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1. RESUMEN

Antecedentes: El aumento de la prevalencia del sindrome metabdlico (SM) es
un fendbmeno mundial. Este panorama alerta sobre la necesidad de fortalecer e
implementar estrategias dietarias nacionales que permitan frenar este problema
de salud. Por lo que se han realizado diferentes estrategias, entre ellas esta la
combinacion de alimentos funcionales denominada portafolios dietarios (PD)
que contienen componentes bioactivos como acidos grasos omega 3, B
glucanos, proteina vegetal, fibra, antioxidantes y polifenoles

Objetivo: Comparar los parametros del SM de sujetos diagnosticados con SM

que consuman un (PD) contra los sujetos que no lo consuman.

Métodos: Se realizd un ensayo clinico controlado, aleatorizado y doble ciego;
donde en wuna primera etapa de estandarizacion de acuerdo a las
recomendaciones del ATPIIIl (dieta baja en grasa saturada con una reduccion
de 500 kcal de su dieta habitual) por 15 dias y posteriormente un tratamiento
por dos meses de un PD de nopal, chia, soya, avena e inulina o placebo (P).
Midiendo diferentes parametros bioquimicos relacionados con SM.

Resultados: Se interrogaron 394 pacientes por via telefonica, dentro de estos,
276 sujetos cumplian con los criterios de seleccion; 224 acudieron a la
realizacion de una historia clinica, medicién antropométrica, glucosa y perfil de
lipidos; 118 sujetos fueron diagnosticados con SM (52.7%); 118 sujetos
comenzaron la etapa de estandarizacion del estudio y 59 sujetos fueron
asignados a cada tratamiento, de estos, 88 sujetos terminaron el estudio; 45
sujetos consumieron P y 43 PD. Las caracteristicas promedio de los sujetos
fueron: edad de 42.3 + 9.68 afos, peso de 83.4 £11.0 kg, indice de masa
corporal (IMC) 32.9 £ 3.19 kg/m2, circunferencia de cintura (CC) 100 + 8.87 cm,
presion arterial sistolica (PAS) 111 £ 13.1 mmHg, presion arterial diastolica
(PAD) 77.7 £ 9.19 mmHg, glucosa 92.3 + 14.3, colesterol de alta densidad (C-
HDL) 35.9 + 8.29 mg/dL vy triglicéridos (TG) de 212 + 69.4 mg/dL. El apego a la
dieta fue del 79-84%, y al tratamiento fue del 90-94%. En ambos grupos P y PD
hubo una disminucion significativa de las concentraciones de triglicéridos. El
grupo que consumio PD disminuyo también la PAS y PAD, CC, glucosa en



suero, resistencia a la insulina (Rl) y area bajo la curva (ABC) de glucosa e

insulina, en comparacién de grupo P.

Conclusion: ElI consumo de una estrategia dietaria a base de una dieta baja en
grasa saturada y de un PD especifico para SM es una buena estrategia para
disminuir las anormalidad bioquimicas del SM.
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4. INTRODUCCION

El sindrome metabdlico (SM) es un tema de considerable interés por el gran
numero de personas que presenta este conjunto de factores cardiometabdlicos
y por el aumento en el riesgo de presentar enfermedad cardiovascular (ECV) y
diabetes mellitus 2 (DM2). " La evidencia cientifica sugiere que programas
enfocados en cambios en el estilo de vida son un factor crucial para el control y
tratamiento de SM, cambios en los habitos alimenticios y patrones de ejercicio
pueden mejorar diferentes parametros del SM, los cuales son: circunferencia
de cintura (CC), concentraciones de colesterol de alta densidad (C-HDL),
concentraciones de triglicéridos (TG) y niveles de presion arterial (PA) ? . Para
su tratamiento se sugiere cambios en el estilo de vida: actividad fisica y
modificacion de la dieta; se recomienda mantener una dieta donde se incluyan
carbohidratos complejos (cereales ricos en fibra) en vez de carbohidratos
simples; aumentar el consumo de fibra consumiendo diferentes tipos de
leguminosas, frutas y vegetales; y consumir grasas saludables . Dentro de las
modificaciones dietarias existe una nueva estrategia a base de alimentos
funcionales. A la combinacion de alimentos funcionales disefiados para una

enfermedad especifica se denomina (PD).

4.1 Sindrome metabdlico

Este sindrome se caracteriza por la presencia de hipertrigliceridemia, obesidad,
presion elevada, hiperglucemia y dislipidemia *. Reaven fue el primero en
describir este sindrome, llamandole “Sindrome X”; donde sugeria que la
resistencia a la insulina (RI) junto con la intolerancia a la glucosa, dislipidemia e
hipertension, incrementaban el riesgo de ECV °. A partir de esta definicion

diferentes grupos y organizaciones comenzaron a crear su propia definicion.

Una de las primeras organizaciones en proponer un concepto fue la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 1998, esta consideraba el SM
como una afeccidbn en la que el riesgo cardiovascular incrementa, se
caracteriza por la asociacion de varias enfermedades vinculadas
fisiopatolégicamente por medio de la Rl y a la hiperinsulinemia, cuya expresion
clinica puede cambiar con el tiempo segun la magnitud de la RI. Los
parametros que se consideraban para el diagnostico de este sindrome era
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intolerancia a la glucosa o diabetes, presion arterial elevada, triglicéridos
elevados, obesidad central y microalbuminuria °. Sin embargo, esta definicién
recibié varias criticas, por lo que para 1999, el Grupo Europeo para el Estudio
de la Resistencia a la Insulina (EGIR) revis6 y renombro este sindrome como
“‘Sindrome de Resistencia a la Insulina”, los criterios practicamente se
mantuvieron similares, y la microalbuminuria fue omitida de la definicion ’. El
Programa Nacional de Educacion en Colesterol (NCEP/ATP IIl) dio el nombre a
este conjunto de caracteristicas de “Sindrome Metabdlico” donde los criterios
para el diagnostico de este incluian: obesidad (dado por la circunferencia de
cintura), hipertensién, glucosa elevada, triglicéridos elevados y C-HDL bajo 8.
La Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos (AACE) en 2003 propuso
otra definicion del concepto y regresé al nombre de “Sindrome de Resistencia a
la Insulina”, resaltando la importancia que tenia la RI en la fisiopatologia de
esta condicion y se sugiere la realizacion de una prueba de tolerancia a la
glucosa °. En 2005, la Federacién Internacional de Diabetes (IDF) presentan su
definicion de SM; en este caso la obesidad (dada por el IMC y la circunferencia
de cintura) eran requisito para el diagndstico; mas aparte otros dos criterios
positivos: triglicéridos elevados, C-HDL bajo, presién arterial elevada y glucosa
elevada '°. En ese mismo afio, la Asociacién Americana del Corazén (AHA)
junto con Instituto Nacional del Corazon, Pulmoén y Sangre (NHLBI) presentan
sus criterios para el diagnodstico de este sindrome, los cuales son
modificaciones de los presentados por el ATP Ill y del IDF ''. En general los
criterios diagnosticos del SM son similares, hay variaciones en cuanto inclusion
de otros componentes como microalbuminuria y los puntos de corte utilizados,
Tabla 1.
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Tabla 1. Definicién de SM de acuerdo a diferentes organizaciones*

OMS 1998 OMS 1999 EGIR 199 NCEP/ATP llI NHLBI/AHA AHA/NHLBI IDF 2005 Definicion
2004 2005 armonizada
2009
Glucosa DM2 o IG DM2 o IG 2110 mg/dl 2110 mg/dl 2 100 mg/dl = 100 mg/dl o =100 mg/dl o =100 mg/dl o
tratamiento diagnostico de tratamiento
DM2
Presion arterial PAS 2160, PAS 2140, PAS =140, PAD PAS 2130, PAS 2130, PAS 2130, PAS 2130, PAD PAS 2130, PAD 85
PAD 90 PAD 90 90 mmHg o PAD 85 mmHg PAD 85 mmHg PAD 85 mmHg 85 mmHgo mmHg o
mmHg mmHg tratamiento o tratamiento tratamiento tratamiento
Triglicéridos - - - 2 150 mg/dl 2 150 mg/dl = 150 mg/dl o = 150 mg/dl o = 150 mg/dl o
tratamiento tratamiento tratamiento
C-HDL - - - <40 mg/dl en <40 mg/dl en <40 mg/dl en <40 mg/dl en <40 mg/dl en
hombres, <50 hombres, <50 hombres, <50 hombres, <50 hombres, <50 mg/dI
mg/dl en mg/dl en mg/dl en mg/dl en mujeres  en mujeres o
mujeres mujeres mujeres o o tratamiento tratamiento
tratamiento
Antropometria RCC>0.90en RCC=>0.90en CC=94cmen CC>102cmen CC>102cm CC>102cm Obesidad central:  CC: especifica por
hombres, hombres, hombres, = 80 hombres, >88 en hombres, en hombres, especifico por poblacion y pais
>0.85 en >0.85 en cm en mujeres cm en mujeres  >88 cm en >88 cm en etnicidad
mujeres y/o mujeres y/o mujeres mujeres
IMC >30 IMC >30
kg/m2 kg/m2
Microalbuminuria Excrecion Excrecion - - - - - -
Urinaria = 20 Urinaria = 20
pg/min o RCA  pg/min o RCA
220 mg/g 230 mg/g
Definicion Intolerancia a Intolerancia a Rl o 23de5 23de5 23de5 Obesidad central 23de5
la glucosa o la glucosa o hiperinsulinemia componentes componentes componentes mas otros =2 componentes
DM y/o RI DM y/o RI en ayuno mas componentes
mas otros =2 mas otros =2 otros =2
componentes  componentes  componentes

OMS, Organizacién Mundial de la Salud, EGIR, Estudio de la Resistencia a la Insulina, NCEP, Programa Nacional de Educacién en Colesterol, ATP Ill, Adult Treatment Panel; AHA, Asociacion Americana del Corazon, IDF,
Federacion Internacional de Diabetes; DM, Diabetes Mellitus 2; PAS, presion arterial sistélica; PAD, presion arterial diastolica; C-HDL, colesterol de alta densidad; RCC, relacién cintura-cadera; CC, circunferencia de

cintura; RCA, radio creatinina-albamina; RI, resistencia a la insulina
* Modificado de Ford, ES; Prevalence and correlates of metabolic syndrome bases on harmonious definition among adults in the US, 2010. !



Sin embargo, en 2009 un grupo de organizaciones incluyendo la IDF, NHLBI,
AHA, la Federacién Mundial del Corazon y la Asociacion para el Estudio de la
Obesidad en un intento por unificar los criterios para el diagndstico del SM
publicaron la definicion armonizada del SM: el diagnostico de SM se hace
cuando se cumplen al menos 3 de 5 factores presentados en la Tabla 2."?

Tabla 2. Criterios para el diagnéstico de SM

Caracteristica Punto de Corte
Circunferencia de Cintura Especifico para cada poblacion y pais
Triglicéridos™ = 150 mg/dI
C-HDL* Hombre < 40 mg/dl Mujer < 50 mg/dl
Presion Arterial* > 130/ =85
Glucosa en Ayuno* = 100 mg/dI

C-HDL, colesterol de alta densidad
* La terapia con farmacos para triglicéridos elevados, C-HDL bajo, presién arterial elevada o
glucosa elevada se consideran como indicadores de SM

4.2 Prevalencia del Sindrome Metabdlico

La prevalencia del SM ha aumentado alrededor del mundo, esto es por el
aumento en paralelo que esta teniendo la obesidad. Dado que hay diferentes
definiciones para este sindrome, determinar la prevalencia del SM en las
diferentes regiones va a depender los criterios diagnosticos que se utilicen. El
SM se encuentra presente en una gran cantidad de paises, tan solo en
América, Europa e India, al menos una cuarta parte de los adultos tienen SM™,
Tabla 3.

En México, utilizando los criterios de la NCEP/ATP lll para 1993 la prevalencia
de SM en adultos mexicanos era de 26.6%; con los resultados de la Encuesta
Nacional de Salud (ENSANUT) del 2006 la prevalencia de SM habia
aumentado a un 36.8% vy utilizando ultimos resultados de la ENSANUT 2012 la
prevalencia de SM en adultos mexicanos ha incrementado hasta un 45% '*; es
decir aproximadamente uno de cada 2 mexicanos mayores de 20 afios de edad

presenta este sindrome '°
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Tabla 3. Prevalencia del SM en el mundo (2008)*

o Prevalencia de SM (% de la
Rango de edad Criterios

Pais Di - poblacion)
: lagnostico Hombre Mujer Total
Francia 34-64 NCEP 23.0 16.9
3359
Alemania 4816 H NCEP 23.5 17.6
2315 M IDF 31.6 22.6
Holanda 50-75 NCEP 19.0 32.0
1364 OMS 26.0 26.0
Italia 45-64 NCEP 24 1 23.1 22.2
1877
Espafna 35-64 NCEP 22.3 30.7
2540 IDF 27.7 33.6
Portugal 18-90 NCEP 19.1 27.0 23.9
1436
Grecia Adultos NCEP 24.5
9669 IDF 43.4
Croacia 18-88 NCEP 34.0
996
Reino Unido 60-79 NCEP 29.8
3589 IDF 47.5
WHO 20.9
Islas 30+ NCEP 20.3 21.1
Canarias 1193 WHO 26.5 17.6
India 20-70 IDF 25.8
26001 NCEP 18.3
OMS 23.0
Tailandia 20-70 NCEP 15.7 11.7 12.8
1383
Singapur Adultos NCEP 141 12.3
3954
China 25-64 NCEP 5.8
18630 NCEP 9.5
modificadat 8.5
IDF
Japon 19-88 NCEP 19.0 7.0
8144
Venezuela 220 NCEP 353
3108
NCEP, National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel lll; OMS, Organizacién Mundial de la

Salud; IDF, International Diabetes Fedration
1 Criterios modificados para poblacién China
* Modificado de Grundy S, Metabolic Syndrome Pandemic, 2008. ™



4.3 Tratamiento del Sindrome Metabdlico

El tratamiento del SM se basa principalmente en modificaciones del estilo de
vida, esto va desde control dietario, aumento de actividad fisica, reduccion del
consumo de alcohol y dejar de fumar '®. Se sugiere que se disminuya la
cantidad de calorias de la dieta habitual (de 500 a 1000 kcal), con el fin de
disminuir del 7 al 10% de peso durante un periodo de 6 meses a 1 afio . En
cuanto a la distribucién de macronutrimentos, se utiliza la propuesta dada por
el ATP lll que ha establecido recomendaciones dietéticas para este las cuales
se encuentran descritas en la Tabla 4 ™®.

Tabla 4. Recomendaciones dietéticas de acuerdo al ATP Il

Componente Cantidad
Grasa saturada <7% de las calorias totales
Grasa poliinsaturada Hasta un 10% de las calorias totales
Grasa monoinsaturada  Hasta un 20% de las calorias totales
Grasas totales Hasta un 25 a 35% de las calorias totales
Hidratos de carbono 50 a 60% de las calorias totales
Fibra 20 a 30 gramos al dia
Proteina Aproximandamente 15% de las calorias totales
Colesterol <200 mg/d

En adicion a la restriccidn caldrica y la distribucion de macronutrimentos dada
por la guia del ATP lll, se ha visto que el consumo de alimentos tiene un efecto
favorable en los parametros del SM™.

4.4 Alimentos Funcionales

Un alimento funcional de acuerdo al Consejo de Informacion Alimentaria (IFIC)
es aquel alimento o componente dietético que da un beneficio a la salud mas
alla de su valor nutritivo . En 1997 un panel de expertos Europeo definié a un
alimento funcional como un nutrimento que puede facilmente ser considerado
funcional si se probé satisfactoriamente que puede cambiar positivamente uno
o mas funciones, ademas de sus efectos nutricionales, que consistentemente
mejora la salud mientras que al mismo tiempo reduce el riesgo de presentar

cualquier afeccion: un alimento funcional idealmente deberia ser un nutrimento
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y no cambiar su eficacia cuando se da en la dieta, no debe de ser una pastilla o

una capsula, y debe ser consumido en el patrén normal de alimentacién 2.

