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RESUMEN
Yadira Mejia Mejia Fecha de Graduacion: 15 de Agosto
Universidad Autonoma de Nuevo Leon
Facultad de Enfermeria
Titulo del Estudio: FACTORES NEUROLOGICOS Y AMBIENTALES ASOCIADOS
A LA CONDUCTA ALIMENTARIA EN PERSONAS CON OBESIDAD Y
DIABETES TIPO 2: UN ESTUDIO EXPLORATORIO

Candidato para obtener el grado de

Numero de Paginas: 113 Doctor en Ciencias de Enfermeria

Objetivo y Método de Estudio: el objetivo del estudio fue determinar la fuerza y patron
de relacidn entre los factores neurol6gicos y ambientales antecedentes a la conducta
alimentaria en personas con OB y DT2. Fue un disefio descriptivo correlacional y
comparativo con una sola medicion. Los participantes fueron adultos de 30 a 60 afios de
edad los cuales se conjuntaron en cuatro grupos:1) OB, 2) DT2, 3) OB + DT2 y 4) sin
OB y DT2. El muestreo fue por conveniencia hasta obtener 232 participantes. Se
realizaron mediciones de peso, talla, CC, %GC, IMC y glucosa. Se determind grelina
total, insulina y HbAlc en dos momentos, en ayuno y posterior al consumo de alimento
(Ensure) calculado para el desayuno habitual del participante. Se aplicaron tres
instrumentos: FFQ, PFS y el R24H. El primero de ellos permitié obtener informacion de
la ingesta habitual de alimento en en kilocalorias y especificacion del consumo de micro
y macronutrientes; el segundo, reporto la influencia de los alimentos sobre el consumo y
el tercero, el consumo de la ingesta en un dia actual.

Conclusiones: En este estudio se identifico que la concentracidn plasmatica de grelina
post ingesta disminuy6 en el grupo de personas sin OB y DT2. Este dato coincidié con
lo descrito en publicaciones precedentes donde se sefiala que la grelina incrementa en
ayuno y disminuye después de la ingesta. Los resultados indican que el PFS tiene
consistencia interna aceptable, como se demuestra en su alfa con los 21 items. Este
hallazgo sugiere que los elementos del PFS miden adecuadamente el constructo. En este
estudio se encontrd escasa evidencia para explicar la participacion de la grelina en la
conducta alimentaria, sin embargo el estudio forma parte de las primeras
aproximaciones en humanos, ya que la mayoria de la evidencia cientifica es en modelos
animales y con metodologia de tipo experimental

Firma del Director de Tesis:
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Capitulo 1

Introduccion

La diabetes es un padecimiento de origen metabolico que por su magnitud y
trascendencia se le califica como problema de salud publica a nivel mundial (Patti &
Corvera, 2010; Stumvoll, Goldstein, & Van Haeften, 2005; Zimmet, Alberti, & Shaw,
2001). Esta enfermedad se caracteriza por defecto en la secrecion, o accion de la
insulina, o de ambas, lo cual genera un estado crénico de hiperglucemia. Se considera
que la hiperglucemia es el factor asociado a las complicaciones micro y macrovasculares
que generalmente desarrollan quienes padecen la enfermedad (American Diabetes
Asociation [ADA], 2012).

De los tipos de diabetes existentes, la diabetes tipo 2 (DT2) representa mas del
90% de los casos (ADA, 2011) y en la actualidad México tiene una prevalencia del
14.42% lo cual resulta 7.31 millones de casos a nivel nacional, la mitad de los cuales fue
identificada durante la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién 2006 (ENSANUT,
2006); es decir, alrededor del 50% de las personas ignoraba tener la enfermedad.
Ademas, en dicha encuesta se reporta por primera vez un porcentaje mas alto en los
hombres (15.82%) en comparacidn con las mujeres (12.20%). La region geogréafica de
mayor prevalencia (18.3%), es la zona centro-oeste desplazando a la regién norte que
hasta ahora habia ocupado el primer lugar en casos con diabetes (Encuesta Nacional de
Salud [ENSA], 2000; Villalpando et al., 2010).

Hasta ahora se sabe que en el desarrollo de esta enfermedad crénica inciden
aspectos genéticos y ambientales muy diversos y complejos. Uno de los factores al que
se le atribuye el incremento en la incidencia de la DT2 es la presencia de obesidad (OB),
factor de riesgo asociado a la modificacion importante en los patrones alimentarios de
los individuos, considerando también el aspecto socioeconémico como la urbanizacién

con estilos de vida no saludables (Brooks-Worrell & Palmer, 2011; Surampudi, John-



Kalarickal, & Fonseca, 2009).

La OB visceral es un fuerte predictor de la DT2, debido a que induce la
resistencia a la insulina en el higado y en el musculo (ADA, 2011; Capel et al., 2009;
Lo 'nn, Mehlig, Bengtsson, & Lissner, 2010); Sui et al., 2008; Wild, Roglic, Green,
Sicree, & King, 2004). En México la prevalencia de OB se estima en 75.9% en la
poblacién adulta, siendo més elevada y evidente en el sexo femenino (36.9%) que en el
masculino (23.5%). La prevalencia de OB para la poblacion que habita en la region
norte en donde se incluye al estado de Nuevo Leon fue de 34.5% y el porcentaje mas
alto fue para el grupo de edad mayor de 30 afios (Flores-Aldana, Rivera —Pasquel,
Jiménez —Corona, & Barquera-Cervera, 2009).

Una de las explicaciones en el desarrollo de OB se le atribuye al desequilibrio
entre la ingesta y el gasto energético, principalmente por el consumo de alimentos de
alta densidad caldrica, alto contenido de azUcar, grasas saturadas y bajos en
micronutrientes (Hariri & Thibault, 2010). En México el incremento de personas con
OB esta relacionado con mayor ingesta de carbohidratos refinados y grasas (Rivera et
al., 2002). Estos macronutrientes estan presentes en los productos chatarra, y en
alimentos de alta palatabilidad que ademas son los de mas bajo costo.

Otra de las explicaciones de la OB esta dada por influencia de las regiones
cerebrales que participan en el estimulo para generar la conducta alimentaria. Diversas
investigaciones (Ikemoto, 2010; Leinninger, 2009; Levine, Kotz, & Gosnell, 2003;
Velloso & Schwartz, 2011; Wang, et al., 2001) han demostrado que el hipotalamo
funciona como principal regulador de la ingesta, a través de las sefiales hormonales y
neurales. Estudios en modelos animales y humanos muestran que existen otras regiones
que participan en la regulacion del consumo tales como; el nicleo del tracto solitario, el
nucleo accumbens, la amigdala, el hipocampo, la corteza orbitofrontal, el giro cingulado,
la insula y el sistema de neurotransmisores como la dopamina, serotonina, opioides y

canabinoides (Cota, Tschop, Horvath & Levine 2006; Liu, Bao-Min, Yang & Wang



2009; Volkow, et al., 2011).

La activacion de estas regiones cerebrales, permite sefialar que no solamente los
mecanismos homeostaticos del balance energético intervienen en la conducta
alimentaria, sino ademas, involucra sefiales hedonicas causantes del apetito. Se tiene
entonces, que el hambre esta provocada por estimulos fisiologicos y por estimulos
cerebrales de alimentos gratificantes y paladables. En este sentido los circuitos
cerebrales pueden bloquear la ingesta a traves de sefiales anorexigenas o estimular la
ingesta de alimentos a traves de las sefiales orexigenas. En este Ultimo grupo de sefiales
se encuentra la grelina, que es la inica hormona orexigena producida por células
gastricas antes del consumo de alimentos. En los estudios en personas con OB, se ha
identificado que los niveles de grelina no descienden después de la ingesta, lo cual
genera un balance positivo que permite seguir consumiendo alimentos y no lograr la
saciedad (Hariri & Thibault, 2010).

Otro de los factores neuroldgicos involucrados en la conducta alimentaria, es el
sistema mesocorticolimbico responsable de la motivacién a través de la activacion de
neurotransmisores como la dopamina. Esta como principal neurotransmisor de la
motivacidn, responde ante el estimulo provocado por el gusto de la comida. Los
impulsos ocurren en la corteza orbitofrontal y cuando se presenta un alimento apetecible,
las unidades del cuerpo estriado de la corteza cingulada llevan a la conducta alimentaria
(Rolls, 2011).

La participacion cerebral aunada a la influencia del medio ambiente a traveés del
consumo de alimentos con alto contenido calérico en el hogar influyen en la conducta
alimentaria, generando ganancia de peso y la presencia de OB. Por lo tanto el estudio de
la funcion del cerebro en la conducta alimentaria, es un conocimiento indispensable para
entender mejor los mecanismos por los que las personas llegan a desarrollar OB,
aparentemente por no controlar adecuadamente el tipo y cantidad de alimentos que

consumen.



Tradicionalmente el personal de salud, incluido el de “enfermeria” recomienda a
los individuos, equilibrar y disminuir su consumo calérico e incrementar su gasto por
medio de mas actividad fisica. Evidentemente esto no ha sido efectivo, ya que el
problema no s6lo no disminuye, sino que se incrementa cada vez mas. Es indispensable
entender con mayor claridad cOmo es que se procesan estas decisiones, considerando
factores bioldgicos, que en sinergia con los psicosociales producen una determinada
conducta, hasta ahora inapropiada para resolver este problema de salud, atendiendo a
dos de sus dimensiones: la OB como estado patolédgico y a la vez como factor de riesgo
para desarrollar DT2.

La importancia de profundizar en el conocimiento de los factores neurologicos y
del medio ambiente pueden ayudar a entender mejor porque las personas no cambian su
conducta alimentaria, ademas permitira al profesional de enfermeria fomentar practicas
de autocuidado a largo plazo de manera que disminuya el riesgo de desarrollar DT2, o si
ya padecen la enfermedad disminuir o posponer lo mas posible el desarrollo de
complicaciones micro y macrovasculares.

Marco de Referencia

Existen varios factores involucrados en la ingesta de alimentos, la cual se observa
en la conducta alimentaria. Para fines de este estudio se describird como algunos
factores neuroldgicos y ambientales explican las causas de dicha conducta que
predispone el desarrollo de OB y DT2. La seleccidn de los factores incluidos y las
relaciones entre ellos se sustentan en lo que reporta la literatura analizada.

En los siguientes parrafos se hace una explicacion sumaria de los conceptos
utilizados y el esquema del marco conceptual.

Factores neuroldgicos.

Los factores neuroldgicos comprenden sefiales neuroregulatorias en diferentes
partes del cerebro que participan en los procesos de hambre, apetito, balance de energia

y el peso corporal (Egecioglu et al., 2011). Autores como Ikemoto, 2010; Leinninger,



2009; Levine, 2003; Velloso & Schwartz, 2011; Wang, 2009 han documentado la
participacion que tiene el cerebro y el sistema nervioso central (SNC) en la ingesta de
alimentos. Los hallazgos de estos autores muestran la presencia de diferentes sefiales
donde se generan los estimulos provenientes de procesos fisiologicos y no fisioldgicos
que afectan el hambre y el apetito. Las sefiales neuronales y hormonales actdan
principalmente en el hipotalamo y el tronco cerebral. EI hipotdlamo es el principal
regulador del hambre, apetito y saciedad, su activacion inicia en los diferentes nucleos
neuronales, como el nucleo arqueado (ARC), el nucleo ventromedial (VMN), ndcleo
dorsomedial del hipotdlamo (DMH), el area hipotalamica lateral (LHA) y el nGcleo
paraventricular (PVN). Otras regiones externas al hipotdlamo que también participan en
la ingesta de alimentos son el ndcleo del tracto solitario (NTS), el ndcleo acumbente
(NACc), la amigdala, el hipocampo, la corteza orbitofrontal (OFC), el giro cingulado
(ACC) y lainsula (Cota, Tschop, Horvath & Levine, 2006; Liu, Bao-Min, Yang &
Wang, 2009; Volkow, 2011). El hipotalamo recibe importantes sefiales periféricas y
centrales (Egecioglu, 2011, Wang, Volkow, Thanos, & Fowler, 2009) que generan el
mecanismo estimulante e inhibidor. Las sefiales orexigenas son responsables del
estimulo y en este grupo se encuentran: la grelina, delta Fos B, proteina agouti (AgRP),
neuropeptido Y (NPY) y la orexina. Las sefiales encargadas del mecanismo inhibidor
son llamadas anorexigenas y en este grupo se encuentra la hormona estimulante del o
melanocito (aMSH), la leptina y la insulina (Lutter & Nestler 2009) ambas sefiales
responden a los estimulos provenientes de la ingesta calorica, de la regulacion del
metabolismo y del balance energético (Appelhans, 2009; Fliglewicz, & Sipols, 2010).
En forma intimamente ligada a lo neuroldgico suceden factores metabolicos que
permiten buscar el alimento, encontrarlo, comer, saciarse y dejar de comer. Este proceso
es generado por la activacion de tres vias. La primera es llamada via metabdlica,
responsable de las sefiales provenientes de 6rganos periféricos que informan al cerebro

para que influya por la via anabdlica y catabdlica en el hipotalamo; la segunda via es la



emocional y del placer, que tiene sus bases bioldgicas y anatdmicas en el sistema
mesocorticolimbico en el nucleo acumbente, lo que permite sefialar que se come por
recompensa, adiccion y placer; y la tercera via es la cortical, la cual se prepara para
buscar y encontrar los alimentos (Zheng & Berthoud, 2007;Shin, Zheng & Berthoud,
2009).

La via metabolica se origina por sefiales homeostaticas que conducen al hambre,
orientan en la necesidad de alimentos provocada por estimulos fisiolégicos derivados del
tejido adiposo, intestino, estbmago, pancreas, glandulas suprarrenales, higado y de
regiones especificas del cerebro como el hipotalamo, el tallo cerebral, las regiones
subcorticales y otras areas que también contribuyen en el balance y mantenimiento de la
energia (Berthoud, 2006; Lutter & Nestler, 2009). La grelina es una de las hormonas
mas importantes que estimulan el proceso por la via metabdlica (Hariri, Gougeon &
Thibaulth, 2010; Klok, Jak, & Drent, 2007). La grelina es un péptido de 28 aminoacidos
que se produce principalmente por las células epiteliales del estbmago y esta involucrada
en varias funciones como el control de la ingesta de alimentos, la masa grasa, la
termorregulacion, el suefio y la memoria (Korbonits, Goldstone, Gueorguiev, &
Grossman, 2004; Malik, McGlone, Bedrossian & Dagher, 2008). La grelina se
transporta desde el estdmago al torrente sanguineo, cruza la barrera hematoencefalica y
una vez que llega al cerebro es captada en el hipotalamo. EI ARC contiene receptores de
grelina, asi que se une a estos receptores. Este proceso desencadena una cascada de
fosforilacion y la activacion de la adenosina monofosfato proteina quinasa activada
(AMPK) que a su vez estimula las neuronas para liberar las sefiales orexigenas para
estimular la ingesta de alimentos a corto plazo. En estudios en modelos animales han
encontrado que los elevados niveles de grelina se asocian a la hiperfagia y al incremento
de la adiposidad (Egecioglu et al., 2010; Figlewicz et al., 2009). Estas condiciones
favorecen el balance positivo de energia y es un factor clave para el desarrollo de la OB,

por lo tanto se espera que después de la alimentacidn, en condiciones normales los



niveles de grelina desciendan.

La via emocional y del placer de los alimentos esta conformado por tres sistemas:
el mesocorticolimbico dopaminérgico, el sistema endocanabinoide y el sistema de
endorfinas. Las sustancias que se relacionan en el cerebro son la dopamina, el glutamato,
GABA y endocanabinoides con sus receptores LCD. El sistema mesocorticolimbico es
el responsable de modular las emociones en los humanos, asi que, cuando se tiene
hambre y antojos, la dopamina se activa y es frenada por GABA; si hay mucha
dopamina, se bloquea GABA vy se estimula el glutamato que llega al nicleo acumbens y
a la corteza prefrontal. Esto favorece la adiccion y da placer por el antojo (Lutter, 2009).

El deseo de comer provocado por el gusto de una comida, también se determina
por el sabor, olor, textura, apariencia visual y temperatura de los alimentos (Rolls, 2011;
Sorensen, Moller, Flint, Martens, & Raben 2003). Los sentidos comprenden las primeras
sefiales relacionadas con la accion de comer. La vista y el olfato responden ante la
disposicion de comida apetecible generando apetito. En los seres humanos, el gusto es la
primera experiencia generada por receptores especializados, que responden ante los
sabores. Este mismo determina si algo es seguro para comer o no, su receptor es la
lengua y en el NTS del tronco cerebral. La respuesta se integra con la informacion de los
intestinos a través del nervio vago y la transmision se realiza en un area especializada
del cerebro Ilamada postrema y desciende por las regiones corticales.

La expresion del apetito también forma parte del mecanismo de la “recompensa”
que ha sido utilizado en el estudio de las drogas y que ahora se introduce para sefialar
que el hambre hedonica es un estado de adiccién a los alimentos, ya que comparten los
mismos mecanismos (Corwin & Hajnal, 2005; Dagher, 2009). EI mecanismo de la
recompensa esta conformado por tres procesos. El primero corresponde al incentivo
"guerer", que busca la comida gratificante o la recompensa deseada, y provoca un
incremento hacia el consumo; el segundo es el "gustar"”, que trasmite el placer heddnico

de consumir la recompensa; y el tercero es el "aprender” que ayuda a ligar la experiencia



con el gusto y el querer (Egecioglu, 2011; Corwin, 2005).

El rol de la dopamina como principal neurotransmisor de la motivacion (Davis et
al., 2009) involucra sefiales de terminaciones nerviosas originadas en el area ventral
tegmental (VTA) en el NAc, con proyecciones hacia el estriado ventral, la amigdala, la
corteza prefrontal y otras regiones del cerebro. También la evaluacion del placer se ha
realizado a través de la palatabilidad de los alimentos (Egecioglu et al., 2011; Rolls,
2011). Su influencia responde a los mecanismos cerebrales del sistema de la recompensa
y los impulsos ocurren en la OFC cuando se presenta un alimento agradable, lo cual
permite que las unidades del cuerpo estriado y de la corteza cingulada lleven a la
conducta alimentaria (Rolls, 2011).

Factores ambientales.

Existe una poderosa influencia del medio ambiente sobre la conducta alimentaria
de un individuo, del balance de energia y la presencia de sobrepeso y OB. EIl medio
ambiente se ha definido como el entorno propicio que la promueve y el concepto méas
utilizado es el ambiente obesogeénico, éste comprende bajos niveles de actividad fisica
generados por la insercién de la tecnologia que ha fomentado el sedentarismo en nifios y
adultos.

De acuerdo con Schafer (2008) la disponibilidad de alimentos es uno de los
factores que promueve el ambiente obesogénico y este factor es moderado con alta
significancia en la edad, el género y la etnicidad. La disponibilidad de alimentos
conduce al exceso de ingestion de energia durante una determinada comida (Capelleri,
2009) y esta fuertemente asociada con la OB.

