calculé nuevamente la prevalencia en los 17 pacientes
gque acudieron a consulta, observandose sobrepeso en 3 pacientes (17.6%), obesidad 14
pacientes (82.3%), intolerancia a carbohidratos un paciente (5.8%), resistencia insulinica
10 pacientes (58.8%), dislipidemia por colesterol y LDL elevado un paciente (5.8%),

hipertrigliceridemia 6 pacientes (35.2%), HDL bajo 8 pacientes (47%).

ANALISIS DE RESULTADOS

El objetivo de nuestro estudio era, mediante una intervencién corta con control del
indice glucémico de las dietas de los pacientes aunado a una actividad fisica, definir si
existia una disminucion significativa en el puntaje Z para el IMC asi como de los niveles
de glucosa sérica, indice HOMA vy lipidos séricos. Dichos resultados nos podrian indicar
de forma indirecta si existid una disminucion estadisticamente significativa en el nivel de
adiposidad de los pacientes, asi como disminucion en la intolerancia a carbohidratos,
resistencia a la insulina y dislipidemia.

Se eligio realizar la intervencién en el periodo vacacional escolar correspondiente al
verano, considerando que los pacientes presentan mayor disponibilidad en cuanto a
tiempo para acudir a sus consultas y realizar adecuadamente las actividades fisicas, asi
como permitir a los padres una mayor vigilancia y control sobre la dieta indicada.

Se observo que un 77.7% de la poblacion inicial completé el estudio, mientras que en
el control histérico Uunicamente el 67.3% de la poblacion finalizé hasta el control de 6
meses de la intervencion. Llama la atencién que de dicha poblacion que completé la
intervencion, el grupo que presentd mayor apego al tratamiento fue el grupo de
adolescentes, concluyendo el 100% de los pacientes incluidos inicialmente, a diferencia
del control histérico donde el grupo de escolares fue el de mayor apego.

En el analisis por protocolo se observé una disminucién en peso de los pacientes a las
6 semanas que concluyd la intervencion, mostrando significancia estadistica con p<0.05;
sin embargo, se observé un incremento a los 6 meses de control con respecto a la
medicion basal, resultado sin significancia estadistica. Realizando el analisis de intencion
de tratamiento, igualmente se observd una disminucion significativa a las 6 semanas y un

incremento a los 6 meses no significativo.
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En cuanto al célculo del IMC, se observd en el andlisis por protocolo disminucién
estadisticamente significativa a las 6 semanas y a los 6 meses con respecto a la basal; en
el andlisis por intencion de tratamiento igualmente presenté disminucion al final y al
control posterior, sin embargo Unicamente se observé significancia a las 6 semanas con
p<0.05, mientras que a los 6 meses la p es 0.1.

Si bien se ha observado una disminucién tanto en peso como IMC estadisticamente
significativa, debemos considerar que ambos valores son de poca utilidad cuando se
sacan de contexto; se debe recordar que la obesidad se determina en pacientes
pediatricos acorde al IMC para la edad, por lo que se debe siempre correlacionar este
ultimo parametro con respecto a su puntaje Z acorde a la distribucion en la curva de
normalidad de Gauss. En ambos analisis, por protocolo de estudio e intencién de
tratamiento, se observé una disminucion estadisticamente significativa del puntaje Z para
el IMC tanto a las 6 semanas como a los 6 meses con respecto a la determinacion basal.

Si bien uno de los objetivos del estudio era observar si existia una disminucién
significativa en el nivel de adiposidad en nuestros pacientes al final con respecto al inicio
del estudio, uno de las principales metas era compararlo con una intervencién corta donde
si bien se control6 el consumo calérico, ho se tomo a consideracién el indice glucémico de
la dieta, a diferencia de nuestro estudio donde se indic6 una dieta de bajo indice
glucémico. Al realizar una comparacion de ambos estudios mediante un estudio de chi
cuadrada, se determind que la disminucion en el puntaje Z del IMC en nuestro estudio con
bajo indice glucémico es estadisticamente mayor a la disminucién de dicho puntaje en el
grupo control historico.

Al analizar y comparar los resultados de laboratorio, encontramos que hubo un
incremento en la media de glucosa, tanto a las 6 semanas como a los 6 meses; sin
embargo, dicha variacion no es estadisticamente significativa. Por otro lado, se observo
una disminucion significativa a las 6 semanas en los niveles de insulina basal y, por tanto
del indice HOMA, se presentd un incremento no significativo en ambos parametros a los 6
meses.