Existen alimentos funcionales que ya han sido probados sus beneficio y

cuentan con suficiente evidencia cientifica y aprobacion por parte de la

Administracion de Alimentos y Drogas (FDA), Tabla 5.

Tabla 5. Alimentos funcionales y beneficios en la salud*

Alimento Funcional

Componente
bioactivo

Beneficio en la salud

Fuerza de la
evidencia

Margarinas
fortificadas
Psyllium
Soya

Productos de avena

Jugo de arandano

Aceite de pescado

Ajo

Té verde

Espinaca, col
Cordero, pavo, carne
de res, productos
lacteos

Vegetales cruciferos

Productos lacteos

fermentados

Esteroles vegetales y
ésteres de estanol
Fibra solubre
Proteina

3-Glucanos

Proantocianidinas

Acidos grasos (n-3)

Compuestos
organicos de azufre
Catequinas

Leutina, zeaxantina

Acido
conjugado

linoleico

Glucosinolatos,
indoles
Probioéticos

Reduccién de CT y C-
LDL
Reduccién de CT y C-
LDL
Reduccién de CT y C-
LDL
Reduccién de CT y C-
LDL

Reduccion de
infecciones del tracto
urinario

Reduccion de TG,
reduccion de muertes

por enfermedad
cardiaca e infarto al
miocardio

Reduccién CT y C-LDL

Reduccién de riesgo de
ciertos tipos de cancer
Reduccién de riesgo de
cancer de préstata
Reduccién de cancer
de mama

Reduccion de ciertos
tipos de cancer

Salud gastrointestinal,
aumento de inmunidad

Muy fuerte’
Muy fuerte'
Muy fuerte’
Muy fuerte

Moderada

Fuerte

Moderada
Leve a moderada
Leve a moderada

Leve

Leve

Leve

CT, colesterol total; C-LDL, colesterol de baja densidad; TG, triglicéridos.
*Modificado de Hasler, CM, Functional Foods: Benefits, Concerns and Challenges —A position Paper from the
American Council on Science and Health; 2002. *'
T Alimentos aprobados por la FDA como “health claim”, generalmente por 12 o mas ensayos clinicos que soportan
la evidencia. Soya contiene >40 ensayos clinicos. Jugo de arandano cuenta con pocos ensayos clinicos.

Por lo tanto, en los ultimos 14 afios ha surgido una nueva estrategia dietaria

con alimentos funcionales para el tratamiento de diferentes alteraciones

metabdlicas como dislipidemias, DM2, asi como para SM. Esta estrategia
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consiste en la inclusion de dos o mas alimentos funcionales a la dieta para
corregir anormalidades bioquimicas de un padecimiento especifico y para una
poblacién especifica; > a esto se le ha dado el nombre de “portafolio dietario”
(PD) .

4.5 Portafolios Dietarios

El uso de un PD comienza a darse por la necesidad de incluir alimentos con
todos sus componentes nutricios sin ser industrializados y que generen un
beneficio sobre la salud 2. En 1999 se inicié el uso de PD para diferentes
alteraciones, en este primer estudio se utilizd proteina de soya y fibra soluble
los cuales eran incluidos en la dieta de sujetos con hipercolesterolemia; tras un
mes con el tratamiento hubo cambios en CT y en la apolipoproteina B (Apo B)
4 Desde ese afio hasta el 2003 el investigador David J.A. Jenkins realizé una
serie de estudios utilizando el mismo principio de los portafolios dietarios, todos
estos estudios fueron realizados en sujetos con hipercolesterolemia o
hiperlipidemia, todos con duracion de 1 mes, dentro de los alimentos que
incluyeron en la dieta fueron: proteina de soya, fibra soluble, fitoesteroles y
almendras; dando como resultado cambios en colesterol total (CT), C-HDL,
colesterol de baja densidad (C-LDL) y proteina C reactiva (PCR) % . En 2004
Arrigo F. G. Cicero implementé una nueva forma de utilizar alimentos
funcionales tales como proteina de soya y fitoesteroles en sujetos con
hipercolesterolemia moderada, ya que estos alimentos eran adicionados a la
dieta en forma de polvo que se disolvia en yogurt por 40 dias, encontrando
cambios en CT, C-LDL y Apo B ?°. Con todo esto, diferentes autores han
utilizado esta estrategia alimentaria en sujetos sanos, con hiperlipidemia leve,
hipercolesterolemia moderada e incluso sujetos con DM2 adicionando ya sea
en la dieta o en forma de galletas o en polvo. Los alimentos funcionales que
utilizaron fueron: proteina de soya, ajos, fibra soluble, fitoesteroles, almendras,
psyllium y [-glucanos encontrando cambios favorables en parametros
bioquimicos asociados con las alteraciones estudiadas *°>*. Con todo esto,
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organismos internacionales como la AHA y NCEP recomiendan el uso de

portafolios dietarios para el control de lipidos *°.

En México, el Departamento de Fisiologia de la Nutricion en el Instituto

Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran (INCMNSZ) inicio el

uso de portafolios dietarios para sujetos con hipercolesterolemia moderada

donde incluyeron proteina de soya y fibra soluble, demostraron que hubo una

disminucion significativa en C-LDL *, Tabla 6.

Tabla 6. Estudios clinicos donde se han utilizado PD

Autor i L Disefio . Cambios
~ n Caracteristica Intervencion ) Duracién
Ano Estudio Importantes
Jenkis . . 339.soya C-LDL+6.7%
1999’ 31 Hipercolesterolemia 9g fibra soluble Cruzado 1 mes CT -6.2%
¢ Dieta Apo B -8.2%
Jenkis . . 12g.soya C-LDL -4%
2000’ 20 Hipercolesterolemia 5g fibra soluble Cruzado 1 mes C-HDL +6%
¢ Dieta Apo B -4.5%
Por ¢/1000 kcal
1g fitoesteroles
Jenkins, 13 Hiperlipidemia 23g soya Antes- 1 mes C-LDL -29%
2002 9g fibra soluble después TG -19.1%
14g almendras
¢ Dieta
Por ¢/1000 kcal
‘ 1.2g fitoesteroles C-LDL -35%
Jenkins, 44 Hiperlipidemi 16.29 soya Paralel 1 CT -26.6%
perlipidemia . aralelo mes .6%
2003 8.3g fibra soluble Apo B -26.79%
16.6g almendras P e
¢ Dieta
Por ¢/1000 kcal
1g fitoesteroles
H o,
Jezrz)lggs, 46 Hiperlipidemia %;igibsr:y:oluble Paralelo 1 mes gé‘gl_‘zéoiis o
14g almendras
¢ Dieta
8g soya
. . . 2g fitoesteroles LDL -11.6%
Cz'g%f’ 36 H'peﬁz'jjﬁggem'a «  Polvo d'gg:)isé's 40 dias  CT -6.22
en Apo B-5.93
yogurt
169 soya
Gardner, 12 Normal a leve 1.4 ajos
2005 0 Hiperlipidemia 5g fibra solubles " aralelo Tmes  LDL-9.3%
¢ Dieta
Por ¢/1000 kcal
1g fitoesteroles
J‘Z%"(;gs' 34 Hiperlipidemia %;ﬁbsrgy:omm .  Cruzado L ”;aezepm LDL-29.6%
14g almendras
¢ Dieta
Shrestha, 33 Individuos sanos 7.8g psyllium Cruzado 1 mespor LDL-9.8%

19



2006

Yoshida, }18
2006 6
Lukczer,
2006  2°
Theuwisse
n, 2007 40
Guevara-
Cruz, 2010 %3
Jenkins 34
2011 5

No DT2 vs DT2

Hipercolesterolemia
leve

Hipercolesterolemia
leve

Hipercolesterolemia
moderada

Hiperlipidemia

2.69 fitoesteroles
e Galletas
10g B-glucanos
1.8g fitoesteroles
e Dieta
30g soya
49 fitoesteroles
* Polvo
5g B-glucanos
(avena)
1.5¢g fitoesteroles
e Dieta
25g soya
159 de fibra
soluble
Bebida
Hasta
8.29/1000 kcal
fibra
15.2g proteina
de soya
0.89/1000 kcal
esteroles de
plantas
31g/1000 kcal
nueces
¢ Dieta

Cruzado

Paralelo

Cruzado

Antes-
después

Paralelo

fase

21 dias por
fase

12
semanas

1 mes por

fase

3 meses

4 meses

LDL -17.5%

LDL -14.8%
CT -15.8%

LDL -9.6%

LDL -19.8%

LDL -24 mg/dL

C-LDL, colesterol de baja densidad; CT, colesterol total; Apo B, apolipoproteina B, C-HDL, colesterol de alta densidad;
TG, triglicéridos; PCR, proteina C reactiva

En el 2012 un estudio realizado en el mismo Departamento se demostré que el

consumo de un PD utilizando alimentos funcionales como proteina de soya,

nopal deshidratado, semilla de chia y avena en sujetos con SM por dos meses

disminuyo significativamente anormalidades como el ABC de insulina después

de una PTOG de 2 horas, la concentraciones de TG, la intolerancia a la

glucosa, la PCR, la CC, peso e IMC *" Figura 1y Figura 2.
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Figura 1. ABC de insulina después de una POTG 2 horas;
comparando entre P (n=35) y PD (n=32).

Figura 2. Porcentaje de sujetos con IG antes
y después de cada intervencion dietaria.

Los alimentos funcionales elegidos en el estudio antes mencionado fueron
escogidos basados en su efecto antihiperglucémico, antihiperinsulinemico,
hipocolesterolémico, antiinflamatorio, y efecto antioxidante; dado por la
presencia del nopal, la proteina de soya, la avena y la semilla de chia y su
contenido de acidos grasos omega 3, R-glucanos, proteina vegetal, fibra
soluble e insoluble y polifenoles. Con este estudio se demostro la eficacia de
este PD especifico para el tratamiento del SM.
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4.6 Nopal

El nopal (Opuntia, sp) pertenece a la familia de las cactaceas, que son plantas
carnosas engranosas y espinosas, del género Opuntia que se caracteriza por
presentar tepalos extendidos con tallo articulados *®, es uno de los alimentos
naturales tipicos de México y ha sido tradicionalmente utilizado por la poblacion
como remedio para el tratamiento de DM2. Contiene de 1 a 2 gramos de fibra
por cada 100 gramos de éste en su base humeda o 18 gramos en su base
seca. La fibra soluble esta compuesta por pectina y mucilago, mientras la
insoluble por lignina, celulosa y hemicelulosa. Otra de las propiedades
importantes de este alimento es su actividad antioxidante, ya que contiene alta
cantidad de vitamina C (7-22mg/100g), B-carotenos (11.3-53.5ug/100g) y

polifenoles como la quercetina, el camferol y la isorhamnetina.
En base humeda, la composicion del nopal por 100 g es:

* Agua: 88-95

» Hidratos de carbono: 3-7g
* Cenizas: 1-2g

» Fibra: 1-2g

* Proteina: 0.5-1g

+ Lipidos: 0.2g *

En diversos estudios en sujetos obesos y con DM2 se ha demostrado que el
consumo de nopal produce una disminucién en CT, TG y glucosa >°, también
se ha encontrado que el nopal tiene actividad antihiperglucemiante (100g de
nopal asado impide la elevacion de la glucemia durante 120-180 minutos,
persistiendo este efecto durante 3-6 horas después de su administracion), en
hiperglicemia inducida por via oral “°. Se ha visto que los efectos benéficos que
tiene el consumo del nopal se dan si se consume antes de los alimentos *'.
Estudios realizados en el Departamento de Fisiologia de la Nutricion del
INCMNSZ han demostrado que el indice glucémico y el indice insulinémico del
nopal son 32.1 y 36.1 respectivamente, los cuales son considerados bajos 42,
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Hay pocos estudios sobre el mecanismo de accion del nopal sobre como
regula las concentraciones de glucosa e insulina. En el Departamento de
Fisiologia de la Nutricion se realizé un estudio donde a sujetos sanos se les
daban dos tipos de tratamientos, el primero un desayuno alto en carbohidratos
(300 kcal, 89% carbohidratos, 6% proteina y 5% de grasa) que consistia en
jugo de manzana, pan blanco y mermelada; el segundo tratamiento consistia
en el mismo desayuno alto en carbohidratos mas 300g de nopal al vapor.
Primero se realizaba una PTOG de 2 horas donde se consumia unicamente el
desayuno alto en carbohidratos, después de un periodo de lavado (1 semana),
los participantes consumian el desayuno alto en carbohidratos mas los 300 g
de nopal y se realizaba nuevamente una PTOG de 2 horas. Después del
consumo del desayuno alto en carbohidratos mas 300 g de nopal las
concentraciones de glucosa no se elevaron de la misma manera que cuando
se consumié el desayuno alto en carbohidratos solo. La inclusién del nopal
disminuyo significativamente los picos postprandiales de glucosa, también se
observé que las concentraciones del péptido insulinotrépico dependiente de
glucosa (GIP) aumentaron a menor grado con los 300 g de nopal que con el
desayuno alto en carbohidratos solo. Esto sugiere que el nopal esta regulando

las concentraciones de glucosa e insulina mediante GIP *°.

Previos estudios en ratas alimentadas con nopal han demostrado un
incremento en la oxidacion de acidos grasos y adiponetina, que es una
adipocina antiinflamatoria que limita la acumulacién de lipidos en el higado por
la activacion del receptor activado por proliferadores peroxisomales alfa (PPAR
a). El nopal también disminuye el estrés oxidativo por la presencia de
isoramnetina, quercetina y kaempferol, estos son polifenoles que tienen
actividad antioxidante. Finalmente se ha sugerido que el nopal mejora la
sensibilidad a la insulina ya que ratas que presentaban RI, tras el consumo de
nopal, mejoraron la sefalizacion de la insulina mediado por el sustrato 1 del
receptor de insulina (IRS-1) y proteina kinasa b (AKT). Cabe mencionar que,
debido a la cantidad de fibra soluble e insoluble presente en el nopal, es
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posible que los efectos benéficos del consumo del nopal estén dados
precisamente por la presencia de fibra. **

4.7 Semilla de chia

Las semillas de la planta Salvia hispanica o Chia tienen su origen en el Valle
Central de México y han formado parte de la dieta mexicana desde las culturas
azteca y maya. Este alimento es de los pocos frutos de origen vegetal con un
alto contenido de acidos grasos w-3 (63.5g/100g de lipidos en la semilla) Tabla
7; siendo ademas una excelente fuente de proteina vegetal, fibra, calcio, hierro,
folato y antioxidantes *°. Los &acidos grasos w-3 son un grupo de aceites
presentes en pescados y plantas, se sabe que el consumo de este tipo de
acidos grasos tienen una accion protectora contra ECV. Sus beneficios estan
dados por la reduccion de la produccion hepatica de triglicéridos, mediante la
incorporacion de fosfolipidos en las membranas celulares, reduciendo asi la

disponibilidad de sustratos para la produccién de moléculas proinflamatorias.

Tabla 7. Composicidon de acidos grasos de la
semilla de chia (g/100 total de acidos grasos)*

Acidos grasos Semilla Chia
16:0 6.60
18:0 2.80
18 :1n-9 6.80
18 :2n-6 18.6
18 : 3n-3 64.6
20 :1n-9 0.30
Total de saturados 12.04
Monoinsaturados 7.44
Poliinsaturados
n-6 18.6
n-3 64.6
n-6:n-3 0.287

* Modificado de Rossi, AS, Dieatary chia seed induced changes in
hepatic transcription factors and their target lipogenic and oxidative
enzyme activities in dylipidaemic insulin-resistant rats; 2011 *

Ensayos clinicos han demostrado el efecto benéfico que tiene el consumo de la
semilla de chia a diferentes dosis, formulacion, y tiempo de intervencion. En
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2010, Fuxia y colaboradores dieron 25g de chia al dia a 10 mujeres
postmenopausicas por 7 semanas; encontraron incrementadas las
concentraciones de los acidos grasos poliinsaturados después de la

suplementacion de chia .