La disponibilidad de alimentos en el hogar es un factor que potencialmente afecta
la conducta alimentaria, ya que ciertos alimentos al ser consumidos con alta frecuencia y
cantidad, generan una conducta alimentaria saludable o de riesgo. EI consumo frecuente
de alimentos con alto contenido cal6rico, ricos en grasas y azucares genera una

tendencia a continuar consumiéndolos generando a temprana edad la ganancia de peso



corporal.

Diabetes tipo 2.

La DT2 es descrita como un conjunto de desérdenes metabolicos (Surampudi et
al., 2009), caracterizados por la elevacion de la glucosa sanguinea con deficiencia en la
secrecion de insulina y la disfuncion de las células B pancreatica. También es Ilamada
diabetes no insulino dependiente o diabetes de la edad adulta (ADA, 2012). Su estado de
hiperglucemia se ha definido como la elevacion de los niveles de glucosa en la sangre
> 126 mg/dl en ayuno y este dato se ha utilizado como criterio diagndstico (World
Health Organization [WHO], 2009).

Existen factores de riesgo asociados a la DT2, que al interactuar hacen que forme
parte de las patologias de origen multifactorial (ADA, 2009; Fletcher, Gulanick &
Lamendola, 2002; Lonn, Mehlig, Bengtsson & Lissner, 2010; Sui et al., 2008; Valdez,
Yoon, Qureshi, Green & Khoury, 2010) sin embargo, la influencia ambiental tiene un
papel determinante en la epidemia mundial de la diabetes. Los cambios en las recientes
décadas en el estilo de vida y la presencia de OB son factores de riesgos bien
establecidos, que muestran una via de asociacién con el riesgo de DT2. Algunos
componentes de la ingesta propios de la vida occidental estan caracterizados por una
dieta alta en grasas saturadas, hidratos de carbono y azucares. Por otra parte estudios han
confirmado la creciente urbanizacion e industrializacion asociada a la prevalencia de
DT2, debido a la tendencia de bajos niveles de actividad fisica y un mayor consumo de
alimentos industrializados.

La inactividad fisica es considerada como fuerte predictor de las enfermedades
cronicas (ADA, 2006; Teixeira-Lemos, Nunes, Teixeira, & Reis, 2011) yen la DT2
influye en el metabolismo de la glucosa (Hamdy, Goodyear, & Horton, 2001) y en
acidos grasos (Umpierre et al., 2011). Se sabe que el musculo pierde la capacidad de
metabolizar los triglicéridos, lo cual genera desorden metabdlico y resistencia a la

insulina. Quin, Knol, Corpeleijn y Stolk (2010) demuestran que la inactividad fisica
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interactUa con la OB, asi que no solo tiene efecto independiente, esto quiere decir que las
personas gue tienen OB y son fisicamente inactivos su riesgo de DT2 es mayor.

La alimentacion durante mucho tiempo ha tenido un importante papel en el
desarrollo de diabetes. EI consumo de &cidos grasos saturados (AGS) incrementan las
concentraciones de colesterol LDL. EI aumento de los niveles de acidos grasos en las
personas obesas contribuye a los defectos en el uso de la glucosa y en su
almacenamiento. La industria alimenticia brinda a las poblaciones alimentos fabricados
con grasas industriales y azucares solubles. Los alimentos “chatarra”, como fritos,
pastelitos, panes y galletas, han tenido aceptacion, su sabor dulce y grasoso resulta
atractivo, lo que hace que las personas padezcan a corto tiempo OB, hipertrigliceridemia
e hipertension y llevando a los individuos a incrementar considerablemente su indice de
masa corporal (IMC), el cual si supera los 30 Kg/m?, tienen mas de tres veces el riesgo
de presentar OB (Vazquez, et al., 2001). En México, a pesar de gue no se tienen
mediciones precisas, se ha estimado que el consumo de acidos grasos trans (AGT) es de
0.9% y las fuentes potenciales son: pan dulce, margarinas, galletas industrializadas,
botanas, leche y comida rapida (Villalpando et al., 2006).

El mecanismo patogénico de la DT2 es complejo e intervienen procesos que
generan cambios funcionales en diferentes 6rganos y tejidos (DeFronzo, 2004;
DeFronzo, 2009; loannidis, 2008; Lin & Sun, 2010), como la resistencia a la insulina
(R1) en el musculo y el higado, la insuficiencia de las células B, participacion del
adipocito (incremento en la lipolisis), el tracto gastrointestinal (déficit y resistencia a la
incretina), las células alfa (hiperglucagonemia), el rifién (incremento en la absorcién de
glucosa) y la disfuncion de neurotransmisores en el sistema nervioso central (DeFronzo,
2009; Lin & Sun, 2010;). Estos factores fueron nombrados por DeFronzo (2009:p 782)
como el “octeto ominoso”.

La resistencia a la insulina (RI) provoca un incremento en la demanda de las

células B para hipersecretar insulina, también juega un papel importante en la falla
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progresiva de las células 13 en la DT2 (loannidis, 2008), al producir gradualmente
estados de hiperglucemia. En este padecimiento se pierde el efecto antilipolitico de la
insulina e incrementa la lipolisis de acidos grasos libres en el musculo e higado.

En el musculo se inhibe la via de sefializacion de insulina y se altera la captacion
de glucosa. En el higado se pierde la produccion hepatica en ayuno, porque llegan los
acidos grasos libres que aumentan la glucosa circulante lo que da origen a la
hiperglicemia y finalmente la DT2.

La RI se ha asociado con la OB, generalmente se explica como el resultado de la
exposicion cronica de los tejidos a la elevacion de nutrientes de la dieta, lo que resulta en
acumulacién de lipidos en los productos tales como diacilglicerol, acidos grasos y un
aumento de la actividad de la proteina quinasa. El aumento del nivel de los &cidos grasos
libes circulantes en la OB y sus derivados son los principales contribuyentes en el
desarrollo de la RI.

Obesidad.

La OB se ha convertido en un importante problema de salud en el mundo. Este
rapido aumento se ha atribuido al resultado de la pérdida del balance entre la ingesta y el
gasto energético (Hariri & Thibault, 2010). También se sabe que existen condiciones
que la hacen presente como el componente genético, e influencia de factores
ambientales, sociales y econdmicos (Hernandez, 2009; Garcia-Garcia et al., 2009; Grupo
de obesidad, 2008; Lake, Townshend, Alvanides & Adamson, 2009).

La OB es considerada como factor de riesgo en el desarrollo de laDT2 y el
mecanismo que explica su efecto esta relacionado con la Rl y a la hiperinsulinemia
(Surampudi et al., 2009). Los efectos de la grasa de la dieta tienen efecto sobre la
funcién endotelial y las vias de inflamacion (Srinath, Reddy & Katan, 2004). La
alteracion en los lipidos circulantes conducen a la aterosclerosis y alteraciones del
sistema nervioso central (Garcia-Garcia et al., 2009).

El resultado patoldgico de la OB se debe principalmente al incremento del tejido
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adiposo y sus efectos metabdlicos. El tejido adiposo es reconocido como un lugar
importante donde la grasa diaria de la dieta se almacena y estimula la hipertrofia e
hiperplasia de los adipocitos. Estos cambios desencadenan la secrecion de adiponectina,
liberacion de acidos grasos y triglicéridos, los cuales si continGan su incremento se van
acumulando en el higado pancreas, musculo esquelético y el corazén, lo que contribuye
a la RI (Darnton-Hill, Nishida & James, 2004).

El IMC, ha sido el indicador cuantitativo més utilizado para categorizar el
sobrepeso y la OB y se han utilizado los criterios establecidos por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS, 2006) que considera sobrepeso cuando el IMC es de 25-29.9
Kg/m?y OB cuando es superior a 30 Kg/m>.

La presencia de OB en México esta relacionada con la transicion en la nutricion
en las Gltimas décadas, al pasar de una alimentacion rural de auto consumo de maiz y
frijol, a una alimentacion altamente industrializada que conlleva a las enfermedades
cronicas. La OB muestra un incremento en paises de ingresos medios y bajos, lo que
sefiala que ya no es una enfermedad propiamente de la clase con mayores ingresos, esto
se le atribuye a factores como la disponibilidad y accesibilidad, lo que genera un cambio

importante en los consumidores.
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En la figura 1 se muestra que los factores neurologicos y ambientales tienen

efecto sobre la conducta alimentaria que predispone el desarrollo de OB y DT2.

Neuroldgicos
Grelina/dopamina OB

Conducta alimentaria

Medio Ambiente DT2
Patrén alimentario

Figura 1: Esquema de relacion de conceptos

Estudios relacionados

La revision de la literatura se presenta en cada una de las variables de estudio. El
orden de aparicién es de acuerdo al esquema propuesto.

Grelina y dopamina.

Las investigaciones reportan la influencia que tiene los neurotransmisores y las
hormonas en la conducta alimentaria. Se presenta la evidencia de la grelina y la
dopamina en la conducta alimentaria en humanos.

Yang et al., (2009) realizaron un estudio en 15 estudiantes jovenes chinos con
OB y 12 con peso normal, con el proposito de determinar la alteracion de los niveles de
grelina postprandial. Los participantes fueron sometidos a dos tipos de alimentacion: la
primera estuvo conformada por alto contenido de hidratos de carbono (HC) y menor
porcentaje de otros macronutrientes (88% de HC, 4% de grasa y 8% de proteina) y la
segunda por alto contenido de grasa (HF), que fue conformada por 25% de HC, 71% de
grasa y 4% de proteina. Cada participante asistio al laboratorio dos veces con un
intervalo de una semana y la muestra plasmatica se obtuvo antes de la ingesta y a los 30,

60, 120, 180 y 240 min. El anlisis para grelina fue por radioinmunoensayo (RIA) en
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muestras congeladas. Los resultados obtenidos muestran que las concentraciones de
grelina dependen de la OB y del tipo de macronutrientes consumidos en cada comida. El
area bajo la curva descendio en los sujetos de peso normal (7 506 £ 855 pmol.min/L) en
comparacion con los sujetos obesos (3 939 + 505 pmol.min/L) después de la comida con
alto contenido de HC p < .01. Estos resultados sugieren que la alteracion de la respuesta
de grelina después de las comidas HF contribuye a reducir la saciedad y a comer en
exceso, sobre todo en individuos obesos.

Malik, McGlone, Bedrossian & Dagher, (2008) estudiaron la influencia de
grelina en la capacidad de respuesta cerebral para la ingesta de alimentos en una muestra
de 20 hombres. Para su medicion utilizaron imagenes de resonancia magnética funcional
(FMRI por sus siglas en inglés), procedimiento que permite medir la respuesta cerebral a
los alimentos. La muestra se dividio en dos grupos, 12 participaron en el estudio con
grelina (edad X = 24.1 afios DE 1.1; IMC = 22.2 DE 0.5) y 8 en el grupo control
(edad X = 23.2 afios DE 1.3, IMC = 22.3 DE 0.7). El grupo con grelina vieron fotos de
alimentos antes y después de la administracion de grelina y el grupo control vieron las
mismas iméagenes en dos blogues idénticos sin administracion de grelina.

Los resultados mostraron que existe activacidon neuronal asociada a los estimulos
de alimentos para el grupo de grelina como para el grupo control. Sin embargo, las areas
de mayor activacion fueron para el grupo que se le administré grelina, y el efecto fue
mas sensibles en la amigdala bilateral (p <.05), el hipocampo derecho y el pulvinar
izquierdo (p < .05). La grelina en esta investigacion evidencio las sefiales en la conducta
apetitiva en los seres humanos. Se encontr6 que todos los sujetos que consumieron las
soluciones azucaradas, los niveles de grelina fueron significativamente menores que el
grupo controlado por agua (p < .05). Todos los sujetos tenian niveles de grelina normal
antes de la exposicion.

Poppitt et al. (2006) realizaron un ensayo aleatorizado, doble ciego y cruzado

para investigar el efecto de los alimentos con alto contenido en grasa sobre los niveles de
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grelina y leptina en 18 hombres sanos de Nueva Zelanda (edad X = 23 + 4.2 afios, IMC
= 22.9 + 2.0 Kg/m? y circunferencia de cintura = 79.5 + 6.1 cm). Los participantes
fueron aleatorizados en dos grupos con la misma cantidad de sujetos, los cuales tuvieron
una dieta con alto contenido en grasas (HF) en el desayuno, la comida y la cena. El
primer grupo tuvo una dieta con alto contenido de acidos grasos y el segundo tuvo una
dieta con bajo contenido de acidos grasos. Se obtuvieron muestras sanguineas en suero
para las mediciones preprandiales de grelina, leptina e insulina en las tres comidas y
unicamente muestras posprandiales en la comida. El analisis de grelina total se realizo
por RIA utilizando un kit comercial por el laboratorio Linco.

Los resultados mostraron que la grelina produjo una disminucion del 12%
respecto al valor basal en la dieta con alto contenido de &cidos grasos (6 = - .105 ng/ ml)
y en la de bajo contenido de acidos grasos (6 = - .106 ng/ ml). Los resultados
postprandiales no mostraron significancia para la comida grasosa (p < .05). La media
total de grelina fue de 1.065 ng/ml (0.26, DE) y la media de leptina fue de 1.434 ng/ml.
(0.41, DE.). Aunque hay prueba de que la grelina y la leptina responden a los cambios
en el consumo de energia, en este estudio la respuesta en la composicion de nutrientes
tuvo poco conocimiento.

Druce et al. (2005) realizaron un estudio aleatorio doble ciego para identificar los
efectos de la administracion de grelina sobre el consumo de alimentos en 24 sujetos
entre 18 y 50 afios de edad de un colegio en London. La muestra se conformo por 12
participantes sanos (Edad X = 24.7 DE 1.34 afios, IMC X = 20.5 DE 0.17 Kg/m?) y 12
con sobrepeso y OB (Edad X = 33.4 DE 2.0 afios, IMC X = 31.9 DE 1.02 Kg/m?). Cada
participante fue estudiado en tres ocasiones y recibid tres tipos de infusiones: solucion
salina, altas dosis de grelina (1.0 pmol/Kg/min) y bajas dosis de grelina (5.0
pmol/Kg/min).

La ingesta de alimentos fue estandarizada y recolectada en 24 hrs. Se colocaron

dos catéteres venosos, uno en cada brazo para la infusion de grelina o solucion salina y
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el otro para la toma de muestras. Se tomaron muestras basales 30 min. antes de la
infusion y posterior a ella, a los 15, 30, 45 y 75 min. Durante la infusion se les otorg6 un
buffet de comida y el tiempo para consumirla correspondio al tiempo en el que la
infusion fue terminada. Se utilizé la escala visual analoga de 100 mm para la calificacion
de hambre, nauseas y plenitud pre alimentacion y post alimentacion.

La infusion de grelina en dosis altas incrementaron la ingesta en ambos grupos.
La media basal de grelina para el grupo delgado fue de 459.6 DE 45.2 pmol/l y en los
obesos 440.86 DE 49.1 pmol/l. No se presentd evidencia significativa entre ambos
grupos. El pico de grelina en el grupo de sujetos delgados fue menor (1 598. 2 DE 143.5
pmol/l) comparado con el valor de obesos (2 118.9 DE 139.9 pmol/l). La alta infusion
de grelina exdgena aumenta el consumo de alimentos, tanto en los sujetos delgados
(380.5 DE 100 kcal) (p =.003) como en los obesos (118.1 DE 46.8 kcal) con una (p=
.004). En el estudio se demostro que la grelina participa en el estimulo de la ingesta y
sus efectos contribuyen a la etiologia de la OB.

Respecto a los estudios realizados para valorar de forma indirecta la influencia de
las sefiales dopaminérgicas se encontré que la Escala del Poder de los Alimentos (PFS
por sus siglas en inglés) es una medida recientemente desarrollada para conocer las
propiedades gratificantes de los alimentos en el medio ambiente. Cappelleri et al., (2009)
utilizaron el PFS para evaluar el impacto psicoldgico de los entornos de los alimentos. El
instrumento midio la influencia de los alimentos en tres contextos: (1) los estimulos de
alimentos generalmente disponibles pero no fisicamente presentes, (2) los alimentos que
estan presentes pero no son probados o consumidos y que ante la presencia de su olor
pueden influir potencialmente en las personas para ser consumidos y (3) los alimentos
que se probaron por primera vez pero no continud su consumo. El estudio se realizd en
adultos obesos sin DT2 de un ensayo clinico de un medicamento (n =1 741) y en
individuos con peso normal de un estudio en la Web (n =1 275). El cuestionario fue

auto-reportado por internet en un tiempo de 20 minutos. Los datos obtenidos indicaron
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que la mejor forma para utilizar el instrumento es en su version de 15 items.

Davis et al. (2009) realizaron un estudio en 66 adultos con OB y 70 sin OB con
trastorno por atracon para evaluar las diferencias individuales en el apetito. El anélisis se
centrd en la dopamina y marcadores opiaceos debido a su asociacion conjunta con el
funcionamiento de los mecanismos de la recompensa. Utilizaron el PFS de 21 items y
realizaron el analisis con ANOVA de un factor. Los resultados indican que las
puntuaciones en la escala fueron significativamente mayores (F,.,, = 33.96; P < 0.0001)
en el grupo sin OB (80.0 DE 14.1) que en los controles obesos (63.1 + 18.4). Esto indica
que los primeros fueron mas susceptibles a las propiedades hedonicas de los alimentos
impulsados por una respuesta a las sefiales externas del ambiente.

Lowe et al. (2009) realizaron un estudio con el PFS en una muestra de 466
estudiantes provenientes de cuatro universidades (Universidad de Liverpool,
Universidad de Keele, Universidad de Filadelfia y Universidad de Drexel). El objetivo
fue poner a prueba las propiedades psicométricas de una nueva medicion del apetito en
los ambientes en donde existe abundante comida. EI PFS es un instrumento que se basa
en la suposicion de que el encuestado vive en un entorno en donde existe una variedad
de alimentos apetecibles y son facilmente disponibles por lo tanto, permite medir en un
individuo las diferencias relacionadas con las motivaciones y el apetito. El instrumento
se correlaciond con el Three Factor Eating Questionnaire (TFEQ), Dutch Eating
Behaviour Questionnaire (DEBQ) y el Restraint Scale (RS) que han sido los
instrumentos mas utilizados para medir conducta alimentaria. Los resultados obtenidos
muestran que el 79.5% de los participantes tenfa un IMC menor de 25 kg/m? y el
porcentaje restantes correspondia a los datos de sobrepeso y OB con cifras del 18.5% y
2.0%. Ademas no se encontraron diferencias entre hombres y mujeres en los resultados
del PFS (M =2.28, DE =0.76 y M = 2.14, DE = 0,63, respectivamente;

t (229) = 1.02, p = .31. Se encontr6 que el PFS tenia adecuada consistencia interna y

fiabilidad del test-restest, lo que confirma ser un instrumento que permite evaluar el



18

impacto hedonico de los entornos alimentarios.