En términos del perfil lipidico, se determiné que hubo un descenso en las cifras de
colesterol total sérico con significancia estadistica (p<0.05) a las 6 semanas y a los 6
meses; no obstante, hubo una disminucién en el colesterol HDL para ambas
determinaciones y sin significancia estadistica, mientras que el colesterol LDL mostr6

también descenso en los dos controles posteriores, pero Unicamente con significancia a
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los 6 meses. Finalmente también se compararon los niveles de triglicéridos, observandose
un descenso en comparacion con las 6 semanas y 6 meses después, pero ninguna de
estas variaciones es significativa.

Se observo una disminucién a las 6 semanas y a los 6 meses de la prevalencia de
obesidad con respecto a la basal y se observé un incremento en la prevalencia de
sobrepeso a expensas de dichos pacientes. A las 6 semanas se presentd un descenso en
la prevalencia de intolerancia a carbohidratos, resistencia a insulina y dislipidemia por
hipercolesterolemia total. A los 6 meses Unicamente se observé descenso en la
prevalencia de hipercolesterolemia total y LDL, mientras que hubo incremento en la
prevalencia de intolerancia a carbohidratos, resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia y
dislipidemia por HDL bajo. (Gréfica 6)

En el control histérico se observd que ningln paciente cursd con intolerancia a
carbohidratos en ninguna de las fases del estudio. La resistencia insulinica calculada con
el indice HOMA disminuy0 su prevalencia de 32 a 9.6% de los pacientes a las 6 semanas,
encontrdndose no estadisticamente significativa (p 0.41), a diferencia de nuestro estudio
donde si se observd una disminucién con significancia (p 0.05). En el perfil lipidico en el
control histérico se encontré un descenso en la prevalencia de hipertrigliceridemia de 63 a
28% y de dislipidemia por colesterol HDL bajo de 68 a 32%, ambas variaciones
significativas; sin embargo, los cambios en el colesterol total y LDL no fueron
significativos. Mientras tanto, en nuestro estudio si se observé Unicamente disminucion

significativa en el colesterol total. (Grafica 6)

Se observé que la variacion en el puntaje Z de IMC a las 6 semanas fue
estadisticamente mas significativa que la disminucion calculada a los 6 meses con
respecto a la basal. En la consulta de control de los 6 meses se interrogaba
intencionadamente a los pacientes respecto a su apego a tratamiento, encontrando que
muchos de ellos no continuaron con las recomendaciones nutricionales y disminuyeron
parcial o totalmente la actividad fisica. El retorno a habitos alimenticios y de actividad
fisica pudo contribuir a que los resultados del presente estudio no fueran tan significativos

al control 6 meses posteriores a la intervencion.
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Grafica 6. Prevalencia de Sobrepeso,
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CONCLUSIONES

Fue mayor la eficacia de una intervencion multidimensional ultracorta en un modelo
culturalmente aceptable con una dieta de bajo indice glucémico en la reduccion del
IMC en pacientes obesos que acuden al Hospital Infanti de México que una
intervencion isocalérica que no considera el indice glucémico.

Se observé un decremento en la prevalencia de obesidad estadisticamente significativo
en la intervencion con dieta de bajo indice glucémico (PAIDOS 2013) a comparacion
con la intervencion con dieta isocalérica independiente del indice glucémico (PAIDOS
2012).

La intervencion con bajo indice glucémico mostré una disminucién estadisticamente
significativa en el puntaje Z del IMC tanto a las 6 semanas que concluy6 la misma
como a los 6 meses que acudieron los pacientes a control. En cambio, la intervencion
con dieta isocaldrica Unicamente mostré significancia estadistica en la variacion de
dicho puntaje a las 6 semanas.

Durante la intervencion se observé un incremento en la glucemia central en ayuno a las

6 semanas y a los 6 meses con respecto a la basal; sin embargo, dicho resultado no
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mostrd significancia estadistica. En el control histérico se documenté descenso no
significativo en la glucemia a las 6 semanas y un incremento con respecto a la basal a
los 6 meses, con significancia estadistica.