En otro estudio, Nieman suplementdé por 12
semanas a un grupo de 39 sujetos con 50g de chia en 250 ml de agua (dos
veces por dia), sus resultados demostraron que no hubo un cambio
significativo de peso, aunque los niveles de acido alfa linolénico o si
aumentaron “®. En 2010 Vuksan y colaboradores realizaron un ensayo clinico
aleatorizado y doble ciego en 11 sujetos sanos; donde estos consumian ya sea
0, 7, 15 0 24 g de semilla chia en 50 g de pan blanco; después de 120 minutos
de consumirlos observaron que se reducian los picos postprandiales de
glucosa *°. Hasta el momento se sabe que la semilla de chia es una buena
opcion de aceite vegetal (por su perfil de acidos grasos) para mantener niveles
adecuados de lipidos en sangre *°. Un posible mecanismo por el cual la semilla
de chia es capaz de reducir los niveles de TG es a través de la expresion de
los factores de transcripcién proliferator peroxisome activated receptor alfa
(PPAR ), los cuales a su vez, regulan los principales genes involucrados en la
oxidacion de acidos grasos como la carnitin palmitoyl-transferasa (CPT-1). Se
ha sugerido que el aumento en el consumo de acidos grasos w-3 (1-2g/dia)
tiene efectos antiinflamatorios importantes, reduciendo la IG, RI,

hipertrigliceridemia y consecuentemente el riesgo de presentar ateroesclerosis
51

4.8 Proteina de soya

La soya (Glycine max) es una leguminosa considerada una importante fuente
de proteina con un patron de aminoacidos y digestibilidad adecuados, en
comparacién con proteinas de origen animal *2. La soya forma parte importante
de la dieta de los paises orientales, aunque en los ultimos afos se ha
incrementado su consumo en paises occidentales por sus beneficios a la salud,
su consumo se ha asociado con la disminucion en las concentraciones de CT y

TG en individuos con hiperlipidemias *°.
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En estudios previos se ha demostrado que la leche de soya (6 g de proteina de
soya 200 mL) tiene un indice glicémico bajo, que va de 4 a 18 y un indice
insulinémico de 10 a 15 **. Se ha demostrado que el consumo de proteina de
soya por tiempo prolongado no permite que se eleven las concentraciones de
insulina, como se observa cuando se consume proteina de origen animal *°. Al
disminuir las concentraciones de insulina, de igual manera disminuye la
expresion del factor de transcripcion SREBP-1, el cual controla la expresion de
genes relacionados con la sintesis de acidos grasos en el higado *® y en el
tejido adiposo, por lo tanto disminuye la lipotoxicidad °’. Se ha demostrado que
el consumo de proteina de soya disminuye la expresion de genes lipogénicos y

aumenta la expresion de genes responsables de la oxidacion de acidos grasos
58

En la Figura 3 se muestra el mecanismo de accién propuesto de la proteina de
soya. Tanto el patron de aminoacidos como las isoflavonas disminuyen la
relacion insulina-glucagén, reduciendo la expresion de SREBP-1 y por lo tanto
la lipogénesis hepatica. La proteina de soya disminuye la hipertrofia de los
adipocitos y la liberacion de acidos libres, lo cual reduce la entrada de acidos
libres al higado. Estos cambios reducen a acumulacion de lipidos hepaticos y
ceramidas, lo que reduce la lipotoxicidad. Por otro lado, la proteina de soya
incrementa la capacidad termogénica del tejido adiposo pardo %
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Figura 3. Mecanimos de accion de la proteina de soya para reducir la lipotoxicidad hepatica
* Tomando de: The role of dietary protein on lipotoxicity

4.9 Avena

La avena (Avena sativa) es un cereal que contiene buena cantidad de fibra
dietética (10.3g/100g) especialmente B-glucanos, minerales y otros
nutrimentos; confiriendole un efecto hipocolesteroliamente ya demostrado en
diversos ensayos clinicos. Este atributo es porque los B-glucanos secuestran
acidos biliares en el intestino, impidiendo su recirculacion enterohepatica y
propiciando su excrecion a través de las heces, es decir, adsorben el colesterol
dietario e inhiben su absorcion; los B-glucanos son ademas, fermentados en
colon, produciendo acidos grasos de cadena corta y acidos carboxilicos, que
pueden disminuir la accion de la enzima hidroximetilglutaril coenzima A
reductasa (encargada de la sintesis enddogena de colesterol). Ademas por su
viscosidad, disminuyen el transito intestinal y el vaciamiento gastrico,
mejorando los niveles de saciedad. Se ha reportado ademas que el consumo
de avena tiene efectos benéficos en las concentraciones de glucosa e insulina

en suero en pacientes diabéticos (3-4g de B-glucanos/50-100g de avena) >.
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Evidencia epidemiolégica sugiere que existe una asociacion inversa entre el
consumo de fibra y obesidad &, DM2 ¢%2 y ECV ®. El rol que tiene la fibra en
el metabolismo y prevencion de enfermedades es de gran interés. Se ha visto
que los parametros del SM mejoran por el consumo tanto de fibra soluble como

insoluble '°.

4.10 Inulina

La inulina (fructanos de Agave tequilana Weber var. Azul), es un grupo de
polisacaridos que se encuentran naturalmente en las plantas y pertenecen a
una clase de fibras dietarias conocidas como fructanos que se les han atribuido
efectos antihiperglucémicos, hipotrigliceridémicos e hipocolesterolémicos ®°°,
el consumo de esta fibra reduce la reabsorcion de acido biliar en el higado; por
esto el colesterol libre en el higado disminuye llevando a una reduccién de las

concentraciones de lipidos en sangre >.

El uso de la inulina se ha implementado para ver su efecto en sujetos sanos,
asi como en sujetos con DM2, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia;
encontrando cambios en las concentraciones de colesterol total y triglicéridos,®’
Tabla 8.
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Tabla 8. Estudios clinicos donde se ha utilizado inulina

Autor n Caracteristica Intervencion Disefio Duracién Cambios
Afo Estudio Importantes
Yamashita 18 Diabetes mellitus Oligofructosa 8 (E;)icce)bga 2 CT -6%
1984 9 9 99 semanas ?
paralelo
Hidaka Hipercolesterolemia Oligofructosa Doble 5
37 ciego, CT -8%
1991 20g semanas
paralelo
Davidson Doble 6
21 Hipercolesterolemia Inulina 18g ciego, CT -9%
1998 semanas
cruzado
Jackson Hipercolesterolemia Doble 8
54  hipertrigliceridemia Inulina 10g ciego, TG -19%
1999 semanas
paralelo
Doble
Causey . T . . ciego, 3 140
2000 12 Hipertrigliceridemia Inulina 20g cruzado  semanas TG -14%
s
Hipercolesterolemia Doble
Balcazar ! N X . . 4 CT -20%
2003 12 ,hipertrigliceridemia Inulina 7g prg;eagfgl,o semanas TG -27%

CT, colesterol total; TG, triglicéridos

En 2007 se publicé un metanalisis para cuantificar el efecto de inulina y
oligofructosa en la concentracion de triglicéridos. Se tomaron en cuenta 16
estudios donde se incluyeron tantos hombres como mujeres sanos o con
diferentes alteraciones, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e higado
graso no alcohdlico. En estos estudios se realiz6 una carga de inulina en
diferentes presentaciones (galleta, polvo, helado, endulzante, cereales, yogurt,
leche, chocolate) y en diferentes cantidades. La duracién de los estudios iba
desde 21 dias hasta 60 dias. Tras realizar el analisis se puede ver que el
consumo de inulina tiene un beneficio sobre las concentraciones de

triglicéridos®. Figura 4.

29



Study SMD (random)

or sub-category 85% Cl Year
Luo _-kv— 1996
pedersen 1997
Davidson —_— 1998
Schaafsma —— 1998
Alles —_ 1999
Jackson —_— 1999
Kruse —_— 1999
brighenti 1999
van Dokkum 1 —— 1999
van Dokkum 2 —_— 1999
Causey —— 2000
Luo 2 —— 2000
Balcazar-Munoz —_— 2003
Letexier —_— 2003
Giacco —— 2004
Daubioul —_— 2008

Total (95% Cl) q

Test for heterogenetty: Chi? =13.34,df =15 (P =0.5§),F =0%

Test for overall effect: Z=2.02 (P =0.04)

-4 -2 2 4
Favours treastment  Favours control

o

Figura 4. Forest plot de 16 ensayos clinicos para ver el efecto
del consumo de fructanos de inulina en la concentracion de TG.

Cambio neto (e IC 95%) en triglicéridos asociado con el consumo
de fructanos de inulina.



5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El SM ha incrementado en la poblacion mexicana, para el tratamiento de este
sindrome existen diferentes estrategias, entre las que se encuentra la dietaria,
esta puede contribuir a frenar este importante problema. Entre las estrategias
dietarias, una de las principales es el consumo de PD. Actualmente hay una
solo PD especifico para SM elaborado de nopal, chia, soya y avena; con este
se demostro una disminucion significativa en las concentraciones de TG, PCR,
la intolerancia a la glucosa (IG) la CC e IMC *’. Por otro lado, se ha observado
que una fibra, tal como la inulina, tiene efectos en algunos de los parametros
del SM, como los TG, ®® ademas de considerarla como un prebiético 8, por eso
consideramos agregar inulina al previo PD para aumentar el efecto sinérgico
(dieta y PD) dando como resultados efectos combinados o aditivos como una
forma de estrategia dietaria para el tratamiento de SM.
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6. JUSTIFICACION

El SM es un gran problema de salud en nuestro pais, por lo tanto es necesario
implementar estrategias dietarias para la prevencién y tratamiento de este.
Una nueva estrategia es el uso de PD de alimentos funcionales que contengan
acidos grasos omega 3,R-glucanos, proteina vegetal, fibra, antioxidantes,
polifenoles, del cual ya ha sido demostrada su eficacia *’. Por lo anterior se
pretende demostrar la eficacia de un nuevo PD con los mismo alimentos
funcionales que el anterior (nopal, chia, soya y avena) agregandole inulina por
su contenido de fructanos y con esto poder mejorar el fenotipo clinico y
bioquimico de los pacientes con SM, y asi disminuir el riesgo de DM2 y ECV.
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7. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es el cambio en los parametros del SM en sujetos que consumen un PD
contra quienes no lo consumen?

8. HIPOTESIS

Los sujetos con SM que consuman el PD mejoraran sus parametros del SM a

comparacion de los sujetos que no lo consuman.
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9. OBJETIVOS

9.1 General

Comparar los parametros del SM de sujetos diagnosticados con este
sindrome que con consuman un PD contra los sujetos con SM que no lo

consuman

9.2 Especificos

Comparar la concentracion sanguinea de TG en sujetos con SM al inicio
y al final del tratamiento que consumieron o no el PD

Comparar la concentracion sanguinea de glucosa en sujetos con SM al

inicio y al final del tratamiento que consumieron o no el PD

Comparar la concentracion sanguinea de C-HDL en sujetos con SM al

inicio y al final del tratamiento que consumieron o no el PD

Comparar la CC en sujetos con SM al inicio y al final del tratamiento que

consumieron o no el PD

Comparar PAS y PAD en sujetos con SM al inicio y al final del

tratamiento que consumieron o no el PD.

9.3 Secundarios

Comparar las concentraciones CT, C-LDL, PCR y ABC de glucosa e
insulina tras una prueba de tolerancia a la glucosa de 2 horas en sujetos

con SM que consumieron el PD contra los que no consumieron.

Comparar la circunferencia de cadera e IMC en sujetos con SM que

consumieron el PD contra los que no consumieron.
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10. MATERIAL Y METODOS

10.1 Diseio del estudio
Este fue un ensayo clinico, controlado, aleatorizado, doble ciego, paralelo.

Figura 5.

Figura 5. Disefo arquitectdnico del estudio

10.2 Tamano de muestra

Criterios diagndstico del SM.

Para el calculo de tamano de muestra se utilizd la formula de diferencia de
medias: n= 2s? (Za + Zp)? /A?

Se utilizaron datos tomados de otros estudios que utilizaron una intervencion
dietaria para el tratamiento de SM, aquellos obtenidos del estudio realizado
anteriormente en el Departamento de Fisiologia de la Nutricion y datos de
estudios del efecto de la inulina en diferentes parametros del SM ¥ ge
obtuvo el efecto esperado por la sumatoria de cada uno de los efectos
mencionados anteriormente (dieta, PD e inulina); a partir de esto se realiz6 el
calculo de tamafio de muestra con una valor de a de 0.05 y una potencia del
80%, Tabla 9.
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Tabla 9. Calculo del tamafno de muestra

Parametro del Sindrome Metabdlico

Efecto Cintura Glucosa TAS TAD C-HDL  Triglicéridos

cm mg/dI mmHg mmHg mg/dI mg/dl

Efecto de la dieta 3.1 0 3.0 1.4 0 8.8

Efecto del PD

(diferencia) 04 0 1.0 1.2 0 17.6

Efecto Inulina 2.0 12.0 NR NR 4.4 35.2

Efecto . 5.5 12.0 4 26 44 616

esperado(sumatoria)

Célculo tamano de

muestra 349 19.8 48.1 49.2 22.3 31.3

(sujetos)

Célculo tamano de

muestra mas 20% 41.8 23.7 57.7 59.0 26.7 37.6

pérdidas (sujetos)

TAS, presion arterial sistélica; TAD, presion arterial diastolica; C-HDL, colesterol de alta densidad; PD, portafolio dietario; NR, no reportado

Por lo tanto el tamafio de muestra calculado fue de 59 pacientes por grupo

10.3 Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

a) Masculino y femenino

b) Adultos entre 20 y 60 afios.

c) IMC =25y < 39.9 kg/m?.

d) Sujetos con 3 criterios positivos del sindrome metabdlico.
- Glucosa > 100, < 126 mg/dI
- Triglicéridos > 150 mg/dl, <350 mg/dI
- C-HDL: hombres < 40 mg/dl y mujeres < 50 mg/dI
- CC >80 cm en mujeresy > 94 cm en hombres
-  PA 2130/85mmHg, <140/90 mmHg

e) Los pacientes deberian saber leer y escribir.
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f)

La firma del consentimiento informado.

Criterios de exclusion

a)

b)

f)

9)

h)

Pacientes con cualquier tipo de diabetes.

Pacientes con enfermedades adquiridas que produzcan
secundariamente obesidad y diabetes.

Pacientes que haya sufrido algun evento cardiovascular.
Pérdida de peso > 3 kg en los ultimos 3 meses.

Enfermedades catabdlicas como el cancer y el sindrome de

inmunodeficiencia adquirida.

Pacientes con hipotiroidismo e hipertiroidismo diagnosticado
Estado de gravidez.

Tabaquismo positivo.

Tratamiento con medicamentos:

- Tratamiento con farmacos antihipertensivos (diuréticos tiaciclicos,
de asa o ahorradores de potasio, IECA, bloqueadores de los
receptores de la angiotensina |IlI, alfa bloqueadores, calcio
antagonistas, beta bloqueadores).

- Tratamiento con hipoglucemiantes (sulfonilureas, metilglinidas,

biguanidas, incretinas) o insulina y antidiabéticos.

- Tratamiento con estatinas, fibratos u otros farmacos para control de
la dislipidemia.

- Uso de medicamentos esteroides, quimioterapia, inmunosupresores

o radioterapia.
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- Anorexigenos o que aceleren la pérdida de peso como sibutramina

u orlistat.
j) Sujetos que consuman un suplemento o complemento alimentario

k) Sujetos con trastornos musculo-esqueléticos (osteoartritis, fracturas de
los huesos en los ultimos 12 meses, desgarros del tejido conectivo,
enfermedad del tejido conectivo y lumbalgias)

10.4 Técnica de muestreo

El muestreo fue realizado con aleatorizacion por medio de bloques
balanceados. Los pacientes fueron divididos en dos tratamientos, utilizando
bloques fijos de cuatro celdas, con apoyo de una tabla de numeros aleatorios.
Una vez asignado el numero en cada bloque, se utilizaron las combinaciones
de tratamientos. Esta asignacion al azar la llevé a cabo una persona ajena al

estudio.

10.5 Descripcion de la maniobra

Se invitaron a sujetos adultos a participar por medio de propaganda distribuida
en la Ciudad de México. A los interesados en participar se les realizd una
pequena entrevista telefénica para verificar que cumplieran con los criterios de

seleccion, al cumplir los criterios se les agendaba una cita (pre-visita) Figura 6.