Finlayson, King & Blundell (2007) realizaron un estudio experimental en 53
sujetos para medir el “gustar” y el “querer” en humanos a través de un estudio por
computadora. La comida consistié en una marca comercial de pizza de queso y tomate y
una jarra de agua fria. EI consumo de energia se calculd mediante el peso de los
alimentos antes y después de la ingesta y con la referencia de energia de los fabricantes.
Las mediciones de el “gustar” y “querer” se realizaron por medio de estimulos con
fotografias en dos dimensiones; la primera fue por la grasa, en alta o baja y la segunda
por el sabor, salado o dulce. Las fotos fueron a color y se utilizaron un total de 20
alimentos presentados en una pantalla plana de 17 pulgadas. Los resultados obtenidos
muestran que los hombres consumen en promedio (1 511 Kcal DE = 481.6) comparado
con 1 022 Kcal en las mujeres (DE = 338.8) [t (51) = 4.28,p <0.01]. La valoracién
hedonica de los alimentos en la primera y en la Gltima ingesta mostraron diferencias
significativas tanto para la comida apetecible (11.4 DE 2.0 mm) [t (52) =5.56, p
<0.01] y placentera (52.2 DE 2.9 mm) [t (52) = 17.47, p <0.01]. Es probable que los
alimentos con grasa y salados tuvieran gran impacto en la recompensa de la comida.

En los estudios de la dopamina en humanos se encontrd evidencia de su
participacion en la regulacion del apetito. Wang et al. (2001) evaluaron los receptores de
la dopamina (D) en el estriado del cerebro de las personas con OB. El estudio se realiz6
en 20 sujetos que tenfan un IMC superior a 40 Kg/m?. La muestra se dividi6 en dos
grupos, uno control y el otro de tratamiento. EI grupo tratamiento estuvo conformado
por 5 mujeres y cinco hombres (Edad X = 38.9 afios, rango del IMC 42-60 Kg/m?) y el
grupo control por tres mujeres y 7 hombres (Edad X = 38.9 afios y rango del IMC de 21-
28 Kg/m?). Se excluyeron a todas las personas que tenfan algn problema neuroldgico
en el presente o pasado, traumatismo craneoencefalico con pérdida de la conciencia por
mas de 30 minutos, hipertension, diabetes, personas que se hayan realizado una cirugia

para bajar de peso, ingesta de medicamentos y abuso de sustancias toxicas, ya que son
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factores que alteran el funcionamiento cerebral. Los receptores D, se midieron con
tomografia por emision de positrones (PET por sus en inglés) y por racloprida (un
radioligando para el receptor de D, de la dopamina). Los resultados obtenidos muestran
que la disponibilidad de D, es baja en el estriado de los individuos obesos (2.47; DE =
0.35) que en los controles (2.99 [0.41]; p > .0075). La disminucion de los receptores esta
asociada con el comportamiento adictivo. En este estudio se demostrd que en los sujetos
obesos, los receptores de dopamina se encuentran disminuidos, lo que determina su bajo
mecanismo de la recompensa.

Patrén alimentario.

En este apartado se presentan los estudios resumidos sobre los factores
ambientales que influyen en la alimentacion.

Flores en el 2010 identifico y describid los patrones alimentarios importantes en
la poblacion adulta mexicana y su asociacion con el sobrepeso y la OB a través de un
estudio transversal observacional. La muestra fue representativa de la Encuesta Nacional
de Salud y Nutricién 2006 que incluyd a 15 951 personas de 20-59 afios. El instrumento
utilizado fue el Cuestionario Semicuantitativo de la Frecuencia del consumo de
Alimentos (FFQ, en sus siglas en inglés), el cual cuenta con 101 alimentos clasificados
en 14 grupos. La M de edad de los participantes fue de 37.4 afios, 36% eran hombres,
40% tenian sobrepeso, 29% eran obesos, y 56% vivia en zonas urbanas.

En el estudio se identificaron tres patrones alimenticios importantes en la
poblacién de adultos mexicanos, que corresponden al consumo mas alto de alimentos
refinados, dulces y productos de origen animal asociados con sobrepeso y la OB.
Después de ajustar por edad, género, estatus socioeconémico, actividad fisica, zona 'y
region, los participantes que consumieron productos refinados y dulces o diversos
alimentos fueron de 14% [OR =1.14 (IC 95% =1,02;1,26)] y el 17% [OR = 1.17
(IC 95% = 1.03, 1.33)] mayor riesgo de exceso de peso en comparacion con los

individuos que consumian el patron tradicional de la dieta (p = .01).



20

Larson y Story (2009), llevaron a cabo una revision sistematica de literatura
sobre influencias del medio ambiente en la seleccion de alimentos. Para ello analizaron
los articulos con revision de pares y otras revisiones publicados en un lapso de 10 afios
(1998-2008). Las bases de datos utilizadas fueron Pubmed y Medline. Los autores
reportan sus resultados bajo tres titulos: (a) Medio ambiente social; (b) Ambiente fisico
y (c) Macroambiente. Bajo el titulo medioambiente social encontraron que el tipo,
cantidad y almacenaje de los alimentos disponibles en el hogar se asocia positiva 'y
negativamente con las conductas alimenticias de los miembros de la familia. Aseveran
ademas que los padres o quienes elaboran los alimentos juegan un papel de modelos
para la formacion de habitos alimenticios. El ambiente fisico sefiala que los habitos
alimenticios estan influenciados por la disponibilidad fisica de los alimentos en el lugar
de trabajo y el vecindario, dicha disposicion de alimentos incluyen comedores, maquinas
expendedoras, reuniones de trabajo y eventos de oficina, ademas en el lugar de trabajo
pueden existir tiendas y restaurantes que facilitan el acceso. En el macro ambiente, el
recurso econémico juega un papel importante en la alimentacion, ya que se ha
encontrado que los grupos con ingresos econdmicos mas bajos tienen niveles mas altos
de OB y estas desigualdades son dadas por la disponibilidad en la compra de alimentos y
la preparacion de los mismos.

Wardle y Carnell (2009) presentan un resumen de las investigaciones de los
ambientes propicios a la OB. Los hallazgos encontrados indican que los entornos donde
la comida es de facil acceso y muy aceptable, se traduce en un riesgo mayor de energia
positiva. También se encontrd que los hijos de padres con OB y con menor nivel
socioecondémico (NSE) han ganado méas grasa en comparacion con los de mayor NSE,
asi mismo reportan que se necesita mas investigacion para establecer los fenotipos de
comportamiento que han demostrado ser importantes y que operan a través de las vias
hedonista u homeostéatica y ofrecer una concepcion alternativa de la interaccion de

estado interno y externo de respuesta en el control de la alimentacion.
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Black y Macinko (2008) realizaron una revision sistematica para evaluar las
determinantes de la OB en el periodo 2005-2007 utilizando las bases de datos Psychinfo
y PubMed. Se formularon tres preguntas, las cuales consistieron en: (1) ¢La OB esta
asociada con los factores econdmicos de la zona, la desigualdad de ingresos, la
disponibilidad de alimentos y recursos para la actividad fisica?; (2) ¢Esta el NSE
relacionado con el acceso a la promocion de los recursos de salud? y (3) ¢Qué
diferencias tedricas y empiricas permanecen en la literatura respecto a los vecindarios y
la OB? Se encontraron 2 000 articulos de los cuales Unicamente utilizaron 36
documentos que cumplian con los criterios establecidos. Los resultados encontrados
sefialan gque vivir en una situacion de desventaja economica aumenta las probabilidades
de ser obeso, tener un IMC maés alto. Esta relacion se mantienen con una amplia gama de
indicadores como: tasa de desempleo, ingreso, educacion, porcentaje de pobreza,
desventaja comunitaria y privacion de material. En los paises de ingresos altos, la
combinacion de bajo NSE y pertenecer a un grupo étnico minoritario se asocia con
mayor IMC, especialmente en mujeres. El acceso a las tiendas de venta de comida
saludable es peor para los vecindarios de bajos ingresos y la alta densidad de energia y
contenido de grasas en los alimentos, asi como bebidas con mayor porcién de azlcar, se
asocian con una mayor ingesta de calorias y OB.

Jago y Baranowski (2007) realizaron una revision sistematica en el 2006 en las
bases de datos PubMed y Psychlinfo. Los resultados encontrados fueron sefialados en
tres puntos: (1) la disponibilidad facilita el aumento del consumo, (2) las sefiales
visuales de disponibilidad de alimentos puede estimular el consumo y (3) la exposicion
disponible de los alimentos aumenta la preferencia, lo que lleva al aumento del
consumo. La disponibilidad funcioné como un mediador del cambio, y las interacciones
entre las preferencias y la disponibilidad fue importante en la comprension y desarrollo

de estrategias para el consumo de frutas y verduras.
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Conducta alimentaria.

Fernandez, Olendzki, Milagros & Rosal (2011) evaluaron la conducta alimentaria
de latinos > de 18 afios de edad con diabetes, a traves del Cuestionario Latino de
Conducta Alimentaria (LDBQ) y el recordatorio de 24 hrs. Se siguieron los criterios de
un ensayo clinico aleatorizado controlado para una intervencion conductual. La muestra
estuvo conformada por 252 sujetos de bajo ingreso economico que hablaban espafiol. Se
incluyeron medidas sociodemogréaficas como: sexo, edad, y situacion laboral,
mediciones clinicas: hemoglobina glicosilada (HbAlc), IMC y presion arterial. Las
escalas del LDBQ fueron evaluadas mediante el analisis factorial exploratorio utilizando
rotacion oblicua. EI 94% de los participantes fueron de Puerto Rico, la edad media de 55
afios de edad y casi tres cuartas partes de la muestra tenia una educacion inferior a
secundaria con un ingreso familiar anual < a los $10 000. EI LDBQ mostré un cambio
significativo en la alimentacion en el grupo de intervencion (7.10 DE 5.53; n=67)
comparado con el grupo control (3.36 DE 5.12; n=75), t (135)=4.17, p < .01. EI LDBQ
es uno de los instrumentos que se encuentra traducido al espafiol y su disefio permite
evaluar cuatro areas de la conducta alimentaria: cambios en la dieta, consumo de bebidas
con endulzante artificial, nUmero de comidas al dia y consumo de grasas.

Lemmens et al. (2010) realizaron un estudio aleatorizado, cruzado, para evaluar
en sujetos de peso normal y dieta restringida (NR) contra sujetos de peso normal y dieta
sin restricciones (NU). Se utiliz6 el mousse de chocolate como alimento gratificante, y el
queso cottage como alimento saludable. La muestra estuvo conformada por 50
participantes de peso normal y un rango de edad de los 18-51 afios. Ellos fueron
reclutados por anuncios de periddico y anuncios en la universidad y hospital. El
instrumento utilizado para la conducta alimentaria fue el Cuestionario de los Tres
Factores de la Alimentacion (TFEQ, en sus siglas en inglés). Sobre las puntuaciones del
cuestionario se conformaron los grupos quedando (n = 24) para el grupo con restriccién

y (n = 26) para el grupo sin restricciones. Para medir el gusto y el querer se utilizd un
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programa de computadora validado por Lemmeens et al., el cual consta de 72 items, los
cuales fueron presentados en fotografia por computadora. Ambos grupos prefirieron mas
por el mousse de chocolate que por el queso (p < .02).

Diabetes y obesidad.

Abdullah, 2010, utiliz6 una cohorte del estudio de Framingham Heart Study
(FHS), para investigar la asociacion de la OB con la DT2. La poblacion de estudio fue
de 28-62 afios, con un total de 1 256 sujetos, de los cuales el 47% presentd OB. La razén
de riesgo ajustada (HR) para el riesgo de DT2 para los hombres fue de 1-13
(IC del 95% 1-09, 1- 17) y para las mujeres fue de 1-12 (IC 95% 1- 08, 1-16) por
aumento adicional de 2 afios en la duracion de la OB, que fue significativamente
asociada con mayor riesgo para DT2 y en las mujeres se mostré la edad de inicio de
diabetes a los 50 afios.

Villalpando et al., (2006) realizaron una investigacion cuyo objetivo fue
documentar la composicién de los diferentes tipos de acidos grasos de los productos
alimenticios comercializados en México, que contribuyen de manera mayoritaria a la
ingestion de grasas en la poblacién mexicana, con el propdsito de caracterizar los riesgos
a la salud que representa su consumo. Se analiz6 el contenido de acidos grasos trans de
261 alimentos de diversas marcas. Los productos con mayor contenido > 2-8 g/100 ¢
fueron las margarinas Great Value y Aurrera, el sazonador Knorr Suiza, la hamburguesa,
el pollo y las papas a la francesa Kentucky Fried Chichen, las papas a la francesa de los
establecimientos informales, pizza, galletas, chocolates, cereales. En su investigacion se
reportd la diabetes es una enfermedad asociada a la dieta.

Sintesis de estudios relacionados.

En sintesis de los estudios relacionados de los factores neuroldgicos y
ambientales muestran que existe influencia del péptido grelina para generar la conducta
alimentaria y un neurotransmisor que emite sefiales estimulantes de placer por los

alimentos. Si bien es conocido que la grelina estimula desde la via metabdlica para
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generar el impulso para la ingesta, también desempefia un papel central en el mecanismo
no fisioldgico, el cual esta influenciado por las propiedades hedonicas de los alimentos y
el patrén alimentario.

El hipotalamo es la parte mas estudiada del SNC, sin embargo existen otras
regiones cerebrales, como el ARC en donde se expresa grelina. Los resultados obtenidos
muestran que las concentraciones de grelina dependen de la OB y del tipo de
macronutrientes consumidos en cada comida, por lo que el patron de alimentacion se
relaciona con los niveles de grelina.

La medicion de grelina se efectda en plasma y aln no se muestra evidencia de la
medicion plasmatica para la dopamina sin embargo, se ha utilizado la evaluacion externa
a través de un instrumento que permite valorar la influencia de las sefiales
dopaminérgicas en la conducta alimentaria. EI PFS ha sido el primer instrumento para
valorar las propiedades heddnicas.

El patron alimentario por su parte explora el tipo y cantidad de alimento
consumido por una persona. Se observa en la revision que los estudios presentados han
sido de disefio transversal, lo que sefiala que es necesario explorar esta variable en

estudios de tipo longitudinal, lo cual es un elemento clave para futuras investigaciones.

Pregunta de investigacion

De acuerdo a la teoria revisada y a la literatura, se formulé la siguiente pregunta
de investigacion: ¢ Cual es la influencia de los factores neuroldgicos y ambientales que
condicionan la conducta alimentaria que a su vez favorece el desarrollo de OB y DT2?
Objetivo general

Estimar la fuerza de la relacion entre los factores neuroldgicos y ambientales
antecedentes a la conducta alimentaria en personas con OB y DT2.

Objetivos especificos

1. Describir y comparar el efecto de la grelina/dopamina en el patron alimentario de los
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cuatro grupos participantes (sujetos con OB, DT2, OB + DT2 y sin OB/DT2).
Determinar la asociacion entre grelina, dopamina/ PFS (Influencia de los alimentos) y la
ingesta diaria de alimentos en los participantes segin grupo.

Examinar la relacion entre la ingesta diaria de alimentos y el patron alimentario por
grupos.

Hipotesis

H1. En sujetos obesos los niveles de grelina se asocian positivamente con el
patrén alimentario rico en alimentos refinados y de origen animal.

H2. Los niveles plasmaticos de grelina y dopamina/PFS se relacionan
positivamente con la ingesta actual por encima de los requerimientos caléricos en los
grupos con OB/DT2.

H2.1 En sujetos con OB y DT2, los niveles de grelina no descienden
significativamente después de consumir una dieta habitual.

H2.2 En sujetos con OB y DT2 la dopamina se encuentra presente en sangre,
cuando consumen alimentos ricos en carbohidratos y grasas.

H2.3 En sujetos con OB y DT2, los puntajes del PFS seran més elevados en
comparacion con los participantes sin OB ni DT2.

H3: Existe una correlacion directa entre patrén alimentario e ingesta diaria de
alimentos segun grupo.

Definicion de términos

Se presentan los téerminos de las variables del estudio, asi como la estructura
tedrica conceptual, la cual fue construida con la revision de la literatura (Figura 2).

La grelina es una hormona que estimula el apetito la cual se expresa en las
concentraciones plasmaticas en pmol/I.

Dopamina es un neurotransmisor encargado de generar placer por el consumo de
los alimentos expresado por su presencia en los niveles sanguineos.

Patron alimentario se define por la frecuencia y cantidad de alimentos que un
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individuo consume de manera habitual reportado en macronutrientes y calorias.

tres dias reportado en macronutrientes y kilocalorias.

La OB es definida por el IMC > a 30 Kg/m®.

Ingesta diaria de alimentos es la cantidad y tipo de alimento consumido durante

DT2 es definida como un desorden metabdlico diagnosticado por un médico o

por la elevacion de los niveles de glucosa en la sangre > 126 mg/dl en ayuno.

Conceptual

Tedrico

Empirico

A\ 4

Factores <

A\ 4

Neurol6gicos

Medio Ambiente

Conducta Alimentaria

Figura 2. Estructura tedrica conceptual empirica (Fawcett & Downs, 1999).
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Capitulo 11
Metodologia

En este capitulo se describe la metodologia para dar respuesta a los objetivos e
hipdtesis planteados en el estudio. Se presenta el disefio, la poblacion, el tipo de muestra,
los criterios de inclusion y exclusion, el procedimiento para la recoleccion de los datos,
las consideraciones éticas, de bioseguridad y la propuesta para el anélisis.

Disefio

Corresponde a un disefio descriptivo, correlacional y comparativo con una sola
medicion. De acuerdo a Burns & Grove (2009) un estudio transversal es especialmente
apropiado para describir las relaciones que existen del fendmeno de estudio en un punto
en el tiempo. Las mediciones se realizaron en un solo momento y se describieron las
relaciones entre las variables y las diferencias con un grupo de comparacion.

Poblacion, muestreo y muestra

La poblacion de interés se constituyd con sujetos de 30 a 60 afios de edad con
OB, DT2 o con ambas y se consideraron sujetos sin estas dos condiciones como grupo
de comparacion. El rango de edad fue propicio para el estudio, ya que presenta la mayor
prevalencia de OB y DT2 (Flores et al., 2009; Villalpando et al., 2010).

El estudio se llevo a cabo en la Consulta Externa del Hospital Universitario (HU)
José Eleuterio Gonzélez de la Universidad Autonoma de Nuevo Leon (UANL). La
seleccidn de participantes se realizd por conveniencia en las siguientes consultas:
Consulta General, Clinica de Diabetes, Medicina Interna, Endocrinologia y Medicina
Familiar.