Al inicio de la presente intervencidén Unicamente un paciente presentaba glucemia en
rangos de intolerancia a carbohidratos, por la variacion en su prevalencia no presento
significancia. En el control histérico ningln paciente cursé con intolerancia a
carbohidratos durante el estudio.

En la intervencion con bajo indice glucémico se observé una disminucion de la
resistencia insulinica por indice HOMA en el control a 6 semanas y 6 meses, pero
Unicamente a las 6 semanas mostré significancia estadistica. En el control historico la
disminucion en dicha resistencia no fue significativa.

Con la dieta de bajo indice glucémico se documentd una disminucién significativa del
colesterol total a las 6 semanas y 6 meses, mientras que en el control histérico no hubo
variacién significativa.

Se mostré un descenso en los niveles de colesterol HDL en la intervencion con dieta
de bajo indice glucémico, efecto contrario al esperado; sin embargo, dicha variaciéon no
posee significancia estadistica. En el control histérico con dieta isocaldrica si se
observd un incremento en dichos niveles a las 6 semanas y a los 6 meses con
significancia estadistica, mostrando ser superior en cuanto a la disminucién de
prevalencia de dislipidemia por colesterol HDL bajo.

Se observo igualmente un descenso en el colesterol LDL en la intervencién con dieta
de bajo indice glucémico tanto a las 6 semanas como a los 6 meses, pero Unicamente
se presentd significancia a los 6 meses. En el control histérico no se observo
significancia estadistica en la variacion del mismo.

En la intervencion con dieta de bajo indice glucémico se documenté disminucién en los
niveles de triglicéridos; no obstante dicha variacion no fue estadisticamente
significativa a las 6 semanas ni a los 6 meses. Por otro lado, en la intervencion
histérica con dieta isocaldrica si se observd un descenso significativo a las 6 semanas.
La prevalencia de dislipidemia fue mayor basandose en niveles de colesterol HDL
bajos, posteriormente secundaria a hipertrigliceridemia y finalmente por
hipercolesterolemia o colesterol LDL elevado. Dicho resultado pudiese reflejar que en
estos pacientes la dislipidemia es secundaria a una dieta rica en lipidos poliinsaturados

y grasas trans, asi como en carbohidratos simples.
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Se documenté una pérdida de los pacientes del protocolo a lo largo de ambas
intervenciones. A las 6 semanas se mantuvo un mayor porcentaje de la poblacion
inicial en la intervencion PAIDOS 2013 (actual), pero a los 6 meses se mantuvo una
mayor proporcion en la intervencion PAIDOS 2012 (control histérico). No se observo
una variacion estadistica significativa entre la poblacion que concluyé en ambas
intervenciones.

Dentro de los pacientes que concluyeron el estudio a 6 meses, se refirié pobre apego

al tratamiento establecido una vez concluida la vigilancia en las primeras 6 semanas.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Tabla 6. Actividades programadas respecto a la intervencion de bajo indice
glucémico (PAIDOS 2013)

Periodo Actividad

Inclusion de pacientes al estudio
Mayo 2013 Busqueda de resultados 6meses previos al

inicio de la dieta con restriccion calorica

, Determinacion de resultados previos al
Junio 2013 o ) o .
inicio de la dieta de bajo indice glucémico

, _ Tratamiento con dieta de bajo indice
Junio — noviembre 2013 o
glucémico

Septiembre 2013 Consulta de seguimiento

Determinacion de resultados posterior al

Diciembre 2013 tratamiento con dieta de bajo indice
glucémico
Enero — febrero 2014 Recoleccién de resultados

Andlisis estadistico e interpretaciéon de
Marzo - mayo 2014
resultados

Junio 2014 Entrega de resultados de tesis
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

. Si bien el IMC es una herramienta 0til y practica para determinar el grado de
adiposidad de una persona, no es el método diagnéstico de método diagndstico con
mayor sensibilidad y especificidad, dando lugar a cierto margen de errores
diagnosticos.

. Debido al tiempo limitado con el que se cuenta en la clinica de obesidad para la
consulta, la poblacion de estudio se limitdé acorde a las capacidades del servicio.

. Se hicieron las recomendaciones nutricionales personalizadas para cada paciente,
pero su apego a las mismas en casa no se puede asegurar.

. Debido a que la vigilancia disminuy6 al finalizar la intervencion, se presentdé un menor
apego al tratamiento por parte de los pacientes en el periodo intermedio hasta el
control a los 6 meses.