10.5.1 Visitas

- Pre-visita: En este momento se explico el proposito del estudio y describieron
los procedimientos que se iban a realizar a los sujetos si eran o no
diagnosticados con SM. Y si estaban dispuestos a participar se firmaba la carta

de consentimiento informado.

» Para el diagnéstico de SM se tomd una muestra de sangre en ayuno
para medir las concentraciones de glucosa, triglicéridos y C-HDL
* Se realizaron medidas antropométricas (peso, talla, CC, circunferencia

de cadera)
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El entrevistador aplicé cuestionarios dietéticos: recordatorio de 24 horas
(R24h) y clinicos (historia clinica completa)

Una vez que se identificaron a los sujetos con SM, estos comenzaron el estudio

y con la intervencion.

Visita 1 (Inicio): Al inicio del estudio en la primera visita se les realizaron los

siguientes procedimientos:

PTOG de 2 horas (75g de glucosa disuelta), donde se tomaron muestra
de sangre en el minuto 0, 15, 30, 45, 60, 90 y 120.

Toma de muestra de sangre para medir las concentraciones de: CT, C-
HDL, C-LDL, glucosa, insulina, TG y PCR.

Toma de medidas antropométricas (peso, talla, CC, circunferencia de
cadera)

Toma de PAS y PAD en reposo

Aplicacion de dos R24h de alimentos

Se les proporciond un plan de alimentacién en el cual los pacientes
consumieron una dieta con 500 calorias menos en su consumo habitual
con las caracteristicas establecidas del ATP lll, llevaron este régimen
durante dos semanas (estandarizacion).

Entrega de bitacoras de alimentacion para el registro de consumo de

alimentos, realizado por los participantes (bitacoras para 3 dias)

- Visita 2 (0.5 meses): En la siguiente visita (2 semanas después) se realizaron

los siguientes procedimientos:

Toma de muestra de sangre para medir las concentraciones de: CT, C-
HDL, C-LDL, glucosa, insulinay TG

Toma de medidas antropométricas (peso, talla, CC, circunferencia de
cadera)

Toma de PAS y PAD en reposo

Aplicacion de dos R24h de alimentos
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* Se comenzo con el consumo del PD o P (fue explicada de manera clara
al participante como tendria que ser el consumo del producto). Se
proporcioné la cantidad necesaria de producto para 1 mes

* Se ajustd el plan de alimentacion que anteriormente se la habia
proporcionado tomando en cuenta las kcal que aporta el PD o placebo.
Los menus se adecuaron a cada paciente, de acuerdo a sus
necesidades durante cuatro semanas.

» Entrega de bitacoras de alimentacion para el registro de consumo de
alimentos, realizado por los participantes (bitacoras para 3 dias)

* Recogida de bitacoras de alimentacion realizada por los participantes

- Visita 3 (1.5 meses) Un mes después de la Visita 2, aqui se realizo lo

siguiente:

 Toma de muestra de sangre para medir las concentraciones de: CT, C-
HDL, C-LDL, glucosa, insulinay TG

» Toma de medidas antropométricas (peso, talla, CC, circunferencia de
cadera)

» Toma de PAS y PAD en reposo

» Aplicacion de dos R24h de alimentos

* Recogida de sobres vacios del tratamiento

* Se continu6é con el consumo del PD o P y se les proporciond mas
producto para otro mes

* Se continud con el plan de alimentacion que anteriormente se la habia
proporcionado.

» Entrega de bitacoras de alimentacion para el registro de consumo de
alimentos, realizado por los participantes (bitacoras para 3 dias)

* Recogida de bitacoras de alimentacion realizada por los participantes

- Visita 4 (2.5 meses): En esta visita (fin del estudio) se realizo:
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* PTOG de 2 horas (75g de glucosa disuelta), donde se tomaron muestra
de sangre en el minuto 0, 15, 30, 45, 60, 90y 120

 Toma de muestra de sangre para medir las concentraciones de: CT, C-
HDL, C-LDL, glucosa, insulina, TG y PCR

» Toma de medidas antropométricas (peso, talla, CC, circunferencia de
cadera)

» Toma de PAS y PAD en reposo

» Aplicacion de dos R24h de alimentos

* Recogida de sobres vacios del tratamiento

* Recogida de bitacoras de alimentacion realizada por los participantes

- Entrega de resultados: una vez que finalizaron el estudio, los sujetos eran
invitados a regresar para la entrega de resultados de todas las pruebas y
mediciones que se les realizaron. Se les impartia una sesion sobre el SM, sus
complicaciones y recomendaciones dietéticas que deberian seguir; asi como
las cantidades de los alimentos presentes en el PD (nopal, chia, soya, avena e

inulina) en las que podian consumir estos alimentos en su dieta habitual.
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Figura 6. Descripcion del estudio
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10. 6 Maniobras

10.6.1 Plan de alimentacion
El primer paso fue estandarizar la dieta en todos los sujetos; por ello,
consumieron una dieta con 500 calorias menos en su consumo habitual

durante dos semanas de acuerdo a la distribucidon del ATPIIl, Tabla 4.

Este plan de alimentacién se explicé de forma individual a cada participante. Se
proporcionaron diferentes menus, uno para cada dia los cuales no se repetian

durante 15 dias. Los menus se adecuaron a cada sujeto.

Una vez el iniciado el consumo del PD o P se adecud la energia (restando las
kcal que proporcionaba el suplemento) continuando con la misma distribucion

de macronutrimentos.

10.6.2 Portafolio dietario

Consistio en una mezcla de nopal deshidratado que equivale a 300 g de nopal
fresco, 4g de chia, 10g de avena, 25g de proteina de soya, 4g de inulina, 0.02g
de edulcorante (splenda) y saborizante artificial; aportando 218 kcal/dia (43.9%
HCO, 43.5% proteina, 12.5% lipidos). La cantidad de ingredientes contenidos
en este PD se basaron en la cantidad necesaria para cada alimento a fin de
obtener un efecto benéfico sobre los parametros del sindrome metabdlico.El
PD fue empaquetado en sobres. Los sobres se proporcionaron listos para
disolverlos en 250 ml de agua.

10.6.3 Placebo

Consisti6 en una mezcla incluyendo 30g de caseinato de calcio, 30g de
maltodextrina, 0.02g de edulcorante (splenda) y 1g de saborizante artificial;
aportando 175 kcal/dia (43.2% HCO, 54.7% proteina, 2.18% lipidos).De igual
manera el P fue empaquetado en sobres; estos se dieron listos para disolverlos
en 250 ml de agua. Los pacientes fueron instruidos para tomar el P de la

misma manera que el PD.
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10.7 Técnicas y aparatos utilizados en la medicion de variables

10.7.1Medidas antropométricas

El peso, la talla y la CC se tomaron de acuerdo a la técnica de Lohman. Esta
actividad fue realizada por personas previamente estandarizadas (cegadas
para el grupo en que se encuentra cada paciente), por medio del equipo que
cumpla con las normas de calidad establecidas internacionalmente. Se
realizaron dos mediciones. Si se encontraba una diferencia mayor a 0.5 cm en
talla, se realizaba una tercera medicion; luego, se tomaba el promedio. Asi
mismo, para peso corporal, si habia una diferencia mayor a 0.1 kg, se realizaba
una tercera medicion y se tomaba el promedio. La CC se midi6é entre la mitad
de la ultima costilla y la cresta iliaca (con una precision de 0.1cm), mediante

una cinta métrica flexible.

10.7.2 Medidas bioquimicas

Todas las muestras de sangre de los pacientes se obtuvieron después de un
ayuno de 12 horas. Posteriormente, se centrifugd la muestra de sangre a una
velocidad de 3000 rpm por 10 minutos y se separé el suero, el cual se mantuvo
a una temperatura de -80°C hasta su analisis.

a) Perfil de lipidos: La concentracion en suero de CT y de TG se
determind por método enzimatico utilizando el autoanalizador COBAS
c111 ®. El C-HDL, C-LDL se determiné por método colorimétrico,
enzimatico, homogéneo utilizando el autoanalizador COBAS c111 ®.

b) Prueba de tolerancia oral a la glucosa de 2 horas: Al paciente, con
12 horas de ayuno, se le coloco un catéter para obtener una muestra
venosa y determinar la cantidad de insulina y glucosa a los 0, 15, 30, 45,
60, 90 y 120 minutos después de haber consumido 75g de glucosa. La
concentracion de glucosa en suero se determind por radiacion
ultravioleta y método enzimatico de referencia empleando un ensayo
enzimatico utilizando a la hexocinasa y midiéndola en el autoanalizador
COBAS c111 ®. La muestra de sangre para la determinacion de insulina

se obtuvo de dos mililitros de la sangre venosa; se centrifugd la muestra
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a 3000rpm por 10 minutos para obtener suero; y se almacend a -80°C.
La insulina se medio por duplicado por un kit de ELISA (ALPCO ®)

c) Otras determinaciones bioquimicas: Las concentracién de PCR en
suero y HbA1c en sangre total fueron determinadas por inmunoensayo
de inhibicion de turbidimétrico utilizando el autoanalizador COBAS c111
®.

10.8 Evaluacion clinica

10.8.1Presion arterial

La PA se midi6 con un baumanometro digital (Omron ®, HEM-781INT),
mientras la persona se encontraba sentada con el brazo derecho descubierto.
La medicion se realizé 6 veces, en intervalos de 3 minutos. Las primeras dos
mediciones (0 y 3 minutos) fueron ignoradas, en tanto que las ultimas 3
mediciones (6, 9, y 12 minutos) fueron promediadas para determinar la presion
sistdlica y diastdlica.

10.9 Cumplimiento del plan de alimentacion

Para evaluar el cumplimiento de la dieta, se realiz6 una combinacion de dos
métodos: R 24h y el método de bitacoras de consumo de alimentos de 3 dias.
El R 24h fue realizado por personal entrenado en cada visita; a partir de esto,

se obtuvieron los siguientes datos:

e Kcal totales de consumo
e Distribucion de macronutrimentos
» Diferencia entre kcal recomendadas y kcal consumidas

* Porcentaje de apego de casa paciente

10.10 Cumplimiento de consumo del PD o P

A los sujetos que participaron en el estudio, una vez que iniciaron el consumo

del PD o placebo, se les pidié que guardaran los sobres (vacios) que habian
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consumido y los trajeran en su proxima visita; para evaluar el apego que tenian

los participantes a la intervencion

10.11 Operacionalizacion de variables

En la Tabla 10 se muestran los parametros del SM que fueron consideradas

como variable dependiente; asi como las variables dependientes Tabla 11,

variable independiente Tabla 12 y variables confusoras Tabla 13.

Tabla 10. Variable dependiente: parametros del SM

Variable Conceptualizacion Operacionalizacién Tipo de Escala de
dependiente variable medicién
L Concentracion de
Concentracion de particulas de Cuantitativa
TG particulas triglicéridos en Co . mg/dI
triglicéridos en suero continua
suero .
medida en mg/dl
Medida en centimetros del . .
. Medida en centimetros
punto medio entre la cresta .
. del punto medio entre
iliaca y el arco subcostal, al o s
) o la cresta iliaca y el Cuantitativa
ce final de una espiracion arco subcostal, al final continda cm
normal mediante una cinta de una es irac,ién
métrica ajustada tomada enpcada vista
milimétricamente
Medicion de
. . , lipoproteina de alta
Medicion de lipoproteina de popr
. densidad de colesterol o
alta densidad de colesterol Cuantitativa
C-HDL ! . de una muestra de o mg/dI
por método de inmuno . continua
! sangre del sujeto en
inhibicion )
ayuno medido en cada
visita
Concentracion sérica
e de glucosa de una o
Concentracion sérica de 9 Cuantitativa
Glucosa muestra de sangre del L mg/dI
glucosa . continua
sujeto en ayuno
medido en cada visita
Presion arterial
Corresponde al valor .
. 2 cuando el corazén I~
maximo de la presion . . . Cuantitativa
PAS . . esta en sistole medida - mmHg
arterial cuando el corazén en 5 ocasiones cada continua
esta en sistole. .
visita
Presion arterial
Corresponde al valor .
. ) cuando el corazén I~
PAD minimo de la presién esta en diastole Cuantitativa mmH
arterial cuando el corazén continua 9

esta en diastole.

medida en 5
ocasiones cada visita

TG, triglicérdios; CC, circunferencia de cintura; C-HDL, colesterol de alta densidad; PAS, presion arterial sistolica; PAD,
presién arterial diastélica
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Tabla 11. Variable dependiente secundaria

Variable Conceptualizacion Operacionalizacion Tipo de Escala de
dependiente P variable medicién
cT colesteroles (LDL, HDL) en 0 por. ! mg/dl
colorimetria continua
sangre e
enzimatica.
Colesterol contenido en las  Medicion de la
lipoproteinas de baja lipoproteina de baja o
C-LDL densidad (LDL) incluyendo  densidad de colesterol Cuant!ta,tlva cm
i . . continua
ésteres de colesterol y con el método inmuno
colesterol libre quimico directo.
Es el area obtenida
por la regla de los
s . trapezoides, después
ABC de Analisis estadistico de . de realizar una PTOG . mg/dl-2hs
resumen de la informacién ) Cuantitativa
glucosa e . . de 2 horas y de medir L, pUl/ml-
. . a partir de una serie de - continua
insulina . e la concentracion de 2hs
mediciones en un individuo. . .
glucosa e insulina en
el minuto 0, 15, 30, 45,
60, 90 y 120.
Circunferencia tomada
horizontalmente en el
Circunferencia Maxima c_|rcunferen0|a nivel q’e la maxima Cuantitativa
entre la cintura y los extension de las : Cm
de cadera continua
muslos nalgas tomada en
cada visita
CT, colesterol total; C-LDL, colesterol de baja densidad; ABC, area bajo la curva
Tabla 12. Variable independiente
Variable Conceptualizacion Operacionalizacion Tipo de Escala de
dependiente P variable medicién
Consumo o no por dos
meses de una mezcla
Consumo de suplemento ?: nsgglodezrgirstz(ljo Cualitativa Portafolio
Tratamiento  alimenticio durante 2 d 9 P .
fresco), chia (49), nominal o placebo

meses

avena (10g), proteina
de soya (25g) e inulina
(49)
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Tabla 13. Variables confusoras

Variable Conceptualizacion Operacionalizacion Tipo de Escala de
dependiente P variable medicién
Tiempo transcurrido desde Tiempo transgurrldo o
. desde su nacimiento Cuantitativa ~
Edad su nacimiento hasta el L . ARos
hasta el inicio del continua
momento .
estudio
Condicién anatémica que Condicién anatémica " .
L o Cualitativa Masculino
Sexo distingue al hombre de la que distingue al SOV .
) . dicotémica Femenino
mujer hombre de la mujer
Fuerza con que la Tierra Suma de la masa Cuantitativa
Peso atrae a un cuerpo, por rasa v magra continua kg
accion de la gravedad 9 y mag
Concentracién sérica
. Concentracion sérica de de glucosa de una Cuantitativa
Glucosa muestra de sangre del L mg/dI
glucosa continua

sujeto en ayuno
medido en cada visita

* Variable diferentes entre ambos grupos (P y PD) en sus concentraciones basales

10.12 Analisis estadistico

 Las variables continuas estan expresadas en medias + desviacion
estandar y error estandar. Las variables dicotomicas estan expresadas
como frecuencias y porcentajes. Las variables continuas se evaluaron
mediante Z de Kolmogorov-Smirnov para analizar su tipo de distribucion.
En caso de que los datos no tuvieran una distribucion normal, se realizé
transformacion logaritmica antes del analisis.

» EIl ABC de glucosa e insulina después de una POTG de 2 horas se
calculé usando el minuto 0 como basal y empleando la regla de los
trapezoides .

» Se compararon las caracteristicas clinicas, antropométricas vy
bioquimicas de los sujetos que fueron diagnosticados o no con SM por
una prueba de T de Student para muestras independientes.