El tamafio de la muestra se calculé por medio del software n Query Advisor 4.0
en base a un analisis de varianza por una via con cuatro grupos y un nivel de
significancia de 0.05, una potencia de 90% y un tamafio de efecto de 0.062. Se obtuvo

una muestra de 232 sujetos, los cuales distribuidos en cada uno de los cuatro grupos nos
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proporciona 58 sujetos por grupo (Cohen, 1983).
Criterios de inclusion

Personas de 30 a 60 afios de ambos sexos.
Criterios de exclusion

Se excluyeron mujeres embarazadas.

Personas que padecian una enfermedad psiquiatrica, hipotiroidismo, sindrome de
Cushing, personas que consuman algun tipo de droga no licita, que se encontraban bajo
tratamiento con antidepresivos, hormonas y glucocorticoides. También personas con
diabetes tipo 1 (DT1). Estos padecimientos se verificaron en el expediente clinico,
corroborandose durante la entrevista o con el médico, cuando fue necesario.
Mediciones e instrumentos

Se realizaron mediciones de tipo antropomeétrica, bioimpedancia, bioquimicas y
de lapiz y papel. En los siguientes parrafos se describen los instrumentos y los criterios
de clasificacion requeridos.

Mediciones antropomeétricas y de bioimpedancia.

Las mediciones antropométricas comprenden: talla, peso, circunferencia de
cintura y circunferencia de cadera. La talla proporciona la longitud corporal en
centimetros (cm) de un individuo, su medicion fue sin calzado para obtener el punto
méaximo de estiramiento con un estadimetro marca SECCA 214 portatil. EI peso es un
indicador de masa corporal total expresada en kilogramos y gramos (gr), su medicion se
realizd con equipo InBody. La circunferencia de cintura (CC) es una medida para
evaluar la cantidad de grasa abdominal en cm. La referencia de esta medida fue > 98 cm
para hombre y > 84 cm para mujer. La circunferencia de cadera permite medir la
distribucion de tejido adiposo en el punto maximo del perimetro de los gldteos en un
plano horizontal sin comprimir la piel en cm (Campos, Barquera & Tolentino, 2005).

Para ambos medidas se utiliz6 cinta métrica flexible graduada en milimetros.
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El porcentaje de grasa corporal (%GC) y el IMC se obtuvo por bioimpedancia
bioeléctrica (BIA) con InBody 230. La BIA es uno de los métodos desarrollados para
estimar la composicion corporal y se fundamenta en la oposicion de las células, tejidos o
liquidos corporales al paso de una corriente eléctrica. El analizador de composicion
corporal InBody 230 utiliza electrodos tactiles, lo cual permite producir datos precisos
en todo momento y anular la posibilidad de errores e imprecisiones en el resultado.

El IMC > 30.0 Kg/m? se utilizé como criterio diagnéstico de OB, el cual fue
propuesto por la OMS, 2006.

Determinaciones biogquimicas.

Se midieron los parametros biogquimicos de grelina total, dopamina, insulina y
glucosa. A todos los participantes se les tomaron dos muestras de 10 ml de sangre
periférica. La primera muestra se obtuvo en ayuno de 8 horas y la segunda después de 15
min. de la ingesta de un alimento (Ensure regular). Todas las mediciones bioquimicas se
realizaron en el Laboratorio de Endocrinologia del Hospital Universitario de la UANL,
utilizando procedimientos estandarizados y reactivos comerciales.

El anlisis plasmatico de grelina total e insulina fue determinado mediante la
técnica RIA. El kit utilizado fue Ghrelin RIA Kit GHRT-89HK y para la insulina Kit
Insulina Humana Especifica RIA Kit HI-14K. Ambos reactivos fueron del laboratorio
Millipore.

Las mediciones de insulina y hemoglobina glicosilada (HbAlc) fueron las
variables control. La medicién de glucosa fue por puncién capilar con glucometro
Contour Link de Bayer, el cual permitié un rango de lectura de 10 a 600 mg/dl en 15
segundos. El criterio diagnostico para diabetes mellitus se determiné por la ADA, 2012
con glucosa en ayuno > 126 mg/dl, definiendo el ayuno como la suspension de la ingesta
caldrica por 8 horas (ADA, 2012). Este valor de referencia permitio clasificar a los

participantes no diagnosticados con diabetes.
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Mediciones lapiz y papel.

Se aplicé a cada uno de los participantes una Cédula de identificacion y tres
cuestionarios sobre la alimentacion en el siguiente orden: (1) Cedula de Identificacion,
(2) Cuestionario de Frecuencia de Alimentos (Food Frequency Questionnaire [FFQ]),
(3) Escala del Poder de los Alimentos (Power Food Scale, [PFS]) y el (4) Recordatorio
de 24 horas (R24H). La Cédula de identificacidn consta de preguntas que corresponden
a la edad, sexo, estado civil, escolaridad y ocupacién, asi como datos de diagndstico de
diabetes (Apéndice A).

El FFQ mide el patrén alimentario mediante la ingesta dietética durante periodos
de tiempo como: dias, meses 0 afios y esta basado en una lista de alimentos y preguntas
respecto a la frecuencia con la que se consumieron los alimentos. El instrumento
contiene 116 alimentos agrupados en 12 secciones: productos lacteos, frutas, huevos,
carnes y embutidos, verduras, leguminosas, cereales, golosinas, bebidas, grasas,
antojitos, seccion abierta y seccién final. Cada alimento tiene 10 opciones de frecuencia,
gue va desde nunca hasta seis veces por dia. EI FFQ fue validado en poblacion mexicana
por Hernandez—Davila et al., (1998) y ha sido el instrumento mas utilizado en los
estudios de la nutricion y en los epidemioldgicos, debido a su tiempo, costo-efectividad
y capacidad para medir la ingesta habitual en kilocalorias y especificacion del consumo
de micro y macronutrientes (Apéndice B). El instrumento reporta un Alpha de Cronbach
de .93.

El segundo instrumento es el PFS, propuesto por Lowe et al., 2009. El
instrumento mide la influencia de los alimentos en tres contextos: los estimulos de
alimentos que estan disponibles pero no inmediatamente presentes, los alimentos que
estan presentes pero no son consumidos y los que se consumen. El PFS tiene 21 items,
presentados en una escala tipo Likert con valores donde el primero es “no esta de
acuerdo” hasta un quinto valor de “fuertemente de acuerdo”. Las puntuaciones de las

tres subescalas se suman para obtener las puntuaciones totales. EI PFS se tradujo al
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espanol por medio de la técnica traduccidn-retrotraduccion para obtener la version final
(Apéndice C).

El tercer instrumento es el R24H que permite estimar el consumo calorico y de
nutrimentos por medio del registro de alimentos y bebidas que conforman la dieta diaria,
mismo que proporciona las kilocalorias y macronutrientes consumidos. Consta de
renglones y columnas para su registro, en los renglones se anota cada uno de los
alimentos, su cantidad y unidad de medicion. La informacion del peso de los alimentos
se obtuvo por medio de las medidas caseras en el hogar y con modelos de alimentos y
utensilios (Apéndice D). Para el analisis de la ingesta por el R24H se utilizd el programa
Nutrikcal VO, versién 1.1 (Marvan, 2011). Este sistema permite calcular, reportar y
evaluar el aporte nutrimental de la dieta y emite un dictamen respecto al consumo de
alimentos de manera personalizada de acuerdo a la ingesta recomendada para la
poblacién mexicana.

Procedimiento de la obtencion de datos

La obtencion de datos fue realizada en tres etapas: (1) reclutamiento, seleccion y
entrenamiento de los auxiliares de investigacion; (2) reclutamiento y seleccién de
participantes y (3) recoleccion de datos.

Etapa 1.

Para garantizar la fidelidad de la informacion se realizo reclutamiento, seleccion
y entrenamiento de auxiliares de investigacion, bajo la responsabilidad del investigador
titular. EI perfil que se buscd, se basé en los siguientes criterios minimos: experiencia
técnica en la obtencion y manejo de muestras sanguineas, manejo de Residuos
Peligrosos Bioldgico Infecciosos (RPBI), habilidad para el levantamiento de datos,
capacidad de aprendizaje y disponibilidad para el trabajo de campo.

El reclutamiento se realizé por convocatoria directa a pasantes de pregrado y
estudiantes de posgrado pertenecientes al Cuerpo Académico Respuestas Humanas a la

Salud y Enfermedad de la Facultad de Enfermeria (FAEN) de la UANL. Para su
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seleccidn fueron entrevistadas y segun el resultado fueron seleccionadas y
posteriormente se les dio a conocer los compromisos e indicaciones para su
entrenamiento.

El equipo de trabajo se conformo por dos pasantes de Licenciatura en Enfermeria
y dos estudiantes de posgrado de Maestria y Doctorado en Ciencias de Enfermeria. El
entrenamiento tuvo duracion de dos semanas y en él se contemplaron las siguientes
actividades; explicacion del contenido del proyecto de investigacion con énfasis en la
metodologia, explicacion de los tres instrumentos de medicion de lapiz y papel,
demostracion de los procedimientos de medicidn antropométrica, bioimpedancia (peso,
talla, circunferencia de cintura, cadera, IMC y composicién corporal,), obtencion y
manejo de muestras sanguineas. Ademas se describieron los posibles inconvenientes que
podrian surgir durante la recoleccion de datos. El entrenamiento de las participantes se
realizd en el Laboratorio de enfermeria y en el Laboratorio de Analisis Clinicos de la
FAEN.

Etapa 2.

Previo al reclutamiento de participantes el investigador conté con la aprobacion
de la comisidn de ética, investigacion y bioseguridad de la FAEN y la autorizacion del
Hospital Universitario José Eleuterio Gonzalez (Apéndice E).

La seleccion de los participantes se realizd por conveniencia y se tuvo como
criterio la edad (personas de 30 — 60 afios). El primer contacto con el posible candidato
fue el dia de su consulta, en ese momento el auxiliar de investigacion se presento y
explicd en forma sucinta en qué consistia el estudio, invitdndole a participar. Al aceptar
el paciente se corrobor6 el cumplimiento de los criterios de elegibilidad. Se solicitaron
los datos de la cédula de identificacion y enseguida se le pidio6 firmara el consentimiento
informado (Apéndice F) con fecha para acudir a la recoleccién de informacién y
muestras correspondientes, entregandosele por escrito las indicaciones de ayuno, horario

y lugar (Apéndice G). La programacién de la cita se realiz6 a consideracion de las
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actividades del participante y se registrd en una bitacora de control. Al presentarse a la
cita programada y reunir las condiciones de ayuno, formo parte del estudio (Apéndice
H).

Etapa 3.

Previo al dia de la cita, el auxiliar de investigacion reviso el listado de pacientes
programados y preparo la carpeta correspondiente. Los participantes se presentaron a las
7:00 am y en este momento se corroboro el ayuno de 8 hrs. por interrogatorio, asi mismo
se explicd el orden de los procedimientos a realizar. En caso de no cubrir con la
indicacion de ayuno, se reprogramo la cita.

La recoleccidn de los datos inicio por la asignacion de codigo, medicion
antropomeétrica, de bioimpedancia, glucosa capilar, asignacion a grupo y determinacion
de consumo caldrico en mililitros.

La asignacion de cddigo fue a través del registro de tres caracteres numéricos que
permitio identificar al participante en todas las evaluaciones realizadas. El cddigo fue un
namero consecutivo de acuerdo al control efectuado en las solicitudes de laboratorio.
Las personas que estuvieron autorizadas para la asignacion y registro del codigo fueron
los auxiliares de investigacion y el investigador titular.

La medicion de CC, circunferencia de cadera y talla se realizé en un espacio
independiente para mayor comodidad del participante. Después de obtener estos datos
antropomeétricos se solicito al participante que subiera al InBody 230 para determinar el
peso, % de grasa corporal e IMC (Apéndice I). Posteriormente se determind la glucosa
capilar (Apéndice J). El resultado obtenido permitio realizar la asignacion a grupo en
aquellos participantes que no tuvieron diagnéstico de DT2 y ademas fue un criterio para
excluir a los participantes que presentaron cifras > 450 mg/dl para la ingesta del Ensure.

Se utilizaron cuatro etiquetas de colores para identificar la carpeta del
participante y asi conocer sus antecedentes de enfermedad. La clasificacion de grupos se

describe en la siguiente tabla (Tabla 1).



34

Tabla 1

Identificacidn de grupo de participantes

Numero Grupo Color
1 Con OB y Sin DT2 Rojo
2 SinOBy Con DT2 Verde
3 Con OBy Con DT2 Amarillo
4 Sin OB y Sin DT2 Azul

Los criterios de referencia para OB fue el IMC >30 Kg/m? (OMS, CDC, 2009) y
para la DT2, el diagndstico médico o el nivel de glucosa capilar > 126 mg/dl. En caso de
encontrar datos sugestivos de DT2 se le dio informacién al paciente, pidiéndole llevara
los resultados a su médico familiar (Apéndice K).

Se utilizé la formula de Harris y Benedict, 1914 para calcular el total de
kilocalorias consumidas y los mililitros de Ensure a ingerir, el cual fue proporcional al
30% de la ingesta de un desayuno habitual. El asistente de investigacion ingreso a la
base de datos de Excel el namero de cddigo, nombre, fecha de nacimiento, edad, talla,
peso, % de grasa, grasa magra y la factividad del participante El valor de factividad se
baso en los criterios para calcular la Tasa Metabo6lica Basal (BMR) de acuerdo al tipo de
actividad (Apéndice L)

En la obtencion de las muestras sanguineas, el participante se present6 junto con
el auxiliar de investigacion al Laboratorio de Endocrinologia. Se corroboro el namero de
codigo del participante y se registro la hora de inicio y termino de la toma de muestra. El
participante se coloco en posicién sentado para la obtencion de la primera muestra
(Apéndice M) y mediante técnica estéril se le tomaron 10 ml de sangre venosa, la cual se
colocé en 2 tubos Vacutainer™ . El criterio para la venopuncién fue méaximo dos por

persona, si despues del primer intento no se obtuvo la muestra, se solicitdé apoyo de un
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miembro del equipo de investigacion experto para una segunda venopuncion.
Posteriormente se le explico al participante que disponia de cuatro minutos para ingerir
el Ensure registrandose la hora de inicio y de término. A partir de la hora de término, el
asistente de investigacion cont615 min. para tomar la segunda muestra sanguinea. Esta
segunda muestra se tomd en el brazo opuesto. Todas las muestras fueron centrifugadas y
almacenadas hasta el analisis tomando en cuenta las medidas de seguridad.

Para realizar las mediciones de lapiz y papel, se le solicité al participante se
colocara en un lugar comodo dentro del area asignada y asi realizar las aplicaciones
FFQ, PFS y R24H. El entrevistador proporciond indicaciones generales relacionadas con
la duracion de la entrevista, nimero de cuestionarios, y las recomendaciones.

El tiempo estimado de los instrumentos fue de 45 min. y para dicha actividad el
entrevistador conté con material de apoyo en donde se incluyeron los alimentos
adicionales correspondiente al FFQ, imagenes de las frutas no conocidas por los
participantes, opciones de aceites margarinas y cereales comerciales. También se conto
con modelos de alimentos y utensilios para facilitar la obtencidn de datos del R24H.

Después de la aplicacién de los cuestionarios se le agradecio al participante su
colaboracion en el proyecto y se le otorgo la compensacion econdémica para gastos de
transportacion, solicitandole la firma del comprobante de pago.

Consideraciones éticas

El estudio se apeg0 a las disposiciones del Reglamento de la Ley General de
Salud en materia de investigacion para la Salud (Secretaria de Salud, 1987) y se aplico el
Capitulo 1, de los aspectos éticos de investigacion en seres humanos.

El proyecto se baso en el articulo 13 del capitulo I del titulo segundo que se
refiere al respeto de la dignidad de los participantes. Se tomaron las precauciones
necesarias para preservar la integridad fisica y psicologica de los mismos, a través de la
utilizacion de un espacio privado dentro de la institucion hospitalaria para la aplicacion

de los instrumentos considerados en la investigacion, las mediciones antropométricas y
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la obtencion de las muestras de sangre. Ademas se conto con la participacion y apoyo de
profesionales de la salud para la aplicacion de las pruebas, quienes mantuvieron respeto
a la dignidad, creencias, intimidad y pudor de los participantes y el articulo 14
fracciones V' y VI, permitio proporcionar el consentimiento informado por escrito de los
sujetos a investigar. También se incluyo la aprobacion de la Comision de Etica,
Investigacion y Bioseguridad de la FAEN.

Articulo 16, protegio la privacidad de los participantes en las evaluaciones
correspondientes de la investigacion, ya que contaron con un codigo para el
procesamiento de la informacion.

Acrticulo 17, fraccion Il, que sefiala que es una investigacion de riesgo minimo,
ya que se realizé mediciones de tipo antropométricas peso, talla, circunferencia de
cintura, circunferencia de cadera, obtencidn de 2 muestras de sangre en el brazo de
aproximadamente 10 ml y la obtencién de sangre capilar. Se tomaron en cuenta los
principios de asepsia y antisepsia, asi como las medidas universales para prevencion de
contaminacion con sangre. Los materiales que se utilizaron para la puncion venosa
fueron completamente estériles y se utilizaron en una sola ocasion. En caso de presentar
lesiones en el sitio de puncidn, se considerd la referencia al servicio médico y los gastos
serian cubiertos por el investigador principal de acuerdo al Articulo 21, Fraccién X, lo
cual no fue necesario aplicar durante el desarrollo de la investigacion.

El articulo 21, fraccion I, 11, 111, IV en donde se considerd la explicacién clara del
propdsito y procedimientos de riesgo, los posibles beneficios y datos de identidad del
investigador principal.

Acrticulo 75, fraccion I. Se conté con las instalaciones y equipo de laboratorio de
acuerdo a las técnicas para garantizar la contencion fisica idonea para el manejo seguro
del material bioldgico. El laboratorio de endocrinologia cuenta con equipo adecuado,

ademas de que se utilizaron contenedores especiales para material punzo cortante.
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Consideraciones de Bioseguridad

Se aplicé el Titulo Cuarto de la Bioseguridad de las investigaciones. Capitulo |
de la investigacion con material bioldgico. El articulo 75 fraccion 111 que se refiere al
adiestramiento del personal sobre la manipulacion, transporte y eliminacion de desechos.
El personal de apoyo para la obtencion de las muestras conto con experiencia en el
manejo del RPBI. Ademas recibi6 informacion escrita del manejo de material biologico.

Se aplicé el Articulo 77, fraccion 1, que describe las practicas de laboratorio,
fraccion 11, refiere la seguridad personal de los empleados, fraccion IV, sobre las
situaciones de urgencia, fraccion V, restricciones de entrada y transito, fraccion V1,
recepcion de transporte de materiales bioldgicos, V11, disposicion de desechos, VI,
descontaminacién y 1X los que se consideren necesarios para lograr la seguridad
microbioldgica.