. La intervencion se realiz6 completamente en el hospital, incluyendo los talleres
nutricionales y las actividades fisicas, siendo que el &mbito hospitalario no siempre es
el idoneo para los mismos y no estimula en el paciente un interés para reforzar el

apego al tratamiento.
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ANEXO | g

DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO Ry, AR

Hospital Infantil de México "Federico Gomez"

“Titulo: “Disefio de una clinica modelo de atencidn primaria de pacientes pediatricos con
obesidad. (PAIDOS: Proyecto de Atencidn Infantil Dinamica de Obesidad y Sobrepeso)”

Yo, , padre o tutor del
nifio: , quien ha sido diagnosticado
con obesidad, entiendo que ha sido invitado a participar en este estudio. Normalmente los
doctores ofrecen un tratamiento que consiste en dar recomendaciones para disminuir la cantidad
de alimentos que los nifilos consumen y aumentar la cantidad de ejercicio que hacen regularmente.
Estas recomendaciones no tienen mucha utilidad porque en muchas ocasiones los nifios no
pueden cumplir con las metas que les indican. En este estudio nos indicaran los alimentos y los
ejercicios que los nifios de nuestra familia pueden hacer.

PROPOSITO DEL ESTUDIO:

Entiendo que el propésito de este estudio es medir cuanto baja de peso mi hijo de acuerdo a las
nuevas indicaciones que me van a dar.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO:

El estudio que se realizar4d a mi hijo consiste en hacer varios exdmenes de laboratorio que se
obtendran al inicio del estudio con la toma de sangre.

También se me ha informado que se le realizar4 a mi hijo una prueba de caminata de 6 minutos
gue ayudara a determinar cémo esta su condicion fisica al principio y al final del estudio.
Tendremos que acudir una vez a la semana a la clinica de obesidad donde se haran mediciones y
se otorgara consulta a mi hijo. En casa deberemos apegarnos a las indicaciones que nos orienten
los médicos y nutridlogo de la clinica.

POSIBLES RIESGOS Y MOLESTIAS DEL ESTUDIO

Las agujas que se utilizaran para tomar las muestras de sangre de mi hijo(a) pueden ocasionar dolor pero
entiendo que este no tendra una larga duracion. Entiendo también que estas muestras seran tomadas por
personal de salud bien capacitado.

La prueba de caminata de 6 minutos puede resultar agotadora pero no representa un riesgo en la salud de mi
hijo. En todo momento estara vigilado por personal capacitado y se le atendera en caso de que lo necesite.

También se me ha informado que si llega a presentarse alguna complicacion de las referidas arriba mi hijo(a)
recibira la atencién médica necesaria sin que esto represente un gasto para mi o mi familia. Estos gastos
seran cubiertos por el equipo de investigacién que encabeza el Dr. Villalpando.

BENEFICIOS Y GARANTIAS

La informacion obtenida de la participacion de mi hijo(a) podra servir para orientar mejor el tratamiento de
obesidad de mi hijo(a). Ademas esta misma informacién podra servir para dar mejor atencion a otros nifios y
jévenes mexicanos con el mismo problema que mi hijo(a).

40



Mi participacion es voluntaria y puedo rehusarme a participar, o suspender mi participacion EN CUALQUIER
MOMENTO, sin ningln perjuicio, pérdida de beneficios, o cambio en mi actual o futura atencién. Estoy
enterado(a) que la informacion que se obtenga de este estudio sera utilizada para hacerse publica y se me ha
asegurado que el nombre e identidad de mi hijo(a), asi como la informacién privada nunca seran revelados sin
mi previa autorizacidon. Entiendo que cualquier pregunta que pueda tener en el futuro con respecto de este
estudio me sera respondida con oportunidad y prontitud por el Dr. Salvador Villalpando Carrién a quien podré
contactar al 5228-9917 ext. 1459 celular 24 hrs 044 5519484909

Firma del Padre o tutor del paciente Fecha

(Porfavor anote con su propia letra: “Se me ha otorgado una copia de este documento”:

Firma del Investigador Fecha
Testigo 1 (relacién con el paciente) Domicilio
Testigo 2 (relacion con el paciente) Domicilio

Este documento no tiene validez sin el sello de certificacion del Comité de Etica y Subdireccion de
Investigacion del Hospital Infantil de México "Federico Gomez".
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