* Una vez que se tenian ambos grupos (P y PD) se compararon las
caracteristicas basales de los sujetos de ambos grupos por una prueba
de T de Student para muestras independientes.
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« Para la compracion los parametros antropométricos (IMC, vy
circunferencia de cintura) clinicos (presion arterial) y bioquimicos (TG, C-
HDL, glucosa) a través del tiempo por grupo (P o PD) se realiz6 ANOVA
de una via con correccion de Bonferroni como analisis post hoc.

» Para evaluar las diferencias de parametros antropométricos (IMC, y
circunferencia de cintura) clinicos (presion arterial) y bioquimicos
(triglicéridos, C-HDL, glucosa) a través del tiempo entre grupos (placebo
y PD) se realizd6 ANOVA de dos vias; posteriormente se evaluo la
interaccién entre el tiempo (Visita) y tratamiento (P y PD); ajustando por
dos modelos: edad, sexo, peso y glucosa (modelo 1) y por edad, sexo y
glucosa (modelo 2); considerando que las variables confusoras con
mayor efecto son edad, sexo, peso basal y se agregd glucosa ya que al
comparar las caracteristicas basales de los participantes en el grupo de
PD o P hubo una diferencia significativa en este parametro.

» Para comparar variables categoricas, sexo y Rl, se hizo por una prueba
de Chi®.

» Se realiz6 analisis por protocolo y por intencion al tratamiento.

» Se establecio un nivel de significancia de p <0.05 de una cola. Los datos
fueron analizados por el programa SPSS (version 21.00 SPSS Inc.
Chicago. IL).

10.13 Recursos economicos

Este estudio esta financiado por el Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia
(Referencia 181685) y MEDIX NT.

10.14 Consideraciones éticas

El proyecto fue aprobado por el comité de ética del Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutriciéon Salvador Zubiran (Referencia 793).
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11. RESULTADOS

En total se recibieron 394 llamadas telefénicas de sujetos que estaban
interesados en participar, de estos, 276 cumplian los criterios de seleccién y les
fue asignada una cita en el Departamento de Fisiologia de la Nutricion, Figura
7.

Figura 7. Diagrama del estudio
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11.1 Diagnostico de SM

El estudio se realizé de Febrero 2014 a Marzo 2015 asistieron 224 voluntarios
como parte de la pre visita para identificar aquellos que tenian SM. Un total de
118 sujetos fueron diagnosticados con SM (prevalencia: 52.7%); aquellos que
no fueron diagnosticados con SM fueron descartados para continuar con el
estudio, Tabla 14.

Tabla 14. Caracteristicas de los sujetos con y sin SM

Voluntarios para participar

Caracteristica Sin SM Con SM
n= 106 n=118 p
Sexo, n/% F (98/89.1) M (12/10.9)  F (81/76.4) M (25/23.6)  0.020

Edad, afios 38.0 + 8.93 (0.85) 42.3 £ 9.68 (0.94) 0.002
Peso, kg ' 80.0 + 12.8 (1.23) 83.4+11.0 (1.07) 0.036
IMC, kg/m* 31.6 + 3.73 (0.36) 32.9+3.18 (0.31) 0.006
C. Cintura,cm ' 98.2+9.72 (0.93) 100 * 8.87 (0.86) 0.039
C. Cadera, cm " 111 £ 9.21 (0.88) 111 +7.95(0.77) 0.61

Masa grasa % 38.4 + 3.94 (0.38) 35.9+6.33 (0.61) 0.001
Masa magra, % 55.6 £ 4.77 (0.43) 50.3 £ 8.05 (0.78) <0.001
PAS, mmHg 108 £ 9.61 (0.91) 111+ 13.1 (1.27) 0.07

PAD, mmHg " 74.3 +8.24 (0.79) 77.7£9.19 (0.89) 0.005
Glucosa, mg/di” 86.4 + 18.9 (1.80) 92.3 + 14.3 (1.38) 0.001
CT, mg/dl 197 £ 60.9 (5.80) 190 £ 39.1 (3.79) 0.28

C-HDL, mg/di 49.2 +12.2 (1.16) 35.9 +8.29 (0.81) <0.001
C-LDL, mg/di 123 £ 52.9 (5.05) 122 £ 32.7 (3.17) 0.084
TG, mg/d’ 131 £+ 58.0 (5.53) 212 +£69.4 (6.74) <0.001

IMC, indice de masa corporal; PAS, presion arterial sistolica; PAD, presion arterial diastdlica; CT, colesterol total; C-HDL, colesterol de alta
densidad; C-LDL, colesterol de baja densidad; TG, triglicéridos; PCR, proteina C reactiva.
Valores presentados en media + DS (ESM)

Diferencias basadas en una prueba T de Student para muestras independientes
1 Datos con transformados logaritimica antes del andlisis estadistico

Al comparar los sujetos con diagnostico de SM y sin SM, se observd que los
participantes con SM son mas grandes de edad (42.3+9.68 anos vs 38.0+8.93
afnos), con mayor peso (83.4+11.0 kg vs 80.0 £12.8 kg), mayor IMC (32.9£3.18
kg/m? vs 31.6+3.73 kg/m?) y menor porcentaje de masa magra (50.3 +8.05 vs
55.6 £4.77) comparando con los sujetos que no tenian SM y estas diferencias
fueron estadisticamente significativas. En cuanto al los 5 criterios para el

diagnostico del SM hubo de igual manera una diferencia significativa; aquellos
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con SM tuvieron mayor CC (100+8.87 cm vs 98.2+9.72 cm) Figura 8A, mayor
PAD (77.7£9.19 mmHg vs74.318.24 mmHg) Figura 8D, mayor concentracion
de glucosa (92.3£14.3 mg/dl vs 86.4+18.9 mg/dl) Figura 8B, TG (212169.4
mg/dl vs 131+58.0 mg/dl) Figura 8F y menor concentracion de C-HDL
(35.9+8.29 mg/dl vs 49.2+12.2 mg/dl) Figura 8E.
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Figura 8. Criterios diagnostico del SM . Sin SM (azul); Con SM (rojo). Circunferencia de Cintura (A),
Glucosa (B), PAS (C), PAD (D), C-HDL (E), Triglicéridos (F)

PAS, presion arterial sistolica; PAD, presion arterial diastolicoa; C-HDL, colesterol de alta densidad
Datos presentados en media + DS.

Diferencias basadas en una T de Student para muestras independientes
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Una vez que se tuvieron a los sujetos diagnosticados con SM, 118 comenzaron
el estudio. Estos 118 participantes iniciaron el estudio con la etapa de
estandarizacion (2 semanas) para posteriormente comenzar con el consumo
del PD o P.

11.2 Intervencion

11.2.1 Analisis por protocolo

11.2.1.1Caracteristicas basales de los participantes

Un total de 45 sujetos para el grupo de P y 43 sujetos para el grupo de PD
fueron incluidos en el analisis. En la Tabla 15 se muestran las caracteristicas
de los sujetos de cada grupo. Ambos grupos son similares a excepcion de la
concentracion de glucosa, los sujetos en el grupo de PD tiene una mayor
concentracion (99.9+11.8 mg/dl vs 84.2+11.3 mg/dl) comparando con los
sujetos del grupo de P.

Tabla 15. Caracteristicas basales de los participantes

Sindrome Metabdlico

Caracteristica

P PD
n= 42 n=42 p
Sexo, n/% F (33/71.7) M (13/28.3)  F (36/78.3) M (10/21.7) 0.32
Edad, afios 41.1+8.81(1.29) 445 + 9.79 (1.44) 0.16
Peso, kg 85.1+£11.3 (1.66) 82.8 £ 10.8 (1.59) 0.33
IMC, kg/m* 33.1 £ 3.33 (0.49) 33.1 £ 3.26 (0.48) 0.93
C. Cintura, cm 101 £ 9.31 (1.37) 101 £ 9.08 (1.34) 0.96
C. Cadera, cm 112 £ 8.52 (1.25) 111 £ 8.17 (1.20) 0.54
Masa grasa % 36.9 +7.73 (2.33) 42.0 £6.50 (1.96) 0.11
Masa magra, % " 54.3 £6.78 (2.04) 58.4 £6.32 (1.91) 0.15
PAS, mmHg 112 £ 12.9 (1.90) 113 £ 12.6 (1.85) 0.49
PAD, mmHg " 77.7£10.2 (1.51) 78.9 £ 8.07 (1.19) 0.45
Glucosa, mg/dl 84.2 £+ 11.3 (1.67) 99.9 + 11.8 (1.74) <0.001
HbA1c, % 5.69 £ 0.31 (0.09) 5.71 £ 0.49 (0.07) 0.95
CT, mg/dl 188 + 38.7 (5.71) 189 + 30.9 (4.56) 0.88
C-HDL, mg/dl 35.5+7.36 (1.08) 36.5 £ 9.34 (1.37) 0.56
C-LDL, mg/dl 117 £ 27.8 (4.11) 126 + 28.0 (4.13) 0.09
TG, mg/dl’ 203 + 50.9 (7.51) 210+ 80.4 (11.8) 0.96

IMC, indice de masa corporal; PAS, presion arterial sistélica; PAD, presién arterial diastélica; HbA1c, hemoglobina
glucocilada; CT, colesterol total; C-HDL, colesterol de alta densidad; C-LDL, colesterol de baja densidad; TG,
triglicéridos; PCR, proteina C reactiva.
Valores presentados en media + DS (ESM)
Diferencias basadas en una prueba T de Student para muestras independientes

1 Datos con transformacion logaritimica antes del analisis estadistico
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En el estudio hubo un buen apego a la dieta (82% para el grupo del P y 80%
para el grupo del PD) y para el tratamiento (95% para el grupo del P y 91%
para el grupo del PD). Con la dosis dada (2 sobres al dia) no se observo
rechazo del consumo por parte de los sujetos, ni produjo ni un efecto adverso.

11.2.1.2 Caracteristicas dietéticas de los participantes

Las caracteristicas de la dieta que consumian los sujetos dentro de cada grupo
(P y PD) no fueron diferentes entre ellos, Tabla 16. Las caracteristicas
dietéticas de los participantes no cambiaron a lo largo del tiempo del estudio en
ambos grupos.

Tabla 16. Caracteristicas dietéticas de los participantes al inicio del

estudio
Sindrome metabdlico
Caracteristica P PD b
n= 45 n=43

Energia, kcal 1572 £ 526 (159) 1885 £+ 518 (156) 0.18
Carbohidratos, % of energia ' 47.6 £ 16.3 (4.92) 57.6 +£8.99 (2.71) 0.09
Proteina, % of energia ' 16.4 £ 3.98 (1.20) 17.3 £ 3.26 (0.98) 0.57
Grasa, % of energia 30.4 £ 10.1 (3.03) 26.5 £6.48 (1.95) 0.29
GS, % of energia " 11.9+4.41 (1.33) 8.78 £ 2.63 (0.79) 0.06
GM, % of energia ! 5.72 £ 5.50 (1.65) 5.17 £ 3.84 (1.16) 0.79
GP, % of energia ' 3.74 £ 2.99 (0.90) 2.08 £ 1.05 (0.32) 0.09
Fibra dietética, g " 21.2 £ 11.5 (3.47) 18.3 +£5.99 (1.81) 0.46
Colesterol, mg " 213 £145 (43.9) 339 + 183 (55.3) 0.06
Sodio, mg 1883 £ 698 (210) 2312 + 864 (260) 0.22

GS, grasa saturada; GM, grasa monoinsaturada; GP, grasa poliinsaturada
Valores presentados en media + DS (ESM)

Diferencias basadas en una prueba T de Student para muestras independientes
1 Datos con transformacion logaritimica antes del analisis estadistico

11.2.1.3 Medidas antropométricas y presion arterial

El porcentaje de masa grasa en el grupo que consumio el P aumento de
38.11£5.09 al inicio del estudio a 46.9+10.2 al final del estudio; la CC en el grupo
que consumio el PD disminuy6 de manera significativa de 101 + 9.08 cm a 96.4
+ 8.93 cm, Tabla 17, Figura 9A. Se presentaron cambios en la PAS y PAD
unicamente en el grupo que consumié el PD; la PAS disminuy6 de 113+12.6 a
106+£11.0 mmHg Figura 9C y la PAD de 78.9+8.07 de 72.1+7.19 mmHg Figura
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9D. Analizando las diferencias entre ambos grupos, hubo una disminucion
significativa en el peso ajustando por sexo, edad y glucosa; la diferencia en la
CC fue dada por el consumo del PD y ajustando por sexo, edad, peso basal y
glucosa, esta diferencia siguié siendo significativa. El cambio en el porcentaje
de masa grasa fue diferente por el tratamiento (P o PD) y el tiempo (visita), esta
diferencia se mantuvo cuando se realiz6 el analisis ajustando. Este mismo

comportamiento sucedio con la PAS y PAD.

11.2.1.4 Parametros bioquimicos

Las concentraciones de TG disminuyeron a los largo del estudio tanto en el
grupo que consumié P (203+50.9 mg/dl a 166+58.7 mg/dl) como en el grupo
que consumié el PD (210+80.4 mg/dl a 151+5.5 mg/dl) Figura 9F, esta
disminucién se dio en las primeras dos semanas del estudio. Por otro lado, las
concentraciones de glucosa disminuyeron de manera significativa unicamente
en el grupo que consumio el PD de 99.9+11.8 mg/dl a 89.2+7.50 mg/dl Figura
9B; este comportamiento de las concentraciones de TG y glucosa se
mantuvieron cuando se analizaron las diferencias entre grupo, (tiempo,

tratamiento y tiempo x tratamiento).
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Figura 9. Cambios en los criterios del SM a lo largo del estudio. P (morado), PD (verde). Circunferencia de Cintura (A),
Glucosa (B), PAS (C), PAD (D), C-HDL (E), Triglicéridos (F)

PAS, presion arterial sistolica; PAD, presion arterial diastolicoa; C-HDL, colesterol de alta densidad

Diferencias basadas en un anadlisis de ANOVA de dos vias

Datos presentados en media + ESM.
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Tabla 17. Caracteristicas bioquimicas y antropométricas de los sujetos a lo largo del estudio

Caracteristica

Sindrome Metabdlico

Inicio

Dieta
0.5 meses

Dieta + PD
1.5 meses

Dieta + PD
2.5 meses

p2*

p3*

p4*

ps*

Peso, kg
=]
PD )
IMC, kg/m*
=]
PD
C. Cintura, cm
=]
PD
C. Cadera, cm
=]
PD
Masa grasa, %

P
PD

Masa magra, % *

=]
PD

PAS, mmHg
=]

PD
PAD, mmHg
=]
PD
Glucosa, mg/dl
=]
PD
Insulina, pUI/
=]
PD

85.1 + 11.3 (1.66)
82.8 + 10.8 (1.59)

33.1 + 3.33 (0.49)
33.1 + 3.26 (0.48)

101 +£9.31 (1.37)
101 £ 9.08 (1.34)°

112 £ 8.52 (1.25)
111 £ 8.17 (1.20)

36.9 +7.73 (2.33)
42.0 + 6.50 (1.96)

54.3 + 6.78 (2.04)
58.4 + 6.32 (1.91)

112 £ 12.9 (1.90)
113 £ 12.6 (1.85)°

77.7 £10.2 (1.51)
78.9 + 8.07 (1.19)°

84.2 + 11.3 (1.67)
99.9 + 11.8 (1.74)°

16.3 £ 7.13 (1.05)
11.1 £ 4.08 (0.60)°

83.9+ 11.4 (1.68)
81.6+10.9 (1.61)

32.7 + 3.30 (0.48)
32.6 + 3.27 (0.48)

99.8 + 9.51 (1.40)
99.4 +7.92 (1.17)*°

111 £ 8.45 (1.24)
110 + 8.07 (1.19)

37.3+7.51 (2.26)
40.9 +7.19 (2.17)

54.4 +7.13 (2.15)
58.4 + 6.27 (1.89)

108 + 11.3 (1.67)
109 + 12.4 (1.84)*°

75.2 + 9.41 (1.39)
75.3 + 8.48 (1.25)*°

83.9 + 9.96 (1.47)
93.4 +14.8 (2.19)"

82.6 + 11.5 (1.69)
79.9 + 10.6 (1.55)

32.1 + 3.29 (0.49)
31.9 + 3.49 (0.51)

98.0 + 9.43 (1.39)
97.3 +8.37 (1.23)*°

109 + 7.56 (1.11)
109 +8.92 (1.31)

36.5 + 7.53 (2.27)
39.2 +7.73 (2.33)

54.4 +7.36 (2.22)
60.8 + 7.73 (2.33)

108 + 11.5 (1.70)
105 + 11.3 (1.67)"°

74.3+9.17 (1.35)
72.7 £7.54 (1.11)°

84.7 +7.92 (1.17)
88.8 +£9.14 (1.35)"

81.8+ 11.4 (1.69)
78.8 +10.7 (1.58)

31.8 + 3.27 (0.48)
31.5 + 3.59 (0.53)

96.4 + 8.86 (1.31)
96.4 +8.93 (1.31)"

109 + 7.29 (1.07)
108 + 8.41 (1.24)

35.6 +7.19 (2.17)
39.9 + 6.66 (2.01)

53.6 + 6.87 (2.07)
60.1 + 6.66 (2.01)

107 + 12.4 (1.83)
106 + 11.0 (1.63)"°

74.3 +8.79 (1.30)
72.1+7.19 (1.06)"

82.7 + 9.52 (1.40)
89.2 + 7.50 (1.10)°

17.4 +10.2 (1.51)
6.99 + 2.52(0.37)"

0.26

0.66

0.81

0.46

0.82

0.93

0.87

0.57

<0.001

<0.001

0.11

0.022

0.002

0.08

0.013

0.001

0.002

<0.001

<0.001

0.13

0.99

0.99

0.99

0.96

0.96

0.87

0.53

0.48

0.001

0.010

<0.001

0.64

<0.001

0.75

0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.67

<0.001

<0.001

0.74

<0.001

0.62

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.67

<0.001
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Continuacion...Tabla 17.