Para garantizar la seguridad del investigador, asi como de los participantes del
estudio, el personal utilizé obligatoriamente bata, guantes y cubre bocas durante la
obtencion de muestras sanguineas. También se realizo el lavado de manos antes y
después del contacto con la muestras. Ademas se aplicaron los siguientes principios
universales: toda muestra debe ser considerada potencialmente infecciosa, ser cuidadoso
al manipular agujas y lancetas para no pincharse, colocar el material punzocortante en
los contenedores inmediatamente después de su uso. En caso de pincharse con una aguja
contaminada con sangre de un participante del estudio, se debera informar, si existe
algun tipo de infeccion y comunicar de inmediato al titular de la investigacion sobre el
incidente. No se permitié comer, beber, fumar o almacenar comidas en el espacio
destinado para la obtencién de las muestras

Acrticulo 78. Que se refiere al tipo de laboratorio. Para la obtencion de muestras
sanguineas, se utilizé un espacio dentro del area hospitalaria limpio y libre de gérmenes
patdgenos. El andlisis de las muestras se procesaron en el Laboratorio de Endocrinologia

del HU José Eleuterio Gonzalez, el cual cuenta con certificado de calidad institucional
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para los procedimientos (Apéendice N).

Articulo 79. La obtencidn de muestras sanguineas se clasificaron en el grupo de
riesgo | ya que representan un escaso riesgo para el individuo y la comunidad.

Articulo 80. Se utilizé un laboratorio para un grupo de riesgo I.

Articulo 83. Establece que durante el desarrollo de las investigaciones, el
investigador tendra a su cargo la vigilancia y el cumplimiento de las normas de
seguridad, manejo correcto del RPBI.

Anélisis de Datos

El anélisis de datos se realizo con el paquete estadistico Statistical Package for
the Social Sciences (SPSS) version 17. Los datos fueron capturados por el investigador
principal para garantizar su fidelidad. Una vez terminada y revisada la base de datos se
obtuvo estadisticas descriptivas como: frecuencias, proporciones y otras medidas de
tendencia central y variabilidad para caracterizar la muestra.

Se uso la prueba de Kolmogorov Smirnov con la correccion de Lilliefors para
contrastar la hipotesis de normalidad en las variables numéricas. El coeficiente de
correlacion, analisis de regresion mdaltiple y Analisis de Varianza (ANOVA) fueron las
técnicas estadisticas utilizadas para prueba de hipoétesis. La hipotesisl, 2 y 3 utilizaron la
prueba de correlacion de Pearson (rp) 0 Spearman (rs) para probar las asociaciones entre
los niveles plasmaticos de grelina/dopamina con la ingesta actual. También se realizé
Anadlisis de Varianza (ANOVA) para la comparacion de los factores neurologicos del
grupo 1 con los grupos 2, 3y 4. También se us6 el modelo de regresion lineal en el
modelo y se controld por edad, sexo, e IMC y para la variable grelina se controlé por los
valores de insulina.

El anélisis de FFQ se realizo el programa computarizado sistema de evaluacién
de habitos nutricionales y consumo de nutrimentos (SNUT) del Instituto Nacional de
Salud Publica (INSP) (Hernandez-Avila, Gonzalez-Avilés & Rosales Mendoza, 2003).

El software fue autorizado para su utilizacién en Agosto de 2011 por el INSP.
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Para el R24H se utilizo6 el programa Nutrikcal VO, el cual reporta la ingesta del
participante en kilocalorias totales y por macronutrientes. Este programa actualmente es
utilizado para la investigacion en instituciones como: Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion Salvador Zubiran , Instituto Mexicano del Seguro Social,
Universidad Autdnoma de México, Instituto Politécnico Nacional, Universidad de
Guanajuato y la Universidad de Guadalajara. En la docencia es utilizado por la
Universidad Auténoma de Chihuahua, Universidad Andhuac, Universidad Auténoma
del Carmen, Universidad del Valle de México y el Instituto Tecnolégico y de Estudios

Superiores de Monterrey.



En este capitulo se presentan los resultados de la investigacion; primero se

Capitulo 111

Resultados

40

presenta la prueba de normalidad, la estadistica descriptiva, y finalmente se presenta la

estadistica inferencial que permite dar respuesta a los objetivos e hipotesis de

investigacion.

En la tabla 2 se muestra la prueba de bondad de ajuste Kolmogorov Smirnov con

la correccion de Lilliefors para prueba de normalidad de las variables continuas. La

prueba mostrd que unicamente tienen normalidad cuatro de las variables.

Tabla 2
Distribucién y prueba de normalidad de las variables continuas
X Mdn DE Min Max D? p

Edad 46.61 48 8.46 30 60 .099 .000
Escolaridad 8.97 9 3.97 0 22 .158 .000
Talla (cm) 158.23 156 8.72 142.6 185.0 123 .000
Peso (Kg) 76.91 75.35 17.92 435 146.3 071 .007
Cc (cm) 96.64 96.10 13.91 66.0 149.5 .038 200
Ccad (cm) 107.32 106.45 1137 85.5 145.0 .085 .000
IMC (Kg/m?) 30.57 29.95 5.91 17.9 51.8 071 .006
PGC (%) 40.81 41.85 7.87 16.0 55.5 .061 035
Glucosa 0 mg/dl 139.23 108 69.48 68.0 410.0 218 .000
HbA1c (%) 7.55 6.30 2.38 5.0 15.5 223 .000
10 (uUI/ml) 22.14 19.30 11.93 5.50 74.90 149 .000
IP (LUI/mI) 82.09 63.70 56.69 9.70 209.50 137 .000
GO 845.30 814.40  303.03 273.10 2172.10 .063 026
GP 822.65 77110  271.08 211.90  1992.80 0.87 .000
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M Mdn DE Min Max D? p
KcalT FFQ 2164.68 2060.06  738.29 689.04  4668.29 .065 .018
PT(gr) 78.03 75.30 28.14 28.97 203.27 .054 .200
HC(ar) 268.39 262.26 105.97 22.07 761.60 .055 .081
Grasas(gr) 83.2972 77.72 30.52 17.18 165.57 .079 .001
Kcal24H 1789.87 166550 697.58 574.00  4306.00 .084 .000
P24H 73.03 65.55 33.34 15.40 184.70 .097 .000
Lipidos24H (gr) 60.16 5249 3620  7.21 24437 135 .000
HC24H(gr) 247.11 23875 10020 6550  631.20 070 008
IDRT 1484.20 1434.54 259.05 1096.9 24458 JA13 .000

CC = Circunferencia de cintura; CCad = Circunferencia de cadera; IMC = indice de masa corporal; PGC=

Porcentaje de grasa corporal; HbAlc = Hemoglobina glicosilada;10= Insulina Preprandial; IP = Insulina
posprandial; GO= Grelina preprandial; GP= Grelina posprandial; KcalT= Kilocalorias totales del

cuestionario FFQ; PT =Proteinas totales del FFQ; HC = Hidratos de carbono del FFQ ;Kcal24 = Consumo
de Kilocalorias en 24 hrs; P24H= Proteinas del cuestionario de 24 hrs.; HC24H= Hidratos de carbono del

cuestionario de 24 hrs.; IDRT= Ingesta Diaria Recomendada.

4 Correccion de Lilliefors

Descripcion de la muestra

La muestra de 232 participantes quedd integrada por cuatro grupos en relacion al

IMC (<30 6 > 30 kg/m?) y presencia o ausencia de DT2. Los tamafios muéstrales de

estos cuatro grupos fueron estadisticamente equivalentes (¥°[3, n = 232] = 0.45, p =

.930), como se pretendia por el disefio del estudio. EI 24% de los participantes (55 de

232) fueron casos de OB sin DT2, 26% (60 de 232) fueron casos de DT2 sin OB, 26%
(61 de 232) fueron casos de OBy DT2 y 24% (56 de 232) fueron casos sin OB ni DT2

(Tabla 3).
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Tabla 3

Distribuciéon de frecuencia de los grupos de participantes

Grupo de participantes f %
Con OBy Sin DT2 55 23.7
Sin OBy Con DT2 60 25.9
Con OBy Con DT2 61 26.3
Sin OBy Sin DT2 56 24.1
Total 232 100
Sexo.

En la muestra conjunta prevalecieron las mujeres (73%, 169 de 232) sobre los
hombres (27%, 63 de 232) (prueba binomial: p <.001). La distribucion de los sexos fue
diferencial entre los cuatro grupos de participantes (3°[3, N = 232] = 10.44, p = .015). La
mayor diferencia entre ambos sexos surgio en el grupo sin OB y sin DT2 (87.5% versus

12.5%) y la menor diferencia en el grupo de DT2 sin OB (38% versus 62%) (Tabla 4).

Tabla 4

Distribucién de los sexos por grupos de participantes

Sexos
Total
Grupos de participantes Hombre Mujer
f % f % f %

Con OBy SinDT2 14 22.2 41 24.5 55 23.7
Sin OBy Con DT2 23 36.5 37 21.9 60 25.9
Con OBy Con DT2 19 30.2 42 24.9 61 26.3
SinOBy SinDT2 7 11.1 49 29.0 56 24.1

Total 63 100 169 100 232 100
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Edad.

La edad de los participantes varié de 30 a 60 afios. La media fue de 46.61 afios
(DE = 8.46). La mediana fue de 48 afios, lo que correspondio a adultos de mediana edad.
La distribucidn, aunque fue simétrica, presento claro aplanamiento (C =-1.01, EE =
.32), no ajustandose a una curva normal (D = 0.10, Zx.s = 1.51, p =.021, con correccion

de Lilliefors: p <.001) (Figura 3).

207

157
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Frecuencia

30 40 50 60
Edad del participante (afios)

Figura 3. Histograma de la distribucion de la edad.

Escolaridad

La media de escolaridad fue de 8.97 afios (DE = 3.97) y la mediana fue de 9, lo
que correspondié a secundaria terminada. El rango de los afios de escolaridad vari6 de 0
a 22 y no se ajusto a una curva normal (D = 0.16, Zx.s= 2.40, p <.001, con correccién
de Lilliefors: p <.001)

Ocupacion.

El 49% (113 de 232) de los participantes se dedicaban a sus labores en el hogar,
45% (104 de 232) indicaron trabajar fuera de su hogar y el resto (6.5%, 15 de 232) eran

laboralmente inactivos (pensionados, desempleados y estudiantes) (Tabla 5).
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Tabla 5

Distribucién de frecuencia de la ocupacién

Ocupacion f %

Trabaja 104 44.8
Ama de casa 113 48.7
Pensionado o jubilado 4 1.7
Desempleado 8 34
Estudiante 3 1.3
Total 232 100

Debido al sesgo que trae la composicion de la muestra por sexo, con mayor
presencia de mujeres, en los contrastes de medias de las variables antropométricas, de

bioimpedancia y bioldgicas, se considera el factor de sexo y su interaccion.

Descripcion de las variables antropométricas

Talla.

La media de talla fue 158.23 (DE = 8.72) sin diferencia significativa entre los
cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 0.61, p = .606) (Tabla 6).
Tabla 6

Medias de talla de los cuatro grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE
Con OBy Sin DT2 55 158.90 9.37 1.26
SinOBy Con DT2 60 158.62 8.90 1.15
Con OBy Con DT2 61 158.49 9.40 1.20
SinOBy SinDT2 56 156.88 7.01 0.94

Total 232 158.23 8.72 0.57
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En el modelo de 2 factores, el sexo si fue diferencial (F[1, 224] = 265.68, p <
.001), con mayor media de talla en los hombres (169.19, IC 95% [167.60-170.77]) que
en las mujeres (154.20, 1C 95% [153.32, 155.08]), pero no hubo efecto de interaccién
entre sexo y grupo de participantes (F[3, 224] = 0.63, p = .596).

Peso.

La media de peso fue de 76.92 (DE = 17.92) con diferencia significativa entre los
cuatro grupos (F[3, 228] = 59.66, p <.001). Las varianzas entre los cuatro grupos fueron

estadisticamente diferenciales (prueba de Levene: F[3, 228] = 5.57, p =.001) (Tabla 7).

Tabla 7

Medias de peso de los cuatro grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 89.93 17.67 2.38
Sin OBy Con DT2 60 66.74 9.76 1.26
Con OBy Con DT2 61 87.56 14.83 1.90
Sin OBy Sin DT2 56 63.43 10.35 1.38
Total 232 76.92 17.92 1.18

En el modelo de dos factores, sexo fue diferencial (F[1, 224] = 79.73, p < .001),
con mayor media de peso en los hombres (89.29, 1C 95% [86.10-92.48]) que en las
mujeres (72.77, 1C 95% [71, 74.54]), pero no hubo efecto de interaccion entre sexo y
grupo de participantes (F[3, 224] = 1.46, p = .225).

Circunferencia de cintura.

La media de circunferencia de cintura fue de 96.64 (DE = 13.91) con diferencia
significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 70.26, p < .001). Las
varianzas entre los cuatro grupos fueron estadisticamente equivalentes (prueba de

Levene: F[3, 228] = 2.32, p =.076) (Tabla 8)



Tabla 8

Medias de circunferencia de cintura de los cuatro grupos participantes
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Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 105.51 12.14 1.64
Sin OBy Con DT2 60 90.04 8.05 1.04
Con OBy Con DT2 61 106.51 10.03 1.28
Sin OBy Sin DT2 56 84.25 9.92 1.33
Total 232 96.64 13.91 0.91

En el modelo de 2 factores, sexo también fue diferencial (F[1, 224] = 60.84, p <

.001), con mayor media de cintura de cadera en los hombres (105.29, IC 95% [102.66-

107.60]) que en las mujeres (93.96, IC 95% [92.59, 95.33]), y hubo efecto de interaccion

entre sexo y grupo de participantes (F[3, 224] = 3.37, p =.019). Dentro de la muestra de

las mujeres el grupo de OB y diabetes tiene la media mas alta y el grupo sin diabetes ni

OB tiene la mas baja en comparacidn con los hombres

Circunferencia de cadera.

La media de circunferencia de cadera fue de 107.33 cms (DE = 11.37) con

diferencia significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 67.35, p <

.001). Las varianzas entre los 4 grupos fueron estadisticamente diferenciales (prueba de

Levene: F[3, 228] =5.90, p =.001) (Tabla 9)



Tabla 9

Medias de circunferia de cadera de los cuatro grupos participantes
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Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 116.127 10.12 1.36
Sin OBy Con DT2 60 98.682 6.18 0.80
Con OBy Con DT2 61 114.051 9.96 1.27
Sin OBy Sin DT2 56 100.620 6.15 0.82
Total 232 107.326 11.37 0.75

En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial

(F[1, 224] = 0.09, p = .768), tampoco hubo efecto de interaccidn entre sexo y grupo de

participantes (F[3, 224] = 1.56, p =.201).

Descripcion de las variables de bioimpedancia

IMC.

La media de IMC fue de 30.57 (DE = 5.91) con diferencia significativa entre los

cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 107.23, p < .001). Las varianzas entre los

cuatro grupos fueron estadisticamente diferenciales

(prueba de Levene: F[3, 228] = 3.55, p = .015). (Tabla 10).



Tabla 10

Medias de IMC de los 4 grupos participantes
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Grupos de participantes n M DE EE
Con OBy Sin DT2 55 35.39 4.73 0.64
Sin OBy Con DT2 60 26.45 2.61 0.34
Con OBy Con DT2 61 34.78 4.48 0.57
Sin OBy Sin DT2 56 25.68 3.10 0.41
Total 232 30.57 5.91 0.39

En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial

(F[1, 224] = 0.71, p = .401), tampoco hubo efecto de interaccidn entre sexo y grupo de

participantes (F[3, 224] = 1.65, p =.179).

Porcentaje de grasa corporal.

La media de porcentaje de grasa corporal fue de 40.81 (DE = 7.87) con

diferencia significativa entre los cuatro grupos de participantes

(F[3, 228] = 35.15, p <.001). Las varianzas entre los cuatro grupos fueron

estadisticamente equivalentes (prueba de Levene: F[3, 228] = 0.98, p = .405) (Tabla 11).

Tabla 11

Medias de porcentaje de grasa corporal de los cuatro grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE
Con OBy SinDT2 55 45.86 5.44 0.73
Sin OBy Con DT2 60 35.72 6.95 0.90
Con OBy Con DT2 61 44.54 7.28 0.93
SinOBy SinDT2 56 37.24 6.25 0.83
Total 232 40.81 7.87 0.52




En el modelo de 2 factores, sexo también fue diferencial
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(F[1, 224] = 119.09, p < .001), con mayor media de porcentaje de grasa corporal en las

mujeres (43.32, 1C 95% [42.53, 44.11]) que en los hombres (34.29, IC 95% [32.87-

35.72]), pero no hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de participantes (F[3,

224] =0.21, p = .888).

Descripcion de las variables bioquimicas

Glucosa en sangre.

La media de glucosa capilar en ayuno fue de 139.23 mg/dl. (DE = 69.48) con

diferencia significativa entre los cuatro grupos de participantes

(F[3, 228] = 53.28, p <.001). Las varianzas entre los cuatro grupos fueron diferenciales

(prueba de Levene: F[3, 228] = 58.63, p <.001) (Tabla 12).

Tabla 12

Medias de glucosa de los cuatro grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE
Con OBy Sin DT2 55 95.02 8.37 1.13
Sin OBy Con DT2 60 182.60 75.06 9.69
Con OBy Con DT2 61 181.08 72.25 9.25
Sin OBy Sin DT2 56 90.61 10.63 1.42
Total 232 139.23 69.48 4.56

En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial (F[1, 224] =0.63,p =

.429), tampoco hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de participantes (F[3, 224]

=0.33, p = .806).



Hemoglobina glucosilada.

La media del porcentaje de hemoglobina glucosilada en sangre fue 7.55 (DE =
2.38) con diferencia significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] =
72.12, p <.001). Las varianzas entre los cuatro grupos fueron diferenciales (prueba de

Levene: F[3, 228] =99.13, p <.001) (Tabla 13)

Tabla 13

Medias de hemoglobina glucosilada por grupos de participantes
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Grupos de participantes n X DE EE
Con OBy Sin DT2 55 5.90 0.33 0.04
Sin OBy Con DT2 60 9.36 2.70 0.35
Con OBy Con DT2 61 8.89 1.96 0.25
Sin OBy Sin DT2 56 5.75 0.33 0.04
Total 232 7.55 2.38 0.16

En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial (F[1, 224] =0.37,p =

.544), tampoco hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de participantes (F[3, 224]

=0.07, p = .977).

Insulina preprandial.

La media de insulina preprandial fue 22.73 yw/ml (DE = 11.93) con diferencia
significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 14.97, p <.001). Las
varianzas entre los 4 grupos fueron diferenciales

(prueba de Levene: F[3, 228] = 9.89, p <.001) (Tabla 14)
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Tabla 14

Medias de insulina preprandial por grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 29.64 14.06 1.90
Sin OBy Con DT2 60 18.90 8.73 1.13
Con OBy Con DT2 61 25.11 12.75 1.63
Sin OBy Sin DT2 56 17.46 6.77 0.90
Total 232 22.73 11.93 0.78

En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial (F[1, 224] =0.03, p =
.609), tampoco hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de participantes (F[3, 224]
=2.22, p = .087).

Insulina posprandial

La media de insulina posprandial fue 82.09 u/ml (DE = 56.69) con diferencia
significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 43.76, p < .001). Las
varianzas entre los 4 grupos fueron diferenciales (prueba de Levene: F[3, 228] =9.90, p

<.001), (Tabla 15).

Tabla 15

Medias de insulina posprandial por grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy SinDT2 55 131.79 49.25 6.64
SinOBy Con DT2 60 43.18 34.71 4.48
Con OBy Con DT2 61 60.26 41.28 5.28
SinOBy SinDT2 56 98.72 55.07 7.36

Total 232 82.09 56.69 3.72
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En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial
(F[1, 224] = 0.04, p = .833), tampoco hubo efecto de interaccidn entre sexo y grupo de
participantes (F[3, 224] = 0.81, p = .488).

Diferencia de insulina pos y preprandial

Se crea una variable de diferencia entre la insulina posprandial y la preprandial.
La media de la diferencia de insulina fue de 59.35 u/ml (DE = 52.41) con diferencia
significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 45.35, p <.001). Las
varianzas entre los 4 grupos fueron diferenciales (prueba de Levene: F[3, 228] = 12.53,
p <.001) (Tabla 16)
Tabla 16

Medias de diferencia de insulina pre y posprandial por grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 96.96 55.08 7.43
Sin OBy Con DT2 60 24.28 30.00 3.87
Con OBy Con DT2 61 35.16 37.51 4.80
Sin OBy Sin DT2 56 81.26 52.73 7.05
Total 232 58.12 53.78 3.53

En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial (F[1, 224] =0.25, p =

.619), tampoco hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de participantes (F[3, 224]

=0.31, p = .821).

Grelina preprandial

La media de grelina preprandial fue de 845.30 pg/ml (DE = 303.03) con
diferencia significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] =8.01, p <
.001). Las varianzas entre los 4 grupos fueron estadisticamente equivalentes (prueba de

Levene: F[3, 228] = 2.52, p =.058) (Tabla 17).



Tabla 17

Medias de grelina preprandial por grupos de participantes
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Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 808.71 290.98 39.23
Sin OBy Con DT2 60 818.45 315.63 40.75
Con OBy Con DT2 61 757.65 201.07 25.74
Sin OBy Sin DT2 56 1005.49 338.81 45.28
Total 232 845.30 303.03 19.89

En el modelo de 2 factores, el sexo fue diferencial (F[1, 224] = 7.95, p =.005).

Los hombres tuvieron una media de grelina preprandial (M = 748.86, EE = 40.52)

significativamente mayor que las mujeres (M = 877.86, EE = 22.23).

Grelina posprandial

La media de grelina posprandial fue de 822.65 pg/ml (DE = 271.08) con

diferencia significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 5.33, p <

.001). Las varianzas entre los 4 grupos fueron estadisticamente diferenciales (prueba de

Levene: F[3, 228] = 2.87, p = .037) (Tabla 18)

Tabla 18

Medias de grelina posprandial por grupos de participantes

Grupos de participantes N M DE EE

Con OBy SinDT2 55 797.60 276.67 37.31
SinOBy Con DT2 60 823.27 288.47 37.24
Con OBy Con DT2 61 742.79 195.78 25.07
Sin OBy Sin DT2 56 933.59 286.63 38.30
Total 232 822.65 271.08 17.80
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En el modelo de 2 factores, el sexo fue diferencial (F[1, 224] = 8.94, p =.003).
Los hombres tuvieron una media de grelina posprandial (M = 731.13, EE = 36.29)

significativamente mayor que las mujeres (M = 855.28, EE = 20.14).

Descripcion de las variables de ingesta

Kilocalorias promedio del patrén alimentario.

La media de ingesta de kilocalorias promedio al dia en el altimo afio (estimada
desde el Cuestionario de Frecuencia de Consumo [FFQ)]) fue de 2,164.68 (DE = 738.29)
sin diferencia significativa entre los 4 grupos de participantes (F[3, 228] = 1.75, p =

.158) (véase Tabla 37) (véase Tabla 19).

Tabla 19

Medias de kilocalorias al dia de grupos de participantes

Grupos de participantes n DE EE

Con OBy Sin DT2 55 2,361.97 720.16 97.11
Sin OBy Con DT2 60 2,088.06 778.34 100.48
Con OBy Con DT2 61 2,103.87 678.87 86.92
Sin OBy Sin DT2 56 2,119.24 758.90 101.41
Total 232 2,164.68 738.29 48.47

En el modelo de 2 factores, el sexo no fue diferencial (F[1, 224] =2.38,p =
.125), tampoco hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de participantes (F[3, 224]
=0.84, p = .474).

Kilocalorias consumidas en la ingesta habitual.

La media de ingesta de kilocalorias en el dia previo a la entrevista fue de
1,789.87 (DE = 697.58) sin diferencia significativa entre los cuatro grupos de
participantes (F[3, 228] = 1.60, p =.190) (véase Tabla 20).
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Tabla 20

Medias de kilocalorias en el dia previo a la entrevista de grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE
Con OBy Sin DT2 55 1,964.33 801.43 108.06
Sin OBy Con DT2 60 1,731.98 687.54 88.76
Con OBy Con DT2 61 1,706.52 607.41 7177
Sin OBy Sin DT2 56 1,771.32 679.32 90.78
Total 232 1,789.87 697.58 45.80

En el modelo de 2 factores, sexo fue diferencial (F[1, 224] = 16.43, p <.001),
con mayor media de kilocalorias consumidas en el dia previo a la entrevista en los
hombres (2,116.35, IC 95% [1,931.09-2,301.61]) que en las mujeres (1,680.56, IC 95%
[1577.72, 1,782.39]), pero no hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de
participantes (F[3, 224] = 0.12, p =.947).

Kilocalorias diarias recomendadas

La media de kilocalorias diarias recomendadas fue de 1,484.20 (DE = 259.05)
con diferencia significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 16.12, p
<.001). Las varianzas entre los 4 grupos fueron diferenciales (prueba de Levene: F[3,

228] = 5.33, p < .001) (Tabla 21)



Tabla 21

Medias de kilocalorias diarias recomendadas de grupos de participantes
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Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 1,604.61 292.67 39.46
Sin OBy Con DT2 60 1,412.26 206.79 26.70
Con OBy Con DT2 61 1,575.08 258.67 33.12
Sin OBy Sin DT2 56 1,344.02 171.93 22.97
Total 232 1,484.20 259.05 17.01

En el modelo de 2 factores, el sexo también fue diferencial (F[1, 224] = 287.40,
p <.001), con mayor media de kilocalorias diarias recomendadas en los hombres
(1,786.98, IC 95% [1,745.18-1,828.77]) que en las mujeres (1,375.72, IC 95%
[1,352.52, 1,398.92]), y hubo efecto de interaccion entre sexo y grupo de participantes
(F[3, 224] = 5.15, p =.002). En las mujeres el grupo sin obesidad ni diabetes tiene la
media de kilocalorias recomendada mas baja cuando en los hombres es el grupo de
diabetes sin obesidad.

Diferencia entre las kilocalorias de la ingesta habitual y las recomendadas

La media de la diferencia entre las kilocalorias consumidas en el dia previo a la
entrevista y las recomendadas fue de 305.67 (DE = 667.83) sin diferencia significativa
entre los 4 grupos de participantes (F[3, 228] = 2.16, p = .093) (véase Tabla 22). Se

consume un promedio de 306 kilocalorias mas de las recomendadas.
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Tabla 22
Medias de la diferencia entre las kilocalorias consumidas en el dia previo a la

entrevista y las recomendadas de grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE
Con OBy Sin DT2 55 359.72 757.34 102.12
Sin OBy Con DT2 60 319.72 687.59 88.77
Con OBy Con DT2 61 131.45 530.82 67.96
Sin OBy Sin DT2 56 427.30 666.05 89.00

Total 232 305.67 667.83 43.84

Diferencia entre las kilocalorias promedio consumidas del patron
alimentario y las recomendadas

La media de la diferencia entre las kilocalorias promedio consumidas al dia
durante el altimo afio y las recomendadas fue de 680.48 (DE = 763.33) sin diferencia
significativa entre los 4 grupos de participantes (F[3, 228] = 1.28, p = .281) (véase Tabla
23). En el afio previo se ha estado consumiendo un promedio de 680 kilocalorias al dia
mas de las recomendadas.
Tabla 23
Medias de la diferencia entre las kilocalorias promedio consumidas del patrén

alimentario y las recomendadas

Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 757.36 718.62 96.90
SinOBy Con DT2 60 675.80 813.12 104.97
Con OBy Con DT2 61 528.79 714.19 91.44
SinOBy SinDT2 56 775.22 796.21 106.40

Total 232 680.48 763.33 50.11
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Kilocalorias ingeridas al dia estimadas desde los gramos de macronutrientes

Se generd una variable desde los tres grupos de macronutrientes. A las proteinas
y a los hidratos de carbono reportados en gramos se les multiplico por 4 y a las grasas
por 9, de tal forma que proporcionase el total de kilocalorias ingeridas al dia.
Posteriormente se crearon los porcentajes de kilocalorias atribuibles a cada grupo de
macronutrientes. Se multiplicé por 100 el cociente entre el macronutriente en gramos
multiplicado su aporte energético (4 kilocalorias por gramo de proteina o hidrato de
carbono y 9 por gramo de grasa) y el total de kilocalorias ingeridas al dia.

La media de kilocalorias ingeridas al dia (estimadas desde los gramos de
macronutrientes) fue de 2,135.33 (DE = 714.81) sin diferencia significativa entre los 4
grupos de participantes (F[3, 228] = 1.51, p =.213) (vease Tabla 24). La distribucion de
las kilocalorias ingeridas al dia vario de 530.73 a 4,699.10, presentd asimetria positiva (S
=0.51, EE = 0.16), no ajustandose a una curva normal (D = 0.07, Zx.s= 1.09, p =.189,

con una correccion de Lilliefors: p =.006).

Tabla 24
Medias de las kilocalorias ingeridas al dia (estimadas desde los gramos de

macronutrientes) de grupos de participantes

Grupos de participantes N M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 2,311.14 673.43 90.80
Sin OBy Con DT2 60 2,057.75 763.90 98.62
Con OBy Con DT2 61 2,080.20 668.81 85.63
SinOBy Sin DT2 56 2,105.83 738.27 98.66

Total 232 2,135.33 714.81 46.93




59

Porcentajes de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de proteinas
El porcentaje medio de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de proteinas de
grupos de participantes fue de 14.80 (DE = 2.76) sin diferencia significativa entre los 4

grupos de participantes (F[3, 228] = 1.73, p = .161) (véase Tabla 25).

Tabla 25
Medias de porcentajes de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de proteinas de

grupos de participantes

Grupos de participantes N M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 14.52 2.64 0.36
Sin OBy Con DT2 60 15.44 2.87 0.37
Con OBy Con DT2 61 14.80 2.87 0.37
Sin OBy Sin DT2 56 14.37 2.55 0.34
Total 232 14.80 2.76 0.18

Porcentajes de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de hidratos de carbono
El porcentaje medio de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de hidratos de
carbono de grupos de participantes fue de 49.81 (DE = 8.24) sin diferencia significativa

entre los 4 grupos de participantes (F[3, 228] = 0.90, p = .443) (Tabla 26).



Tabla 26
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Medias de porcentajes de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de los hidratos de

carbono de grupos de participantes

Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 50.53 8.17 1.10
Sin OBy Con DT2 60 48.44 7.62 0.98
Con OBy Con DT2 61 49.71 9.18 1.17
Sin OBy Sin DT2 56 50.66 7.87 1.05
Total 232 49.81 8.24 0.54

Porcentajes de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de grasas totales

El porcentaje medio de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de grasas

totales de grupos de participantes fue de 35.39 (DE = 6.86) sin diferencia significativa

entre los 4 grupos de participantes (F[3, 228] = 0.38, p =.770) (Tabla 27).

Tabla 27

Medias de porcentajes de kilocalorias diarias atribuibles al consumo de grasas totales

de grupos de participantes

Grupos de participantes N M DE EE
Con OBy Sin DT2 55 34.94 6.85 0.92
SinOBy Con DT2 60 36.12 6.24 0.81
Con OBy Con DT2 61 35.48 7.36 0.94
Sin OBy Sin DT2 56 34.96 7.08 0.95
Total 232 35.39 6.86 0.45
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Anélisis de Factores de la Escala de Poder de la Comida

Al extraer los factores por Andlisis de Componentes Principales se definieron dos
desde el criterio de Kaiser (autovalores de la matriz de correlaciones mayores a 1),
explicandose el 55.40% de la varianza total. El primer factor qued6 conformado por 12
indicadores (items 1, 2, 3, 4, 6, 7, 8, 11, 13, 16, 17 y 19), su consistencia interna fue alta
(=.91) y por su contenido se denomino pérdida de control con la comida. El segundo
factor quedé integrado por 9 indicadores (items 5, 9, 10, 12, 14, 15, 18, 20y 21), su
consistencia interna fue alta (o = .90) y por su contenido se denominé hedonismo con la
comida (Tablas 28 y 30). La correlacion entre ambos factores fue moderada-alta (r = .59,

p <.01).



Tabla 28

Matriz de configuraciones con cargas mayores a .30
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Items

Componente

Cl

C2

8 Me asusta pensar en el poder que la comida tiene sobre mi

13 Siento que la comida me controla en lugar de ser al revés

(yo controle la comida)

19 Me parece que pienso mucho en la comida.

1 Me encuentro pensando en comida aun cuando no tengo hambre
4 Siento que la comida es para mi lo que el alcohol es para un
alcoholico

16 Algunas veces, cuando estoy haciendo mis actividades diarias,
Siento una urgencia por comer que “surge de la nada”

(sin ninguna razon aparente).

3 Obtengo mas placer al comer que al hacer casi cualquier otra cosa
6 Cuando estoy cerca de comida que engorda y que me gusta, me es
muy dificil abstenerme de cuando menos probarla

2 Cuando estoy en una situacion en la que hay alimentos deliciosos
pero tengo que esperar para poder comerlos, me resulta muy dificil
esperar

7 Con frecuencia pienso en los alimentos que comeré mas tarde

en el dia

11 Me gusta tanto el sabor de ciertos alimentos que no puedo evitar
comerlos aun si son malos para mi

17 Creo que disfruto el comer mucho mas que la mayoria de la gente
15 Cuando como alimentos deliciosos, me enfoco mucho en el buen
sabor que tienen

9 Cuando pruebo una comida favorita, siento un placer intenso

20 Es muy importante para mi que los alimentos que coma sean tan
deliciosos como sea posible

10 Cuando sé que una comida deliciosa esta disponible, no puedo
evitar pensar en comer un poco de ella

21 Antes de comer mi platillo favorito, tengo la tendencia a que se
“me haga agua la boca”.

5 Si veo o huelo comida que me gusta, siento un fuerte deseo

por probarla

12 Cuando veo alimentos deliciosos en anuncios o comerciales,

me dan ganas de comer

18 Cuando oigo a alguien describir un gran platillo me dan ganas
de comer algo

14 Justo antes de probar mi comida favorita, siento intensas ganas
de comer
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Método de extraccion: Andlisis de Componentes Principales. Método de rotacion: Oblimin. La

rotacion convergié en 8 interaciones. C1: Pérdida de control con la comida y C2: Hedonismo con la

comida.



63

Al contrastar el modelo de dos factores correlacionados por Méaxima
Verosimilitud los valores de los indices de ajuste fueron adecuados: ¥2/gl = 2.01, GFI =
.86, AGFI = .83, NFI = .87, CFI = .93, FD = 1.64, PNCP = 0.82 y RMSEA = .07. Todos
los parametros fueron significativos y los porcentajes de varianza explicada de los
indicadores variaron de 31 al 82%. La correlacion entre ambos factores fue alta (r = .85),

teniendo un 72% de la varianza compartida (Tabla 29).

Tabla 29

Significacién de los parametros del modelo de dos factores correlacionados

item Via direccional B EE Z p B %
1 <-- F1 1 58  34.2
2 <--- F1 1.21 0.14 8.54 falaied .70 48.9
3 <--- F1 0.96 0.13 7.33 Fokk 57 32.1
4 <--- F1 1.12 0.13 8.61 falaied 71 50.1
6 <--- F1 1.13 0.14 8.20 Fokk .66 43.5
7 <--- F1 1.15 0.14 7.98 falaied .63 40.3
8 <--- F1 1.25 0.15 8.37 Fokk .68 46.2
11 <--- F1 1.06 0.14 7.61 falaied .60 355
13 <--- F1 1.40 0.15 9.49 Fkk .82 67.8
16 <--- F1 1.31 0.15 8.87 falaied 74 54.8
17 <--- F1 1.11 0.13 8.26 kel .67 44.5
19 <--- F1 1.46 0.15 10.02 falaied 90 81.7
5 <ee- F2 1 79 62.2
9 <--- F2 0.89 0.08 11.10 falaied .69 47.6
10 <--- F2 0.98 0.08 12.97 Fkk .78 61.3
12 <--- F2 0.99 0.08 12.44 falaied .76 57.4
14 <--- F2 1.07 0.08 13.20 falaied .79 63.0
15 <--- F2 0.68 0.08 8.61 falaied 55 30.8
18 <--- F2 0.89 0.07 12.04 kel e 54.4
20 <--- F2 0.84 0.08 10.09 falaied .64 40.6
21 <--- F2 0.94 0.08 11.03 Fkx .69 47.2

Via bidireccional Cov. EE VA p r

F1 <--> F2 0.78 0.12 6.686 Fkk .85

B = Coeficiente de regresion sin estandarizar, EE = Error estandar del coeficiente B, Z = Estadistico de
contraste con distribucion normal, p = probabilidad de la hip6tesis nula de que B = 0. *** p <.001, B =
coeficiente de regresion estandarizado y % = Porcentaje de varianza explicada, Cov. = Covarianza, r =
Coeficiente de correlacion producto-momento de Pearson. Factores: F1: Pérdida de control con la comida
y F2: Hedonismo con la comida.
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La distribucidon del factor de hedonismo se ajusté a una curva normal de media
26.41 y desviacion estandar de 9.86 (Zx.s= 1.21, p = .104). La distribucion de la
puntuacion total se aproximo al modelo de la normalidad (Zx.s= 1.46, p = .028), pero la
del factor de pérdida de control fue asimétrica positiva (S = 0.81, EE = 0.16), alejandose
de un modelo de curva normal (véase Tabla 30). Asi, la distribucion del hedonismo se
comporté como una actitud o rasgo de personalidad adaptativos, pero las distribuciones
del factor de pérdida de control y del conjunto de la escala se comportaron como un

fendmeno desadaptativo o patoldgico.