Caracteristicas Bioquimicas y antropométricas de los sujetos a lo largo del estudio

Caracteristica

Sindrome Metabdlico

Inicio Dieta Dieta + PD Dieta + PD p1* 02t 03+ e 05+
0.5 meses 1.5 meses 2.5 meses
HOMA
P 3.90 + 1.97 (0.29) 3.60 + 2.36 (0.34)
PD 277 £1.08 (0.16)° 153£0.57 (0.08)" <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001
HbA1c, %
P 5.69 + 0.31 (0.09) 5.50 + 0.46 (0.14)
0.98 0.056 0.93 0.31 0.26
PD 5.71 + 0.49 (0.07) 5.49 + 0.36 (0.05)
CT, mg/di
P 188 + 38.7 (5.71) 184 +36.8 (5.42) 183 +36.8 (5.42) 184 + 38.2 (5.62)
PD 189 + 30.9 (4.56) 185 +36.4 (5.37) 172+ 38.4 (5.66) 178 + 33.1 (4.88) 0.26 0.22 0.58 0.52 0.43
C-HDL, mg/dI
P 355+7.36(1.08) 357+6.99(1.03) 356+839(1.23)  36.2+9.08(1.34)
PD 36.5 + 9.34 (1.37) 36.9+940(1.39) 36.7+10.7(1.57)  38.6+9.22 (1.36) 0.13 0.71 0.95 0.60 0.68
C-LDL, mg/di
P 117 +27.8 (4.11) 116 +28.4 (4.19) 114 +27.4 (4.03) 117 + 27.8 (4.10)
PD 126 + 28.0 (4.13) 1234327 (4.82) 114 +32.7 (4.82) 117 + 28.2 (4.16) 0.16 0.30 0.56 0.05 0.06
TG, mg/dl*
P 2034509 (7.51)*  168+53.7 (7.92)° 177 +70.8(10.4)° 166 + 58.7 (8.66)"°
0.014 <0.001 0.55 0.022 0.02
PD 210+ 80.4 (11.8)* 147 +49.5(7.29)° 155+62.9(9.27)° 151+ 555 (8.18)°
PCR, mg/dl*
P 3.56 + 1.50 (0.45) 2.62 + 1.64 (0.45)
0.029 0.36 0.77 0.14 0.25
PD 3.23 + 1.50 (0.45)° 220+ 1.54 (0.47)°
ABC de glucosa, mg/di-2h
P 17257 + 3544 (522) 16767 + 3592 (529)
0.30 <0.001 0.008 0.005 0.003
PD 19035 + 3242 (478)° 15974 + 2405 (354)°
ABC de insulina, ulU/mi-2h
P 13112 +4212 (628) 12838 + 5252 (774)
<0.001 <0.001 0.004 0.09 0.11
PD 10611 £5131 (757)° 6775 + 2897 (427)°

P, placebo; PD, portafolio dietario; IMC, indice de masa corporal; PAS, presion arterial sistélica; PAD, presion arterial diastélica; CT, colesterol total; C-HDL, colesterol de alta densidad; C-LDL, colesterol de baja densidad; TG, triglicéridos.
Valores presentados en media + DS (ESM). Medias con superindice sin una letra en comun, difieren con un p<0.05 dada por ANOVA entre cada grupo con correcciéon de Bonferroni como andlisis post hoc

* Diferencias basadas en ANOVA de 2 vias: p1= tiempo, p2= tratamiento, p3= tiempo x tratamiento, p4= modelo ajustando por edad, sexo, peso y glucosa, p5= modelo ajustando por edad, sexo y glucosa

1 Datos con transformacion logaritmica antes del andlisis estadistico



Dentro de los objetivos secundarios del estudio se encontraban comparar las
concentraciones de glucosa e insulina después de una PTOG de 2 horas. Los
sujetos del grupo de P; al final del estudio, las concentraciones de glucosa e
insulina basales (minuto 0) disminuyeron significativamente, en el resto de los

puntos de la prueba (15, 30, 45, 60, 90 y 120 minutos) no hubo ningun cambio
significativo. Figura 10
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Figura 10. Concentraciones de glucosa (A) e insulina (B) después de una PTOG de 2 horas en el grupo de P; al
inicio (morado) y al final (azul).

Datos presentados en media + ESM.
Diferencias obtenidas entre cada punto por una de T de Student para muestras relacionadas: * p <0.05

Mientras que, los sujetos que consumieron el PD, después del tratamiento

disminuyeron las concentraciones de glucosa e insulina a lo largo de las 2

horas en todos los puntos de la prueba (0, 15, 30, 45, 60, 90 y 120 minutos)
Figura 11.
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Figura 11. Concentraciones de glucosa (A) e insulina (B) después de una PTOG de 2 horas en el grupo de PD; al
inicio (verde) y al final (azul).

Datos presentados en media + ESM.
Diferencias obtenidas entre cada punto por una de T de Student para muestras relacionadas: * p <0.05, ** p <0.001

Este comportamiento es mas evidente cuando se comparan ambas pruebas

(inicial y final) entre ambos grupos (P y PD). Hubo una disminucion significativa
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en el ABC de glucosa e insulina en el grupo que consumié el PD; disminuyo -
3060+2367 mg/dl-2h de glucosa Figura 12A y -3838+3451 pUl/mI-2h de
insulina Figura 12B. La interaccion tiempo x tratamiento del ABC tanto de
glucosa como de insulina, fue estadisticamente significativa, p= 0.008 y p=
0.004 respectivamente, Tabla 17.
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Figura 12. Concentraciones de glucosa e insulina después de una PTOG de 2 horas entre ambos
grupos: P (morado) y PD (verde), y concentraciones basales (linea continua) y concentraciones después
del tratamiento (linea punteada) (A)

Area bajo la cruva (AUC) de cada grupo, al inicio (rojos) y después del tratamiento (azul) Diferencias
obtenidas poruna T de Studen para muestras relacionadas (B)

Datos presentados en media + ESM.

Debido a estos cambios, hubo una diferencia en el indice HOMA-IR, sdélo
dentro del grupo que consumié el PD. Después de la intervencion, este indice
bajé de 2.77+1.08 (que nos habla de la presencia de RIl) a 1.53+0.57; esta
significancia se mantuvo cuando se realizo el analisis comparando entre grupo
por la interaccion tiempo x tratamiento, Figura 13A. Al inicio del estudio el
69.9% de lo sujetos en el grupo de P y el 50% de los sujetos en el grupo de PD
presentaban RIl; después del tratamiento, ambos porcentajes disminuyeron,
siendo unicamente significativos en el grupo que consumio el PD, el 6.5% de
los sujetos de ese grupo continuaban con Rl Figura 13B.
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Figura 13. indice HOMA-IR del cada grupo P (morado) y PD (verde) al inicio y final del estudio. Diferencias
basadas en un analisis de ANOVA de dos vias (A).

Porcentaje de sujetos que presentaban Rl al inicio (rojo) y al final del tratamiento (azul). Diferencias dadas por
una prueba de Chi? (B)

Datos presentados en media + ESM.
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11.3 Analisis por intencion al tratamiento

11.3.1 Caracteristicas basales de los participantes

Un total de 59 sujetos por grupo fueron incluidos en el analisis; se tomo el
ultimo valor reportado de cada sujeto para el analisis. Al igual que en el analisis
por protocolo, hubo una diferencia significativa en las concentraciones basales
de glucosa, el resto de las variables se comportaron de malera similar en

ambos grupos. Tabla 18.

Tabla 18. Caracteristicas demograficas de los participantes
(analisis intencion al tratamiento)

Sindrome Metabdlico

Caracteristica Placebo Portafolio Dietario

n= 59 n= 59 p

Sexo, /% F (39/73.6) M (14/26.4)  F (42/79.7) M (11/20.8)  0.32
Edad, afios 40.5 + 9.26 (1.27) 44.0 + 9.86 (1.36) 0.06
Peso, kg 84.6 + 11.2 (1.54) 82.3+10.9 (1.50) 0.29
IMC, kg/m* 32.9 + 3.22 (0.44) 32.9+3.19 (0.44) 0.93
C. Cintura, cm 100 + 9.16 (1.26) 101 +8.67 (1.20) 0.79
C. Cadera, cm 112 + 8.06 (1.11) 111 £ 7.01 (1.09) 0.59
Masa grasa % 34.8 £ 6.89 (1.63) 37.8 £ 8.07 (1.90) 0.23
Masa magra, % " 50.7 £8.17 (1.92) 52.5 +9.67 (2.28) 0.56
PAS, mmHg 111 + 13.4 (1.83) 113+ 12.9 (1.77) 0.46
PAD, mmHg " 77.2 £ 10.2 (1.40) 78.3+8.13 (1.12) 0.57
Glucosa, mg/di 84.7 +12.2 (1.67) 99.9 + 12.1 (1.66) 0.001
HbA1c, % 5.67 + 0.33 (0.08) 5.70 + 0.47 (0.07) 0.83
CT, mg/dL 188 + 40.5 (5.56) 192 + 37.9 (5.20) 0.52
C-HDL, mg/dl 35.6 + 7.53 (1.03) 36.4 + 9.05 (1.24) 0.61
C-LDL, mg/di 117 + 29.7 (4.08) 128 + 34.7 (4.76) 0.07
TG, mg/dl’ 207 + 50.6 (6.95) 219 + 84.3 (11.6) 0.33

IMC, indice de masa corporal; PAS, presion arterial sistélica; PAD, presién arterial diastélica; HbA1c, hemoglobina
glucocilada; CT, colesterol total; C-HDL, colesterol de alta densidad; C-LDL, colesterol de baja densidad; TG,
triglicéridos; PCR, proteina C reactiva.
Valores presentados en media + DS (ESM)

Diferencias basadas en una prueba T de Student para muestras independientes
1 Datos con transformacion logaritmica antes del analisis estadistico

11.3.2 Medidas antropométricas y presion arterial

Los sujetos que consumieron el PD bajaron peso de 82.3+10.9 kg a 78.9+10.7
kg, aunque esta diferencia no fue significativa con una p= 0.08, al analizar las
diferencias entre grupos a lo largo del tiempo ajustando por sexo, edad, peso
basal y glucosa, este cambio fue estadisticamente significativo. La CC
disminuy6 en ambos grupos de 100+£9.16 cm a 96.2+8.60 cm para el grupo de
Py 101+£8.67 cm a 96.4+8.58 cm para el grupo de PD, esta diferencia no fue
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significativa con una p de 0.07, sin embargo, al igual que el peso, comparando
entre cada grupo, por visita y ajustando por sexo, edad, peso basal y glucosa
esto fue estadisticamente significativo con una p <0.001. Hubo una disminucién
tanto en la PAS (111£13.4 mmHg a 109+12.9 mmmHg) como en la PAD
(78.3+8.13 mmHg a 72.6+7.56 mmHg) en aquellos sujetos que consumieron un
PD. Esta diferencia se mantuvo cuando hicieron los ajustes ya mencionados.
En otros parametros antropométricos no hubo cambio en alguno de los grupos,
Tabla 19.

11.3.3 Parametros bioquimicos

Las concentraciones de glucosa disminuyeron de manera significativa en cada
grupo. El grupo con P disminuyeron de 84.7+12.2 mg/dl a 83.4+11.2 mg/dl, y el
grupo que recibi6 PD de 99.9+12.1 mg/d a 89.7+8.02 mg/dl; al analizar las
diferencias entre cada grupo, esta diferencia se mantuvo con una p de 0.022.
El CT disminuy6 en los sujetos que consumieron el PD de 192+37.99 mg/dl a
178+34.8 mg/dl aunque esta diferencia ya no se observdé cuando se
compararon ambos grupos. Al igual que en el analisis por protocolo, las
concentraciones de TG disminuyeron en ambos grupos de manera significativa,
de 207+50.6 mg/dl a 172+59.5 mg/dl para el grupo que consumié el P y para el
grupo que consumié el PD de 219+84.3 mg/dl a 161+64.2 mg/dl; al analizar las
diferencias entre ambos grupos y ajustando por sexo, edad, peso y glucosa

estas concentraciones fueron estadisticamente significativas.
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Tabla 19. Caracteristicas bioquimicas y antropométricas de los sujetos a lo largo del estudio (analisis intencion al

tratamiento)

Sindrome Metabdlico

Caracteristica - Dieta Dieta + PD Dieta + PD . - . . .
niclo 0.5 meses 1.5 meses 2.5 meses P P P P P
Peso, kg
84.6+11.2 (1.54 83.6 + 11.3 (1.55 82.4+11.3(1.56 81.7 +11.3 (1.55

ED 82.3+10.9 §1.so; 81.3+10.9 E1 .50; 79.8+10.6 E1.46; 78.9+10.7 E1.47; 0.81 0.08 08  <0.001  <0.001
IMC, kg/m*

P 32.9+322(0.44)  32.6+3.17 (0.44) 32.1+3.16 (0.43) 31.2 +3.14 (0.43) 0.55 0.68 0.84 0.44 0.56

PD 32.9+3.19(0.44)  32.5+3.17 (0.44) 31.9 + 3.35 (0.46) 31.6 + 3.45 (0.47)
C. Cintura, cm

P 100 + 9.16 (1.26) 99.2 +9.24 (1.27) 97.6 +9.16 (1.26) 96.2 + 8.60 (1.18) 0.71 0.07 0.49 <0.001  <0.001

PD 101 £8.67 (1.20)°  99.1 £7.73 (1.06)*°  97.38.09 (1.11)*®  96.4 + 8.58 (1.18)"
C. Cadera, cm

P 112 £8.06 (1.11) 111 £7.91 (1.09) 109 + 7.23 (0.99) 109 + 6.98 (0.96) 0.75 0.51 0.63 0.63 0.52

PD 111 £7.01 (1.09) 110 £ 8.07 (1.11) 109 + 8.79 (1.21) 109 + 8.35 (1.15)
Masa grasa, %

P 348+6.89 (1.63)  34.8+6.96 (1.64) 34.3 +6.79 (1.60) 33.7 +6.39 (1.51) 0.87 0.055 0.98 0.64 0.58

PD 37.8+8.07(1.90)  37.0£8.11(1.91) 36.0 +7.98 (1.88) 36.4 +£7.58 (1.79)
Masa magra, % *