Tabla 30

Consistencia interna y descriptivos de la distribucion de la puntuacion total y los dos

factores de la Escala de Poder de la Comida

Poder Pérdida de control  Hedonismo

Estadisticos
de la comida con la comida con la comida

Consistencia No. items 21 12 9
interna a 94 91 .90
Rango potencial ~ [21, 105] [12, 60] [9, 45]
Min 21 12 9
Max 105 60 45
o M 54.09 27.69 26.41
Descriptivos
Mdn 50 25 26
DE 20.70 12.15 9.86
S 0.55 0.81 0.13
C -0.57 -0.20 -0.98
Contraste Zk-s 1.46 1.93 1.21
de normalidad p .028 .001 104

n=232, EEdeS=0.16, EE de C=0.32.
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Las medias de la puntuacién total de la escala de Poder de la Comida (F[3, 228]

=0.81, p =.491) y sus factores de Pérdida de control (F[3, 228] = 2.47, p=.063) y

Hedonismo (F[3, 228] = 0.59, p = .621) fueron estadisticamente equivalente entre los

cuatro grupos de participantes (Tabla 31). Por lo tanto el poder de la comida no result6

un factor diferencial o significativo.

Tabla 31

Medias de la puntuacidn total y los dos factores de la escala PFS por grupos de

participantes

Escala PFS Grupos de participantes n M DE EE
Con OBy SinDT2 55 56.49 21.88 295
Sin OBy Con DT2 60 52.05 20.84 2.69

Puntuacion
Con OBy Con DT2 61 55.93 20.76 2.66

total
Sin OBy Sin DT2 56 5191 19.37 259
Total 232 54.09 20.70 1.36
Con OB y Sin DT2 55 29.58 13.04 1.76
SinOBy Con DT2 60 26.90 12.30 1.59
Pérdida

Con OBy Con DT2 61 29.72 1242 159

de control
Sin OBy Sin DT2 56 24.45 10.17 1.36
Total 232 27.69 12.155 0.80
Con OBy SinDT2 55 26.91 9.85 1.33
SinOBy Con DT2 60 25.15 9.84 1.27
Hedonismo  Con OBy Con DT2 61 26.21 9.62 1.23
Sin OBy Sin DT2 56 27.46 10.24 1.37
Total 232 26.41 9.86 0.65
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Con el objetivo de comparar el nimero de factores, se realizo el analisis factorial
de componentes principales con rotacion varimax. El resultado también mostro dos

factores (Tabla 32)

Anélisis inferencial
Se describe el efecto de la grelina preprandial y posprandial en el patron
alimentario de los cuatro grupos de participantes por medio de modelo de regresion. Se

observo solo el efecto en el grupo con OB y DT2 en ambas pruebas (Tabla 33).

Tabla 33

Modelo regresion del patron alimentario y grelina preprandial

Grupos de Suma de Cuadrado Valor
gl F R?

participantes cuadrados medio dep
1 125418.18 1 125418.18 2.48 027 121
2 632608.15 1 632608.15 1.045 .001 311
3 3403551.23 1 3403551.23 8.28 108 .006
4 84603.11 1 84603.11 145 -.016 705
Tabla 34

Modelo de regresion del patron alimentario y grelina prosprandial

Grupos de Suma de Cuadrado Valor
gl F R?
participantes cuadrados medio dep
1 587284.91 1 587284.91 1.13 027 121
2 800031.52 1 800031.52 1.33 .006 254
3 1839532.76 1839532.76  4.205 .051 .045

4 49309.33 1 49309.33 .084 -.017 773
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Para dar respuesta a la hipotesis H2.1 En sujetos con OB y DT2, los niveles de
grelina no descienden significativamente después de consumir una dieta habitual, se cred
una variable de diferencia entre la grelina posprandial y la preprandial. La media de la
diferencia de grelina pre y posprandial fue de 22.65 pg/ml (DE = 121) con diferencia
significativa entre los cuatro grupos de participantes (F[3, 228] = 4.58, p <.001). Las
varianzas entre los 4 grupos fueron estadisticamente equivalentes (prueba de Levene:
F[3, 228] = 0.38, p =.769) (Tabla 35). El rango de la diferencia de grelina vari6 de
-513.20 a 410.80 y no se ajustd a una curva normal (D? = .075, p= < .003, con
correccion de Lilliefors: p <.001).

Tabla 35

Medias de diferencia de grelina pre y posprandial por grupos de participantes

Grupos de participantes n M Med DE EE

Con OBy Sin DT2 55 11.11 10.10  118.33 15.96
Sin OBy Con DT2 60 -4.83 255  113.87 14.70
Con OBy Con DT2 61 14.86 1540  113.63 14.55
Sin OBy Sin DT2 56 71.90 50.05 127.51 17.04
Total 232 22.65 18.65  121.00 7.94

Respecto a la H3: Existe una correlacion directa entre patrén alimentario e
ingesta diaria de alimentos segin grupo, la media de la diferencia entre las kilocalorias
promedio consumidas al dia durante el altimo afio y las consumidas en el dia previo a la
entrevista fue de 374.81 (DE = 988.54) sin diferencia significativa entre los 4 grupos de
participantes (F[3, 228] = 0.04, p = .989) (Tabla 36). En el afio previo se ha estado
consumiendo un promedio de 375 kilocalorias méas de la que se consumen actualmente.
Esto en un principio podria atribuirse a las dietas en los grupos con diabetes u obesidad,
pero la diferencia de medias entre los 4 grupos o las comparaciones por pares con las

personas sin obesidad ni diabetes no fueron significativas, por lo tanto no se sostiene



dicha interpretacion.

Tabla 36
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Medias de la diferencia entre las kilocalorias promedio del patrén alimentario y las

consumidas en la ingesta habitual

Grupos de participantes n M DE EE

Con OBy Sin DT2 55 397.64 1146.84 154.64
Sin OBy Con DT2 60 356.08 950.13 122.66
Con OBy Con DT2 61 397.34 885.63 113.39
Sin OBy Sin DT2 56 347.92 993.30 132.73
Total 232 374.81 988.54 64.90
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Capitulo IV

Discusioén

En este capitulo se presentan los hallazgos encontrados en el estudio factores
neuroldgicos y ambientales asociados a la conducta alimentaria en personas con OB y
DT2: un estudio exploratorio. También se incluyen las limitaciones y las
recomendaciones para investigaciones futuras.

Dentro de las caracteristicas de los participantes, se cont6 con adultos de mediana
edad y el predominio del sexo femenino. Este dato concuerda con la baja tasa de
respuesta de los hombres en los servicios de salud.

Los datos referentes a la antropometria y bioimpedancia muestran que existe una
tendencia de los factores de riesgo para desarrollar OB a corto o largo plazo ya que se
pudo evidenciar una media equivalente de la circunferencia de cintura 96.64 (DE =
13.91), IMC 30.57 (DE =5.91) y porcentaje de grasa corporal 40.81 (DE = 7.87) en los
participantes.

En este estudio se identificd que la concentracion plasmatica de grelina post
ingesta disminuyd en el grupo de personas sin OB y DT2. Este dato coincidi6 con lo
descrito en publicaciones precedentes donde se sefiala que la grelina incrementa en
ayuno y disminuye después de la ingesta (Briatore, Andraghetti, & Cordera, 2006;
Gannon, & Nuttall, 2011).

Respecto a la respuesta de grelina en el grupo con OB y DT2, los niveles de
grelina no descendieron significativamente. Estudios anteriores donde han trabajado con
personas obesas han logrado obtener resultados mas favorecedores. Hamed, Zakary,
Ahmed, y Gamal (2011) reportaron que los niveles de grelina disminuyeron en pacientes
con OB y DT2 en comparacién con el grupo control (sanos). Una de las posibles
explicaciones de la disminucién de grelina en sujetos con OB y OB y DT2 se debi6 a los

elevados niveles de insulina. El incremento de insulina en obesos se debe a una
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comunicacion cruzada entre la reserva de energia en el organismo y el control
neuroendocrino de la regulacion de la alimentacion a corto plazo. En este estudio la
grelina fue positivamente correlacionada con la glucosa postprandial.

Desde el punto de vista dietético, se puede evidenciar que no hubo diferencia
significativa en los cuatro grupos de participantes. Este resultado significa que todos los
individuos tuvieron la misma tendencia alimenticia, sin importar su condicion de salud.
Este dato encontrado en la investigacion supone que existe otro factor mas fuerte
asociado al desarrollo de la OB, como factor de riesgo para DT2 (Villalpando, 2010).

Los resultados indican que el PFS tiene consistencia interna aceptable, como se
demuestra en su alfa con los 21 items. Este hallazgo sugiere que los elementos del PFS
miden adecuadamente el constructo. EI PFS puede indicar respuestas apetitivas a los
alimentos que podrian contribuir al desarrollo de la OB y en algunos trastornos de la
alimentacion. Los individuos que mostraron una propension a la capacidad de respuesta
mayor, puede ser un marcador de aquellos que desarrollan un problema con el peso y su
control por comer. EI PFS puede identificar a los propensos, sin embargo en esta
investigacion no se pudo identificar esa variabilidad.

Conclusiones

En este estudio se encontrd escasa evidencia para explicar la participacion de la
grelina en la conducta alimentaria, sin embargo el estudio forma parte de las primeras
aproximaciones en humanos, ya que la mayoria de la evidencia cientifica es en modelos
animales y con metodologia de tipo experimental.

Explicar como se llega a la OB y a la DT2 son condiciones que necesitan
investigacion en varios niveles de evidencia debido a su fuerte asociacion. Hoy en dia se
ha demostrado que la OB esta sustentada sobre bases bioldgicas que permiten explicar el
desarrollo de la enfermedad, sin embargo no se puede omitir la disponibilidad de la

comida y el estilo de vida sedentario.
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Limitaciones

Hubo una serie de limitaciones en el estudio que es necesario sefialar. No hubo
datos desiguales en la poblacidn, lo que significa que las variables de estudio se ven
modificadas por el tipo de ingreso y el lugar de residencia de los participantes.

La limitacién metodologica se presentd en la imposibilidad de seguir la
asignacion aleatoria de los participantes. Ademas este es un estudio transversal, asi que
la evidencia impide inferir causalidad.

Recomendaciones

Se requiere en investigaciones futuras, disminuir el nimero de participantes, para
poder observar el comportamiento de la hormona grelina y la respuesta metabolica a los
30, 60 y 120 minutos, como se reporta en los estudios previos. También se sugiere
identificar la expresion de la grelina con el tipo de alimento, dieta con baja proteina y
dieta con alta cantidad de grasa y carbohidratos.

Incluir como método de medicion para la activacion cerebral la tomografia axial
por positrones y las escalas analogas para medicion de la conducta heddnica por los
alimentos.

Utilizar un método maés sensible para la medicion de la ingesta calérica de los
participantes ya que los instrumentos que se utilizaron en el estudio dependen de la
memoria de los participantes, lo cual sesga la informacion.

Incluir en el consentimiento informado posible seguimiento a los 3 o0 5 afios ya
que las caracteristicas de la muestra permiten identificar factores de riesgo para
desarrollar DT2, OB y riesgo cardiovascular. También permitiria al personal de

enfermeria implementar intervenciones para disminuir el riesgo.
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Apéndice A
Cédula de identificacion
Cédigo |_[|__Il_| Fecha |__ |||~
dd mm aaaa

I. IDENTIFICACION
1.

Nombre:

Apellido paterno Apellido materno Nombre (S)

2.

Direccion:

Calle y nimero Colonia Municipio
C.P Entre calles
3. Teléfono casa o
4 Telefono celular N |
5  Teléfono p/recados o
6  Edad (afios) |
7 Fecha de nacimiento | |
dd mm aaaa

8  Sexo 0. Hombre 1. Mujer ||
9  Estado Civil ||

0. Soltero 1. Casado2. Divorciado 3. Viudo 4. Union Libre 5.

Separado
10 Afios de escolaridad |

Ocupacion actual |
111 Trabaja 2. Ama de casa 3. Pensionado o jubilado

4. Desempleado 5. Estudiante 6. Otra Especificar
12 Realiza actividad fisica |

0. No 1.Si (Cuél )
13 Alérgico al chocolate: 0. No 1. Si ||
Il. ANTECEDENTES DE DIABETES
14 ¢ Tiene diabetes? -

0. No Pase alapregunta 17 1.Si
15 Fecha de diagnostico | |
dd mm aa

16 Edad al momento del diagnostico |_||__| afos
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111 MEDICIONES
17 Peso L K
18 Talla ||| mts.
19 Circunferencia de cintura L em
20 Circunferencia de cadera L | em
21 indice de masa corporal (IMC) L) | Kg/m?
22 Porcentaje de grasa corporal | %
23 Glucosa en ayuno L]l mg/dI
24 Ingesta calorica Ensure L ml
Hora de inicio: | _||__|:[_|__| Horade término: |__||__|:[__I__|
25 Toma de muestra # 1
Hora de inicio: |__|__|:|__|__| Hora de término: | |__|}|_|__|
26 Toma de muestra # 2
Hora de inicio: | ||__l:[__Il__| Hora de término: | |__|}|_|__|
Entrevistador Capturado por
Nombre

Fecha
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Apéndice B

Cuestionario de Frecuencia de Consumo (FFQ)

Cédigo |_[|__|I__| Fecha |__||__|-|__Il__-|__ll_Il__fl__|
dd mm aaaa
Hora de inicio: |__||__|:|__]|__| Hora de término: |__|__J:__I__|

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumi6 usted productos lacteos?
Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcion que considere mas cercana a su realidad.

. PRODUCTOS LACTEOS

NUNCA -MES AL MES ALASEMANA AL DIA

13 1 24 56 1 23 45 6
@ o @ 6 @ 6 6 O ©6 O
Un vaso de leche entera o o

Una rebanada de queso (N N Y N Yl ey A e A e O |
fresco 0 ¥ taza de cottage

3 Una rebanada de queso ] | e ) I e ) e O O |
Oaxaca

4 Una rebanada de queso ] ] o e ) e o O |
manchego o chihuahua

5 Una cucharada de queso ] ] e ) I e o O |
crema
Una taza de yogurt (Y Yy ey ey I ey e O 1

Un barquillo con helado de || || 1| [ @ 1 | 1 1 | |_JI_I
leche

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumi6 usted frutas?
Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcion que considere mas cercana a

su realidad, incluya las frutas que estuvieron disponibles s6lo en temporada.
1. FRUTAS

NUNCA -MES ALMES ALASEMANA AL DIA
1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-5 6
© @ @ & @& 6 66 O ©@ O
Un platano (N I A Y I Y Y A |
Una naranja N o o |

10 Unvasoconjugode || || || || I [— 1 I | @ |/
naranja o toronja

11

12
13

Una rebanada de
meldn

Una manzana fresca

Una rebanada de
sandia



14
15

16
17
18
19

20

21

22
23

24

25

Una rebanada de pifia
Una rebanada de
papaya

Una pera

Un mango

Una mandarina

Una porcion de fresas
(£10)

Un durazno chabacano
0 nectarina

Una porcion de uvas
(£10-15)

Una tuna

Una porcion de
ciruelas (x 6)

Una rebanada de
mamey

Un zapote

89

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumio usted huevos, carnes y
embutidos?
Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcién que considere mas cercana a

su realidad.

26
27

28

29

30

31
32

33
34

35

NUNCA

Huevo de gallina
Una pieza de pollo
Una rebanada de
jamoén

Un plato de carne de
res

Un plato de carne de
cerdo

Una porcion de atln

Un pedazo de
chicharrén

Una salchicha
Una rebanada de
tocino

Un bistec de higado o
higaditos

©)
(-
(-

HUEVO, CARNES Y EMBUTIDOS

“MES AL MES A LA SEMANA

@)
(-
(-

1-3
@
||
||

1
®

24
@)
||
||

5-6
®)
||
||

1
®)

AL DIA

2-3
Q]
||
||

4-5
®)
||
||

6
©
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8 Untrozodechorizoo | _| |_| | || | I | ©— I | [l
longaniza

37 Unplatodepescado || || | I I I | b 11—
fresco (mojarra, etc.)

38 Unplatodesardinas || || |1 | | | |1 |1 @[ | |_/l_I
en jitomate

39 Media taza de (N I Y I [ Y O Y I O I Y I Y I Y I |
mariscos

40 Un plato de carnitas (N Y I Y I Y [ Y I Y I I |

41 Unpaltodebarbacoa | | || || [ || 1@ [ | @ | |_/_I

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumi6 usted verduras?
Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcion que considere mas cercana a
su realidad.
IV. VERDURAS

NUNCA -MES AL MES A LA SEMANA AL DIA
1-3 1 2-4 56 1 2-3 45 6
(0) (1) (2 (3 (@) () (6) (7) (8) )
42 Unjitomateensalsao || | || | |—@ [ ‘1 1@ b b i
guisado
43 Un jitomate crudo o ] Y Y Y Yy Y I Y I ) I A |
en ensalada
44 Una papa o camote Y Y I Y I ey Y Y I Y I ) Iy
45 Media taza de Y Y I Y I Y [ Y [ Y I O Iy
zanahorias
46 Unahojadelechuga || | || | |—@ [—@ ‘0 0 b e i
47 Media taza de Y Y I Y I ey Y [ Y I ey [ ) Iy
espinacas u otras
verduras de hoja verde
48 Media taza de Y Y I Y I Y I Y I Y [ ) Iy
calabacitas o chayote
49 Media taza de Y Y I Y I Y I Y I Y [ ) Iy
nopalitos
50 Un plato de sopa Y Y I Y I ey Y [ Y I ey [ ) Iy
crema de verduras
51 Medio aguacate Y Y I Y I A [ Y [ Y [ O Iy
52 Mediatazade florde || [ | 1 @ bbb b el e
calabaza
53 Mediatazadecoliflor || [_[ || | |_—@ | [ | |—@ [—@ [/
54 Mediatazadeejoteso || || | | b bbbk el e
habichuelas

55 Una cucharadita de (N [ [ Y I [ I I ) I Y I ) I |
salsa picante o chiles
con sus alimentos
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56 Chilesenlata (vinagre || || |1 | |1 |1 |1 |1 1 b
0 jalapefos)

57 Unplatilloconchile | _| |_| | | @ I | 1 1 1
seco (colorado o rojo)

58 Unelote e e e |

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumié usted leguminosas?
Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcion que considere mas cercana a

su realidad.
V. LEGUMINOSAS

NUNCA -MES AL MES A LA SEMANA AL DIA
1-3 1 24 56 1 2-3 45 6
(0 (1) 2 (€)) (@) () (6) (7 (8) ©
59  Un plato de frijoles A Y Y Y Y I Y I Y A |
60 Mediataza de Y I I ey [ I e [ ) Iy
chicharos
61 Un plato de habas Y Yl Y Y I Y I Y A |
verdes
62 Un palto de habas Y I I ey [ I e [ ) Iy
secas

63 Unplatodelentejaso || || |1 | |1 |1 1 |1 b b
garbanzos

VI. CEREALES

NUNCA -MES AL MES ALASEMANA AL DIiA
1-3 1 2-4 56 1 23 45 6
() @m @ 6 @ 6 6 0O @6
64 Una tortilla de maiz (N I Y Y Y Y I Y I Y I |
65 Tortilla de trigo (I Y Y Y Y O Y I Y I |
(tortilla de harina)
66 Unarebanadadepan || || || || | | @[ | @[ | |/_I
de caja (tipo bimbo)
67 Unarebanadadepan | | || || | | | | | [ [ |_/l_I
de caja integral
68 Panfrancés/bolilloo || || || | |1 |0 b b e e
telera
69 Una pieza de pan (N T Y Y [ Y [ Y O Y I ) I |
dulce
70 Un plato de arroz (N Y I Y Y [ Y I Y I ) [ |
71 Un plato de sopa de (I Y Y Y I Y I Y I ) I |
pasta (fideo)
72 Un plato de avena (N Y I Y Y [ Y I Y I ) [ |
73 Untazondecerealde || || || |1 |1 |1 0 b b e i
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caja (tipo hojuelas de
maiz)

¢ Cual?