P 50.7 +8.17 (1.92 50.9 + 8.27 (1.95 50.8 +8.45 (1.99 50.4 +8.01 (1.89

PD 52.5 +9.67 22.28; 52.6 +9.70 Ez.zai 54.1 % 11.2((2.64)) 53.7+10.5 E2.47; 0.88 011 0.97 <0.001  <0.001
PAS, mmHg

P 111 £13.4 (1.83 108 £ 11.2 (1.62 108 + 12.1 (1.66 109 +12.9 (1.76

PD 113+12.9 ((1 .77))a 109 £ 12.3 (§ .esg)f")'b 106 + 11.8 ((1 .62))b 106 £11.2 ((1 .58)‘)’ 0.027 0.67 0.24 <0.001  <0.001
PAD, mmHg

P 77.2+10.2 (1.40 75.2+9.21 (1.27 74.4 +9.10 (1.24 745+8.77 (1.21

PD 78.3+8.13 ((1 .12))6‘ 75.4 £ 8.21 (5.13)5’)'b 73.2£7.81 ((1 .07))b 72.6 +7.56 ((1 .04))b 0.021 0.75 0.58 <0.001 <0.001
Glucosa, mg/dl

84.7+122 (1677 847x11.5(1.58)° 854+9.91(1.36)>® 83.4+11.2(1.54)° 0.64 0.022 0.13 0.82 0.77

P
PD

99.9 + 12.1 (1.66)°

93.6 + 14.3 (1.97)°

89.4 + 9.41 (1.30)°

89.7 + 8.02 (1.10)*"
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Continuacion... Tabla 19. Caracteristicas Bioquimicas y antropomeétricas de los sujetos a lo largo del estudio (analisis
intencion al tratamiento)

Sindrome Metabdlico

racteristi : - -

Caracteristica i Dieta Dieta + PD Dieta + PD i . . » .
0.5 meses 1.5 meses 2.5 meses

CT, mg/di

P 188 + 40.5 (5.56) 185 + 39.6 (5.43) 185 + 39.5 (5.43) 185 + 40.7 (5.58)

PD 192 £ 37.9 (5.20)° 185+37.9(5.21)° 173+39.3 (540" 178 +34.8 (4.77)° 0.47 0.23 0.14 0.80 0.74
C-HDL, mg/dI

P 35.6+£7.53(1.03)  36.1+7.60(1.04) 36.1+8.74(1.20)  36.6 +9.30 (1.28)

PD 36.4+9.05(1.24)  36.6+9.10(1.25) 36.1+10.2(1.42)  37.7 +9.20 (1.30) 0.77 0.82 0.47 0.31 0.37
C-LDL, mg/di

P 117 +29.7 (4.08) 117 +£29.7 (4.07) 115 + 28.8 (3.95) 118 + 29.2 (4.00)

PD 128 + 34.7 (4.76) 123 + 35.1 (4.82) 114 + 34.2 (4.71) 116 + 30.7 (4.21) 0.81 0.18 0.22 0.43 0.52
TG, mg/dl*

P 207 + 50.6 (6.95)° 174 £54.9 (7.55)° 181+69.2(9.51)*°  172+59.5 (8.17)°

PD 219+84.3 (1167  155+53.9(7.41)° 164 +69.4 (9.53)° 0.003 0.10 0.24 0.006 0.004

161 + 64.2 (8.81)°

P, placebo; PD, portafolio dietario; IMC, indice de masa corporal; PAS, presion arterial sistélica; PAD, presion arterial diastélica; CT, colesterol total; C-HDL, colesterol de alta densidad; C-LDL, colesterol de baja densidad; TG, triglicéridos.
Valores presentados en media + DS (ESM). Medias con superindice sin una letra en comun, difieren con un p<0.05 dada por ANOVA entre cada grupo con correccion de Bonferroni como andlisis post hoc

* Diferencias basadas en ANOVA de 2 vias: p1= tiempo, p2= tratamiento, p3= tiempo x tratamiento, p4= modelo ajustando por edad, sexo, peso y glucosa, p5= modelo ajustando por edad, sexo y glucosa
1 Datos con transformacion logaritmica antes del andlisis estadistico



11.4 Analisis por sexo

De acuerdo a las diferencias observadas se decidid dividir los grupos para ver
la respuesta entre hombres y mujeres de los criterios de SM. En el grupo de P
28.3% son hombres (13 sujetos) y 71.7% son mujeres (33 sujetos). En el grupo
de PD 21.7% son hombres (10 sujetos) y 78.3% son mujeres (36 sujetos). Los
hombres tienen mayor CC, PAS, PAD y glucosa a comparacién de las mujeres;
las concentraciones de C-HDL y TG son similares entre ambos grupos.
Independientemente de esto, el cambio entre hombres y mujeres de los
parametros del SM son similares tras el consumo de P o PD, Figura 14.
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Figura 14. Cambios en los criterios del SM a lo largo del estudio entre hombres P (morado linea continua), PD (verde
linea continua) y mujeres P (morado linea punteada), PD (verde linea punteada). Circunferencia de cintura (A)
Glucosa (B), PAS (C), PAD (D), C-HDL (E), Trglicéridos (F).

PAS, presion arterial sistélica; PAD, presion arterial diastdlicoa; C-HDL, colesterol de alta densidad

Diferencias basadas en un analisis de ANOVA de dos vias

Datos presentados en media + ESM.
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Por otro lado al analizar los resultado de la PTOG de 2 horas, se observa

diferencia en hombres y mujeres, hay una mejor respuesta de la mujeres;

aunque tanto en hombres como en mujeres hay una diferencia significativa en

aquellos que consumieron PD, esta diferencia es mayor en las mujeres, Figura

15.
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Figura 15. Concentraciones de glucosa e insulina de hombres y mujeres después de una PTOG de 2 horas entre ambos
grupos: P (morado) y PD (verde), y concentraciones basales (linea continua) y concentraciones después del tratamiento

(linea punteada) (Ay C)

rea bajo la cruva (AUC) de hombres y mujeres de cada grupo, al inicio (rojos) y después del tratamiento (azul) Diferencias

obtenidas poruna T de Studen para muestras relacionadas (B)
P, placebo; PD, portafolio dietario

Datos presentados en media + ESM.
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12. DISCUSION

La prevalencia del SM alrededor del mundo es de aproximadamente 8 a 43%
(11). La poblacion de este estudio presentd una prevalencia del 52.7%, la cual
es mas elevada a la reportada en la ultima Encuesta de Salud y Nutricion de
nuestro pais (ENSANUT 2012)"%; esta prevalencia puede estar explicada ya
que durante la entrevista telefénica se pedia a los sujetos interesados que
presentaran obesidad, al tener obesidad ya contaban con un criterio positivo
del SM (la CC); esto sugiere que aquellas personas que tienen obesidad tienen
una mayor probabilidad de tener SM; se ha reportado que aproximadamente
del 90 al 70% de los sujetos que presentan obesidad van a presentar
alteraciones metabdlicas propias del SM .

Este dato indica la necesidad de fortalecer e implementar estrategias dietarias
que permitan contener este problema de salud publica, tomando a
consideracion que se pueden controlar las complicaciones que se llegaran a
presentar en el futuro. Se ha reportado que dentro de las intervenciones
efectivas para el tratamiento del SM estan la restriccion calorica (de 500 a 1000
kcal de su consumo habitual), para disminuir del 7 al 10% del peso corporal en
6 a 12 meses "*’°; y la disminucién de acidos grasos saturados en la dieta de
acuerdo a las recomendaciones del ATP Ill 8 Ahora bien, dentro de las
estrategias dietarias, podria surgir una nueva estrategia: uso de PD. Se han
utilizado PD principalmente para el tratamiento de hipercolesterolemia y DM2 e

incluso en sujetos sanos 2*3*7¢.

Los alimentos utilizados en la elaboracion de este PD estaban basados en sus
beneficios para la salud que ya han sido previamente demostrados por
separado. La fibra encontrada en la avena incrementa el secuestro de acidos
biliares en el intestino, lo cual esta asociado con un decremento en las
concentraciones de triglicéridos, colesterol y a la pérdida de peso®. Por otro
lado, la chia, con su alto contenido de acidos grasos (omega 3) y antioxidantes
pueden disminuir la respuesta inflamatoria dada por la presencia del SM ”’. El
nopal tiene efectos antihiperglicémicos y antihiperinsulinémicos lo que resulta

en una reduccién en las concentraciones de GIP**; mientras que la soya tiene
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un efecto antihiperinsulinémico 8.

En este PD se incluyé otro alimento
funcional: la inulina; la cual tiene efecto principalmente en las concentraciones

de triglicéridos y lipidos en sangre °°.

Los resultados encontrados en este estudio, demuestran que tan solo con una
reduccion de 500 kcal de su dieta habitual y siguiendo las recomendaciones del
ATP lll, hay una importante reduccion de TG; que llegan a bajar hasta casi las
concentraciones normales. Estudios en sujetos con SM han demostrado un
comportamiento similar, con una restriccion caldérica se comienzan a ver
cambios en los parametros del SM; algunos estudios han reportado que
después de un periodo de restriccion caldrica por 2 meses hay cambios
significativos la CC, concentraciones de lipidos en sangre, glucosa, insulina y
PA "°®_ En este estudio se observaron cambios con la restriccién calérica sélo
en las concentraciones de TG, pero cabe mencionar que esta etapa de

restriccion caldrica (sin tratamiento) fue unicamente por dos semanas.

Cuando a esta dieta baja en grasa saturada y colesterol se le afiade el
consumo del PD por 2 meses, se ven cambios en la CC, PAS, PAD, asi como
una disminucion significativa en las concentraciones de glucosa e insulina
después de una PTOG de 2 horas. Este comportamiento se podria atribuir
entonces a la adicion de inulina y el efecto sinérgico que tienen el resto de los
alimentos de este PD. Estudios previos han reportado que el consumo de
fructanos ayuda a controlar y disminuir las concentraciones de glucosa e
insulina . Se ha demostrado que la inulina reduce las concentraciones
postprandiales de glucosa e insulina, ya que por las caracteristicas de la inulina,
durante el proceso digestion no se pueden romper las cadenas de
oligosacaridos a monosacaridos evitando que se eleven las concentraciones de
glucosa y la estimulacién de la secrecién de insulina %% Hay muy poca
evidencia sobre el efecto de la inulina en la PAS y PAD, un estudio reportd un
cambio significativo en PAS y PAD dado por la inulina, sin embargo aun no se
sabe algun mecanismo por el cual la inulina pueda estar teniendo este efecto,
se necesitan mas estudios para reforzar y entender esta asociacion ®. Cabe
sefalar que este efecto de la inulina y de otros prebidticos aun no es

consistente; estudios en animales han demostrado un efecto benéfico en las
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concentraciones de CT, TG, C-LDL y C-HDL tras el consumo de estos
alimentos; en humanos este efecto aun es variable; en un estudio realizado en
sujetos con SM, el consumo de prebidticos por 3 meses disminuyo las
concentraciones de insulina, TG, CT y aumentd las concentraciones de C-HDL.

Las concentraciones de C-HDL tras el consumo de este PD no tuvieron
cambios significativos, este comportamiento es consistente con lo reportado en
otros estudios. Sujetos con SM que consumieron una dieta mediterranea por 5
semanas seguido por un periodo de restriccion caldrica de 20 semanas no
tuvieron cambios en las concentraciones de C-HDL %8, Un metanalisis sobre la
pérdida de peso y el impacto en el perfil de lipidos demostré que durante un
periodo de pérdida de peso las concentraciones de C-HDL van disminuyendo,
sin embargo cuando se llega a un peso estable, el C-HDL comienza a
aumentar,®® esto podria explicar por que en este estudio no se observaron
cambios en las concentraciones de C-HDL. Campbell y colaboradores
demostraron en sujetos con SM que independientemente de la cantidad de
proteina en la dieta (baja, normal o alta) las concentraciones de C-HDL
aumentaron tras 12 semanas de restriccion caldrica y ejercicio fisico . Se
sabe que dentro del desarrollo de SM estan diferentes factores tanto
ambientales, dietéticos y genéticos *°, se ha reportado que algunas variantes
genéticas pueden modificar el efecto de diferentes intervenciones en el
tratamiento de SM. Guevara y colaboradores han demostrado que algunas
variantes genéticas podrian estar modulando la respuesta al tratamiento tanto
en sujetos con SM como con hipercolesterolemia; los sujetos que presentan un
polimorfismo en el gen del ABCA1 son hiperrespondedores al tratamiento,
aumentando sus concentraciones de C-HDL *"°', Esto recala la importancia de
tomar en cuenta otros factores para el tratamiento del SM, como la actividad

fisica '® y las variantes genéticas.

Otro factor importante a considerar para el desarrollo y tratamiento del SM es el
sexo, se ha reportado que hay diferencias en la prevalencia del SM
dependiendo si se es hombre o mujer. Hay mayor prevalencia de SM en
mujeres ya que tienen mayor CC, PA (especialmente después de la
menopausia), glucosa y menor C-HDL®2. Esto podria explicar la diferencia en
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las concentraciones basales de glucosa entre ambos grupos (P y PD) al
realizar el analisis estadistico se observd que el sexo esta afectando estas
concentraciones. Debido a esta diferencia se hicieron ajustes estadisticos para
analizar los resultados de este estudio, sin embargo seria necesario buscar
una muestra mas homogénea (mismo numero de hombres y mujeres en cada

grupo) y buscar estrategias especificas por sexo para el tratamiento de SM.

Todos los cambios en sujetos con SM se dan por una modificacién en la dieta
habitual y por la inclusion de alimentos funcionales, estos alimentos fueron
agregados en las dosis recomendadas y seguras para el paciente, cabe
aclarar que en el tratamiento de SM, el PD apoya al tratamiento farmacologico
mas no lo sustituye. El consumo de un PD especifico para SM se puede utilizar
de primera instancia como tratamiento inicial antes de iniciar con tratamiento
farmacoldgico esto porque el PD contiene (en conjunto) alimentos funcionales
especificos para cada uno de los criterios del SM; en cambio, cuando se
utilizan farmacos, se necesita un medicamento para cada criterio: disminucion
de peso, control de glucosa, disminucion de TG, control de PA y aumento de C-
HDL®. Esto resalta la importancia y la ventaja de consumir alimentos
funcionales para el tratamiento de SM

Dentro de las limitaciones del estudio, es que una vez que finaliza el estudio no
se sigue en el tiempo a los participantes. Seria importante poder continuar con
el seguimiento de los participantes para asegurar que los efectos benéficos
logrados por el consumo del PD se mantengan a través del tiempo. También
hay que considerar que se incluyeron a sujetos que no consumieran ningun
medicamento para mejorar alguno de los parametros relacionados al SM. Es
importante en un futuro, probar el beneficio de este PD cuando se lleve algun
tratamiento farmacoldgico. Por otro lado, en el analisis por intencion al
tratamiento, no se tienen todas las mediciones basales de los sujetos tales
como insulina, HbA1c y PCR ya que estas no fueron determinadas en aquellos
participantes que no terminaron el estudio por falta de presupuesto para
determinar aquellos parametros. Seran necesarios mas estudios con una
poblacidon mas grande y de mayor duracién para poder inferir el efecto del

consumo del PD tomando en cuenta estas limitaciones.
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13. CONCLUSIONES

El SM es claramente un problema de salud en el mundo y México no es la
excepcion. En el caso de nuestro pais, casi la mitad de la poblacion lo presenta.
Los sujetos con SM que consumen un PD a base de nopal, chia, soya, avena e
inulina por dos meses junto con una restriccion calérica y una distribucion de
acuerdo al ATP Ill mejoran sus parametros clinicos y bioquimicos; presentan
una disminucion de peso, IMC, CC, asi como de PAS, PAD y TG, también tiene
un efecto evidente en las concentraciones de glucosa e insulina después de
una PTOG de 2 horas; esto ultimo se ve reflejado en la presencia de RI,
tomando en cuenta que la presencia de Rl juega un papel importante en el
desarrollo de SM, el consumo del PD mejord notablemente este conjunto de
alteraciones, lo que nos habla del beneficio de la combinacion de estos
alimentos incluidos en el PD, y con esto se puede disminuir el riesgo de
presentar DM2 y ECV.

La administracion conjunta de este PD mas las recomendaciones dietéticas,
tienen un efecto sinérgico, lo que da como resultado efectos aditivos, por esto
se puede considerar como una alternativa para el tratamiento de sujetos que
presenten SM o incluso para la prevenciéon de este sindrome Figura 16.
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14. ANEXOS

Anexo 2. Historia Clinica (2da. Fase)

Fecha: / /

Px:

HISTORIA CLINICA (2da. FASE)

Nombre:

Edad:

Teléfono: Celular;

1. g Tiene alguna enfermedad?

si | NnO

Dabetes

HTA

ECV

Cancar

SIDA

Tiaides
Derifion ______

De pancreas (UMtimos
____ 12 mesos)

Dt b vesicula bar

Ded higada

Oitra:

2. 3 Toma algun medicamento para bajar:

sl NO

Glucosa

Presion Arlerial
Peso Corporal
Otra:

3. ¢Ueva algun tratamiente con:

s _[nO

Esteroides
_Quimioerapia

Inmunosupresoras

Radioterania

Qtra:

4. ¢ Presenta algln trastorno musculo esquelético?

Sl NO

Ostecartnis i
Fracturas {Uffima afas)
Desgamos
Lumbalgia
Otra:

5. 4 Consume alcohol?

8L _NQ_
6. s Fuma?
s _NO_

Otro:

7. ¢En los Gltimeos & mesas ha fumado?

_SL NO

B. ¢ Ha sufrido algin evento cardiovascular en los dltimes 6
meses?

9. Ha perdido mas de 3 kg an los dltimos tres meses?
sl NO

10. ;5e encuentra embarazada actualmenta o ha estado
embarazada durante los tltimos 6 meses (lactancia)?

S NO
11. sToma algin anticonceptive?
5 NO

12, 4Es alérgico al apio, cacahuates, leche, mariscos, soya o
amarille No.57

_SL _NO

13. ¢Alguna vez a tenido alguna enfermedad o desorden del
estémago o intestino?

Acidez

Sindrome de intesting
iritable

Diarrea cranica

Estrefiimienta crdnico

ra:

14, ;Usa usted algin suplemento?

| sl NO

|

Vitaminas |
Minarales |
Praparacionas de i
|

hierbas
Barras de proleina

15. ;Esta actualmente o acaba de finalizar su participacion
en algun otro estudio?

sl NO
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Anexo 3. Recordatorio de 24 horas

Fecha: / / Px:

RECORDATORIO DE 24 HRS (2da. FASE) Vistia No.
DiA =2 Lun Mar Mie Jue Vie Sab Dom

HORA ALIMENTO CANTIDAD LUGAR DE
{INGREDIENTES DE LOS PLATILLOS) CONSUMO

Desayuno

Hora:

Colacion

Hora:

Comida

Hora:

Colacion

Hora:

Cena

Hora:

Liquidos




Anexo 4. Diario de alimentos

Fecha: }

)

DIA & Lunes

Martes

Nombre:

DIARIO DE ALIMENTOS

Miércoles Jueves Viernes

Sabado  Domingo

HORA

ALIMENTO

{INGREDIENTES DE LOS PLATILLOS)

CANTIDAD

LUGAR DE |
CONSUMO |

Desayuno

Hora:

Colacion

Hora:

Comida

Hora:

Colacion

Hora:

Cena

Hora:

Liquidos
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Anexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)

CUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ACTIVIDAD FiSICA

Estamos interesados en saber acerca de la clase de actividad fisica que la gente hace
como parte de su vida diaria. Las preguntas se referiran acerca del tiempo que usted
utilizé siendo fisicamente activo(a) en los altimos 7 dias. Por favor responda cada
pregunta aun si usted no se considera una persona activa. Por favor piense en aquellas
actividades que usted hace como parte del trabajo, en el jardin y en la casa, para ir de
un sitic a otro, y en su tiempo libre de descanso, ejercicio o deporte.

Piense acerca de todas aquellas actividades vigorosas y moderadas que usted
realizé en los ultimos 7 dias. Actividades vigorosas son las que requieren un esfuerzo
fisico fuerte y le hacen respirar mucho mas fuerte que lo normal. Actividades
moderadas son aquellas que requieren un esfuerzo fisico moderado y le hace respirar
algo mas fuerte que lo normal.

PARTE 1: ACTIVIDAD FISICA RELACIONADA CON EL TRABAJO

La primera seccion es relacionada con su trabajo. Esto incluye trabajos con salario,
agricola, trabajo voluntario, clases, y cualquier otra clase de trabajo no pago que usted
hizo fuera de su casa. No incluya trabajo no pagoe que usted hizo en su casa, tal como
limpiar la casa, trabajo en el jardin, mantenimiento general, y el cuidado de su familia.
Estas actividades seran preguntadas en la parte 3.

1. ¢ Tiene usted actualmente un trabajo o hace algun trabajo no pago fuera de su
casa?

(s

D No =P Pase a la PARTE 2: TRANSPORTE

Las siguientes preguntas se refieren a todas las actividades fisicas que usted hizo en
los dltimos 7 dias como parte de su trabajo pago o no pago. Esto no incluye ir y venir
del trabajo.

2. Durante los ultimos 7 dias, ¢ Cuantos dias realizé usted actividades fisicas
vigorosas como levantar objetos pesados, excavar, construccion pesada, o
subir escaleras como parte de su trabajo? Piense solamente en esas
actividades que usted hizo por lo menos 10 minutos continuos.

dias por semana

[:, Ninguna actividad fisica vigorosa relacionada con el trabajo -
Pase a la pregunta 4

|:| No sabe/No esta seguro(a)

USA Spanish varsion translated 32003 - LONG LAST ¥ DAY S SELF-ADMINISTERED version of the IPAQ. Revised Oclober 2002,
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A nexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)...Continuacion

3. ¢ Cuanto tiempo en total usualmente le toma realizar actividades fisicas
vigorosas en uno de esos dias que |as realiza como parte de su trabajo?

horas por dia
minutos por dia

I:l No sabe/No esta seguro(a)

4, MNuevamente, piense solamente en esas actividades que usted hizo por lo menos
10 minutos continuos. Durante los dltimos 7 dias, ; Cuantos dias hizo Usted
actividades fisicas moderadas como cargar cosas ligeras como parte de su
trabajo? Por favor no incluya caminar.

dias por semana
Mo actividad fisica moderada relacionada con el trabajo ->
Pase a la pregunta 6

5. ¢ Cuanto tiempo en total usualmente le toma realizar actividades fisicas

moderadas en uno de esos dias que las realiza como parte de su trabajo?

horas por dia
minutos por dia

I:I No sabe/No esta seguro(a)

6. Durante los tltimos 7 dias, ; Cuantos dias caminé usted por lo menos 10
minutos continuocs como parte de su trabajo? Por favor no incluya ninguna
caminata que usted hizo para desplazarse de o a su trabajo.

dias por semana
Ninguna caminata relacionada con trabajo —
Pase ala PARTE 2: TRANSPORTE
7. ¢ Cuanto tiempo en total pasé generalmente caminado en uno de esos dias

como parte de su trabajo?

horas por dia
minutos por dia

|:| MNo sabe/No esta segurofa)

USA Spanish varsion translated 372003 - LONG LAST 7 DAY S SELF-ADMINISTERED wversian of the IPAQ. Revisad Oclober 2002,
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Anexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)...Continuacion

PARTE 2: ACTIVIDAD FiSICA RELACIONADA CON TRANSPORTE

Estas preguntas se refieren a la forma como usted se desplazd de un lugar a otro,
incluyendo lugares como el frabajo, las tiendas, el cine, entre otros.

8. Durante los altimos 7 dias, ;Cuantos dias viajé usted en un vehiculo de
motor como un fren, bus, automavil, o tranvia?

dias por semana
D No viaj6é en vehiculo de motor  ==jp» Pase a la pregunta 10
9. Usualmente, ; Cuanto tiempo gasté usted en uno de esos dias viajando en un
tren, bus, automavil, tranvia u ofra clase de vehiculo de motor?

horas por dia
minutos por dia

D Mo sabe/No esta seguro(a)
Ahora piense unicamente acerca de montar en bicicleta o caminatas que usted hizo
para desplazarse a o del trabajo, haciendo mandados, o para ir de un lugar a otro.

10.  Durante los ultimos 7 dias, ; Cuantos dias montoé usted en bicicleta por al
menos 10 minutos continuos para ir de un lugar a otro?

dias por semana
D No monto en bicicleta de un sitio a otro — Pase a la pregunta 12
11. Usualmente, ¢ Cuanto tiempo gasté usted en uno de escs dias montando en
bicicleta de un lugar a otro?

horas por dia
minutos por dia

I:I No sabe/No esta seguro(a)

USA Spanish version translated 372003 - LONG LAST 7 DAY S SELF-ADMINISTERED warsian of the IPAG. Revised Oclobear 2002,
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Anexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)...Continuacion

12.  Durante los Gltimos 7 dias, ; Cuantos dias camind usted por al menos 10
minutos continuos para ir de un sitio a otro?

dias por semana
[ ] Nocaminatasdeunsitioaotro =  Pase ala PARTE 3: TRABAJO
DE LA CASA,
MANTENIMIENTO DE LA

CASA, Y CUIDADO DE LA
FAMILIA

13. Usualmente, ;Cuanto tiempo gastd usted en uno de esos dias caminando de
un sitio a otro?

horas por dia
minutos por dia

I:l No sabe/No esta seguro(a)

USA Spanish varsian ranslated 3/2003 - LONG LAST 7 DAYS SELF-ADMINISTERED versian of the IPAQ. Revisad Oclober 2002,
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PARTE 3: TRABAJO DE LA CASA, MANTENIMIENTO DE LA CASA, Y
CUIDADO DE LA FAMILIA

Esta seccion se refiere a algunas actividades fisicas que usted hizo en los dltimos 7
dias en y alrededor de su casa tal como como arreglo de |la casa, jardineria, trabajo en
el césped, trabajo general de mantenimiento, y el cuidado de su familia.

14,

15.

16.

17.

Piense Unicamente acerca de esas actividades fisicas que hizo por lo menos 10
minutos continuos. Durante los Gltimes 7 dias, ;Cuantos dias hizo usted
actividades fisicas vigorosas tal como levaniar objetos pesados, cortar madera,
palear nieve, o excavar en el jardin o patio?

dias por semana

Ninguna actvidad fisica vigorosa en el jardin o patio —p
Pase a la pregunta 16

Usualmente, ;Cuanto tiempo dedica usted en uno de esos dias haciendo
actividades fisicas vigorosas en el jardin o patio?

horas por dia
minutos por dia

D No sabe/No esta seguro(a)

Nuevamente, piense Unicamente acerca de esas actividades fisicas que hizo por
lo menos 10 minutos continuos. Durante los dltimos 7 dias, ;Cuantos dias hizo
usted actividades fisicas moderadas tal como cargar objetos livianos, barrer,
lavar ventanas, y rastrillar en el jardin o patio?

dias por semana

D Ninguna actvidad fisica moderada en el jardin o patio —-
Pase a la pregunta 18

Usualmente, ;Cuanto tiempo dedica usted en uno de esos dias haciendo

actividades fisicas moderadas en el jardin o patio?

horas por dia
minutos por dia

D No sabe/No esta seguro(a)

USA Spanish version translated 372003 - LONG LAST 7 DAY'S SELF-ADMINISTERED version of the IPAQ. Revised Oclober 2002,
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Anexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)...Continuacion

18. Unavez mas, piense Unicamente acerca de esas actividades fisicas que hizo
por lo menos 10 minutos continuos. Durante los dltimos 7 dias, ¢ Cuantos dias
hizo usted actividades fisicas moderadas tal comoe cargar objetos livianos, lavar
ventanas, estregar pisos y barrer dentro de su casa?

dias por semana
I:l Ninguna actvidad fisica moderada dentro de la casa=P
Pase ala PARTE 4:
ACTIVIDADES FiSICAS DE

RECREACION, DEPORTE Y
TIEMPO LIBRE

19.  Usualmente, ;Cuanto tiempo dedica usted en uno de esos dias haciendo
actividades fisicas moderadas dentro de su casa?

horas por dia
minutos por dia

I:l No sabe/No esta segurofa)

UISA Spanish version franglated 3/2003 - LONG LAST 7 DAY S SELF-ADMINISTERED version of tha IPAQ, Revesad Oalober 2002,

84



Anexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)...Continuacion

PARTE 4: ACTIVIDADES FiSICAS DE RECREACION, DEPORTE Y TIEMPO
LIBRE

Esta seccidn se refiere a todas aquellas actividades fisicas que usted hizo en los
ultimos 7 dias (inicamente por recreacién, deporte, ejercicio o placer. Por favor no
incluya ninguna de las actvidades que ya haya mencionado.

20.  Sin contar cualquier caminata que ya haya usted mencionado, durante los
altimos 7 dias, ;Cuantos dias camind usted por lo menos 10 minutos
continuos en su tiempo libre?

dias por semana
D Ninguna caminata en tiempo libre > Pase a la pregunta 22

21.  Usualmente, ; Cuanto tiempo gastoé usted en uno de esos dias caminando en
su tiempo libre?

horas por dia
minutos por dia

D No sabe/No esta seguro(a)

22. Piense lnicamente acerca de esas actividades fisicas que hizo por lo menos 10
minutos continuos. Durante los dltimos 7 dias, ;Cuantos dias hizo usted
actividades fisicas vigorosas tal como aerébicos, correr, pedalear rapido en
bicicleta, o nadar répido en su tiempo libre?

dias por semana

D Ninguna actividad fisica vigorosa en tiempo libre —r
Pase a la pregunta 24

23. Usualmente, ;Cuanto tiempo dedica usted en uno de escs dias haciendo
actividades fisicas vigorosas en su tiempo libre?

horas por dia
minutos por dia

D No sabe/No esta seguro(a)

USA Spanish version lranslated 3/2003 - LONG LAST 7 DAY S SELF-ADMINISTERED version af the IPAQ. Revised Oclober 2002,

85



Anexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)...Continuacion

24. Nuevamente, piense lUnicamente acerca de esas actividades fisicas que hizo por
lo menos 10 minutos continuos. Durante los dltimos 7 dias, ; Cuantos dias hizo
usted aclividades fisicas moderadas tal como pedalear en bicicleta a paso
regular, nadar a paso regular, jugar dobles de tenis, en su tiempo libre?

dias por semana

Ninguna actvidad fisica moderada en tiempo libre -
Pase a la PARTE 5: TIEMPO DEDICADO A ESTAR SENTADO(A)

25. Usualmente, ;Cuanto tiempo dedica usted en uno de esos dias haciendo
actividades fisicas moderadas en su tiempo libre?
horas por dia
minutos por dia

D No sabe/No esta seguro(a)

USA Spanish version ranslaled 3/2003 - LONG LAST 7 DAY'S SELF-ADMINISTERED version of the IPAQ. Revisad Oclober 2002,
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Anexo 5. Cuestionario de Actividad Fisica (IPAQ)...Continuacion

PARTE 5: TIEMPO DEDICADO A ESTAR SENTADO(A)
Las ultimas preguntas se refieren al tiempo que usted permanence sentado(a) en el
trabajo, |la casa, estudiando, y en su tiempo libre. Esto incluye tiempo sentado(a) en un
escritorio, visitando amigos(as), leyendo o permanecer sentado(a) o acostado(a)
mirando television. No incluya el tiempo que permanence sentado({a) en un vehiculo de
motor que ya haya mencionado anteriormente.

26. Durante los dltimos 7 dias, ; Cuanto tiempo permanecio sentado(a) en un dia
en la semana?

horas por dia
minutos por dia

D No sabe/No esta seguro(a)
27.  Durante los ultimos 7 dias, ;Cuanto tiempo permanecio sentado(a) en un dia
del fin de semana?

horas por dia
minutos por dia

I:I No sabe/No esta seguro(a)

Este es el final del cuestionario, gracias por su participacién.

LISA Spanish warsian transiated 32003 - LONG LAST 7 DAYS SELF-ADMINISTERED versian of the |PACG. Revisad Oclober 2002,
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