Cereal alto en fibra
¢Cual?

92

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumid usted golosinas o
postres?
Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcién que considere mas cercana a

su realidad.

75

76

77

78

79

80

81

82
83

84

85

VII.

Una rebanada de
pastel

Una cucharadita de
ate, miel, mermelada,
cajeta o leche
condensada

Una cucharadita de
chocolate en polvo
(Chocomilk, Quik)
Una tablilla de
chocolate (Abuelita,
Ibarra)

Una bolsa de frituras

VIll. BEBIDAS

Un refresco de cola
mediano

Un refresco gaseoso
de sabor

Un refresco dietético

Un vaso con agua de
sabor azucarada

Una taza de café sin
azlcar

Una taza de atole sin
leche

GOLOSINAS

NUNCA

©
(.

NUNCA

©
(.

-MES AL MES ALASEMANA AL DIA

3 1 244 56 1 23
o a6 & @ 6 6 O

-MES AL MES ALASEMANA AL DIA

3 1 244 56 1 23
@ @ @O @ 6 6 O

45
®)
||

45
®)
||
||

6
9)
||

©
(.
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87
88

89

Una taza de atole con
leche

Una cerveza

Una copa de vino de
mesa

Una bebida con ron,
brandy o tequila

93

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumié usted grasas y qué tipo

de aceite utiliza para cocinar?

Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcion que considere mas cercana a

su realidad.
IX. GRASAS

90  Aceite de maiz
(Mazola, La Gloria)

91  Aceite de soya
(Nutrioli)

92  Aceite de girasol
(Cristal, Capullo)

93  Aceite de cartamo
(Oléico)

94  Aceite de oliva

95  Una cucharadita de
margarina

96  Una cucharadita de
mantequilla

97  Una cucharadita de
crema

98  Una cucharadita de
mayonesa

99  Una cucharadita de
manteca vegetal

100 Una cucharadita de

manteca animal

NUNCA

©
(.

-MES AL MES ALASEMANA AL DIA

)
(.

13
@
(-
(-
(-
(-

1
©)
(-
(-
(-
(-

2-4
Q)
||
||
||
||

5-6
®)
||
||
||
||

1
Q)
||
||
||
||

23
@
||
||
||
||

45
®)
(-
||
(-
||

6
©
(-
||
(-
||

Durante el afio previo a este dia ¢Con qué frecuencia consumio usted de los antojitos

mexicanos que se enlistan a continuacién?

Por favor indique, en la columna de frecuencia, la opcién que considere mas cercana a
su realidad.

X.

ANTOJITOS
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NUNCA -MES AL MES ALASEMANA AL DIA

1-3 1 2-4 5-6 1 2-3 4-5 6
© o @ 6 @ 6 6 O ©6 O
101 Un taco al pastor I e [

102 Unsopeoquesadilla | | || || [ I 1 | [— [ 1 ||

103 Unplatodepozole | _| || || [ I 1 | [— [ 1 ||
104 Un tamal e e e |

Por favor, indique cualquier otro alimento que usted consumié al menos una vez por
semana y que no encontrd entre los alimentos anteriores.

XI. Adicionales
VECES A LASEMANA AL DIA

Alimento 1 24 56 1 23 45 6
® @& 6 6 O ©6 O

¢Cuéntas cucharaditas de azlcar le agrega usted a sus alimentos, a lo largo del dia?
Tome en cuenta lo que le pone al café, licuado,

etc. cucharaditas

¢Le agrega usted sal a sus alimentos antes de probarlos |
0. No 1. Si

¢Se come el pellejo del pollo? |
0. No 1. Si

¢Se come usted lo gordito de la carne? L]
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0. No 1.Si

¢ Cuéntos meses del afio pasado consumi¢ usted vitaminas?

0 1-2 3-4 5-6 7-8 9-10 11-12

¢Cuél o

cuales?

¢ Cuantos meses del afio pasado consumi6 suplementos de calcio?

0 1-2 3-4 5-6 7-8 9-10 11-12

¢Cuél o

cuales?

¢ Considera usted gque su alimentacién ha cambiado durante el ultimo afio? L]

0. No 1. Si (Preguntar por qué?
;Porqué?

Entrevistador Capturado por
Nombre

Fecha




Apéndice C

Escala del Poder de los Alimentos (PFS)

10

11

Codigo |__|__[|_|

Me encuentro pensando en comida aun
cuando no tengo hambre.

Cuando estoy en una situacion en la que
hay alimentos deliciosos pero tengo que
esperar para poder comerlos, me resulta
muy dificil esperar.

Obtengo mas placer al comer que al
hacer casi cualquier otra cosa.

Siento que la comida es para mi lo que
el alcohol es para un alcohdlico.

Si veo o huelo comida que me gusta,
siento un fuerte deseo por probarla.

Cuando estoy cerca de comida que
engorda y que me gusta, me es muy
dificil abstenerme de cuando menos
probarla.

Con frecuencia pienso en los alimentos
que comeré mas tarde en el dia.

Me asusta pensar en el poder que la
comida tiene sobre mi.

Cuando pruebo una comida favorita,
siento un placer intenso.

Cuando sé que una comida deliciosa esta
disponible, no puedo evitar pensar en
comer un poco de ella.

Me gusta tanto el sabor de ciertos
alimentos que no puedo evitar comerlos
aun si son malos para mi.

No
estoy de
acuerdo

@)

1

96

Fecha |__||__|-|__l| -/l
dd mm aaaa

Un Mas o Bastante Fuertemente
pocode  menos de de acuerdo
acuerdo de acuerdo

acuerdo
@ ®)
(€)] ()]

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 L |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |

2 3 4 5 |



12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

Cuando veo alimentos deliciosos en 1
anuncios o comerciales, me dan ganas
de comer.

Siento que la comida me controla en 1
lugar de ser al revés (yo controle la

comida).

Justo antes de probar mi comida 1

favorita, siento intensas ganas de comer.

Cuando como alimentos deliciosos, me 1
enfoco mucho en el buen sabor que

tienen.

Algunas veces, cuando estoy haciendo 1

mis actividades diarias, siento una
urgencia por comer que “surge de la
nada” (sin ninguna razo6n aparente).

Creo que disfruto el comer mucho mas 1
que la mayoria de la gente.

Cuando oigo a alguien describir un gran 1
platillo me dan ganas de comer algo.

Me parece que pienso mucho en la 1
comida.
Es muy importante para mi que los 1

alimentos que coma sean tan deliciosos
como sea posible.

Antes de comer mi platillo favorito, 1
tengo la tendencia a que se “me haga
agua la boca”.

3 4 5
3 4 5
3 4 5
3 4 5
3 4 5
3 4 5
3 4 5
3 4 5
3 4 5
3 4 5
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Entrevistador

Capturado por

Nombre

Fecha
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Apéndice D
Recordatorio de 24 Horas

Recordatorio De 24 Horas

Caodigo |_||__[I_| Fecha |__||__|~1__[|__[-|__ll__Jl__|l__]I
dd mm aaaa

Horadeinicio: |__||__|lil_Ill__| Horade término: |__||__I:|__Ill__|

Describa detalladamente los alimentos y bebidas consumidos durante 24 horas. Liste un

alimento por linea.

Alimentos y bebidas Cantidad | Unidad Unidad base | Peso neto
(DESAYUNO)
Refrigerio Cantidad | Unidad Unidad base | Peso neto

Comida Cantidad | Unidad Unidad base | Peso neto
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Refrigerio vespertino Cantidad | Unidad Unidad base | Peso neto
Cena Cantidad | Unidad Unidad base | Peso neto
Entrevistador Capturado por
Nombre

Fecha
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Apéndice E

Aprobacion del proyecto
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Apéndice G

Recordatorio para las Mediciones

El asistente de investigacion otorgara el recordatorio de la cita y las indicaciones:

FACTORES NEUROLOGICOS Y AMBIENTALES
ASOCIADOS A LA CONDUCTA ALIMENTARIA EN
PERSONAS CON OBESIDAD Y DIABETES TIPO 2: UN
ESTUDIO EXPLORATORIO

Codigo |__[|__l_I

Nombre:

Presentarse el dia del mes en el consultorio # del
Hospital Universitario “Jos¢ Eleuterio Gonzalez” a las 7:00 am en AYUNO.

Indicaciones

e NO consumir alimentos por 8 horas antes de la toma de sangre. Es
importante que Usted le informe al asistente de investigacion que cumple
con esta condicion.

e No portar aretes, anillos u otro objeto metalico.

e Si cuenta con sandalias, llevarlas el dia de la cita.




Apéndice H

Seleccion de participantes

Personas elegibles

(n=612)

Inasistencias
(n=222)
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Excluidas
(n=158)

Por no cumplir los
criterios de seleccion

Participantes Invitados
(n=454)
Participantes
(n=232)
Grupo Grupo Sin
GE‘r‘]F_’gSC)’ B Gr(“np_"&[)))n OBy DT2 OBy DT2
- - (n=61) (n=56)
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Apéndice |
Antropometria
Procedimiento para medicién de la circunferencia de cintura:

e La circunferencia de cintura se toma con el sujeto de frente, en posicion de firmes,
dejando descubierta la zona en la que se tomara la medida.

e La cinta debe estar paralela al piso y se coloca en la parte mas estrecha de la cintura.

¢ Vigilar la parte posterior del cuerpo la cinta se encuentre horizontal y que no haga
presion en la piel.

e En las personas muy obesas no existe cintura o estrechamiento del tronco, por lo que la
cinta debe medir la circunferencia minima del abdomen en la zona entre el borde costal
y las crestas iliacas.

e Realizar la lectura en cm y registrarla en la cédula de identificacion.

e Anotar la medicion en el formulario correspondiente.

Instrumento:

- Cinta métrica profesional
Procedimiento para medicion de Talla/Estatura:

e Instalacion del estadimetro. Localice una pared y un piso lo mas liso posible, sin zoclo,
ni grada, no inclinado o sin desnivel. La pared del piso debe formar un angulo recto de
90°.

e Después de instalar el estadimetro, le explica al paciente las actividades que se van a
realizar para gque esté enterado y sea mas facil medirlo.

¢ Indique al paciente que se quite el calzado, gorras, adornos y se suelte el cabello. Si es
necesario ayudelo.

e Se le pide al participante que se coloque de pie en posicion erguida, manteniendo la
espalda, los talones, pantorrillas, gluteos y cabeza totalmente recargados en la pared.

e Los brazos caeran naturalmente a lo largo del cuerpo.

e Lalinea media del cuerpo debera coincidir con la linea media del estadimetro.
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El antropometrista estara colocado del lado izquierdo del sujeto.
El antropometrista con su mano izquierda, debe tomar la barbilla del sujeto a fin de
controlar la cabeza y orientarla hacia el plano de Frankffort; con su mano derecha
desliza la pieza movil de manera vertical a la cinta métrica, hasta tocar la parte coronal
de la cabeza formando un angulo de 90°.
Asegurese de que la posicion del sujeto sea la correcta. Registre el dato en metro y
centimetros, observado al décimo centimetro (0,1cm) maés cercano.
Instrumento:
Estadimetro portatil
Procedimiento para medicién del peso y la composicion corporal con Indoby 230:
Conectar la impresora al InBody 230
Encender la impresora y posteriormente el InBody 230 oprimiendo la tecla ON que se
encuentra en la parte posterior del monitor del InBody 230
Comprobar que el InBody 230 se encuentre nivelado mediante la observacion del
indicador de nivel
Realizar la autocalibracion que durara 7 segundos
Indicarle al participante que se suba al InBody 230 y coloque los pies en los electrodos
delanteros y traseros.

Estabilizar el peso del participante
Introducir los datos del paciente: ID, edad, sexo y talla
Pedirle al participante que tome los electrodos de mano colocando los dedos en contacto
con los puntos tactiles y manteniendo la posicion erguida normal con los brazos y las
piernas extendidas.
Pulsar la tecla ENTER para el analisis, el cual tardara aproximadamente 30 segundos
El InBody 230 informara mediante un sonido que el analisis ha terminado

Imprimir la hoja de resultados
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Instrumentos:
InBody 230 Composition Analyzer
Impresora

Hojas tamafio carta blancas
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Apéndice J

Procedimiento para medicién de glucosa capilar

Use una torunda alcoholada para limpiarle la parte lateral del dedo escogido; de
preferencia la mano que menos use, la izquierda si es diestro o la contraria si es zurdo.
Asegurese de gue sus manos estén completamente secas antes de manipular la tira
reactiva y muestre al paciente que el equipo que va a utilizar esta limpio y que las
lancetas son nuevas y no han sido utilizadas en ocasiones anteriores.

Saque la tira reactiva y realice la asepsia del dedo a puncionar.

Obtenga una gota de sangre de preferencia de la parte lateral externa del dedo. No
apriete mas de lo necesario. Ponga una gota de sangre colgante en el area de medicion de
la tira reactiva hasta que detecte la presencia de la muestra y retire el dedo.

Espere el resultado de la glucosa sanguinea y anote en la hoja de registro.

Deseche la lanceta, algodon vy tira reactiva en el contenedor correspondiente al material
biolégico contaminado

Valoracién de la prueba

Instrumentos:

Aparato medidor de glucosa

Lancetas

Torundas alcoholadas

Contenedor para material contaminado y punzocortante
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Apéndice K
Formato de referencia
Si el participante presenta cifras de glucosa superior a los 126 mg/dl en ayuno durante
las mediciones procedera lo siguiente:
1) Informarle al participante que presenta cifra de glucosa superiores a las normales, por lo
tanto sera necesario referirlo a la consulta medica
2) Elauxiliar de investigacion le otorgara los resultados por escrito para que el participante

acuda a consulta, el dia que lo prefiera.

Proyecto: Factores neurolégicos y ambientales asociados a la
conducta alimentaria en personas con obesidad y
diabetes tipo 2: Un estudio exploratorio

Nombre:

Fecha

Glucosa en ayuno mg/dl

Hb1Ac %
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Apéndice L

Factividad para calculo de ingesta calorica

Mujeres

Tipo de actividad

Valores

Sedentarismo
Actividad ligera
Actividad moderada

Muy activo

BMR x 1.2 (Cero ejercicio. Trabajo de escritorio).

BMR x 1.375 (Ejercicio ligero 1/3 dias a la semana).
BMR x 1.55 (Ejercicios/ deportes 3/5 dias a la semana).
BMR x 1.725 (Ejercicio extenuante/ deportes 6/7 dias a la

semana).

Hombres

Tipo de actividad

Valores

Sedentarismo
Actividad ligera
Actividad moderada

Muy activo

Activa extrema

BMR x 1.2 (Cero ejercicio. Trabajo de escritorio).

BMR x 1.375 (Ejercicio ligero -3 dias a la semana).

BMR x 1.55 (Ejercicios/ deportes 3-5 dias a la semana).
BMR x 1.725 (Ejercicio extenuante/ deportes 6-7 dias a la
semana).

BMR x 1.9 (Ejercicio extremo, maratonistas,

fisicoculturistas).
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Apéndice M

Procedimiento para la toma de muestras
Puntos a considerar antes de la toma de muestras

- Solicitar con seguridad y gentileza a los donadores de muestras sanguineas, explicando
el propdsito de las mediciones y describiendo el procedimiento a realizar.

- Enfrentar con serenidad y profesionalismo los procedimientos de la toma de muestras.

- Recordar los principios de asepsia y antisepsia.

- Comprender los principios en que se sustentan las normas de seguridad bioldgica para el
manejo de fluidos organicos.

- Conocer los principios que rigen la preservacion y proteccion de los micronutrimentos o
substancias que se pretenden medir y los efectos que tienen sobre las muestras las
condiciones fisicas y del ambiente.

- Desechar el material contaminado tomando en cuenta el manejo de RPBI.

Obtencidn de la muestra sanguinea

e La muestra debe tomarse bajo las condiciones mas favorables para evitar errores. Esto
incluye identificacion del sujeto del estudio, membretes con el nombre en los tubos
vacutainer a utilizar, identificar el sitio de puncion y el volumen a colectar.

e El paciente debe estar en posicion coémoda, sentado.

e Preparar el material a utilizar y realizar técnica abierta de colocado de guantes.

e En presencia del sujeto se rompera el sello de garantia del equipo vacutainer,
atornillandolo en el portatubo universal sin destapar la aguja.

e Antes de colectar las muestras de sangre, se escribira en cada tubo la identificacion del
sujeto de estudio.

e Localizar la vena a puncionar, esta se localiza de buen calibre, preferentemente del
pliegue del codo. La mejor manera es efectuando una palpacion de las mismas para

tomar esa decision.



110

Colocar un torniquete 10 a 15 cm por arriba del sitio seleccionado, para visualizar mejor
la vena. No mantener el torniquete mas de 3 minutos, para evitar la hemoconcentracion.
Las venas mas utilizadas para la venopuncién estan localizadas en el area ante cubital.
Entre estas tenemos: vena cubital; es mas larga y gruesa de todas y es la preferida por
bordear la musculatura del brazo; vena cefalica: tiene iguales caracteristicas de la
anterior, pero es un poco menos gruesa Y la vena basilica, que es mas pequefia que las
anteriores. Esta vena esta cerca de la arteria braquial, por lo que su puncién es riesgosa y
su area es mas sensible y dolorosa para el paciente.

Al palpar hagalo con la punta de sus dedos, tratando de seguir el rastro de las venas.
Solicitarle al paciente que cierre y abra el pufio de tres a cinco veces para bombear mejor
la sangre, y luego que mantenga el pufio cerrado.

Una vez decidida la vena a puncionar, se tomara una torunda con alcohol, limpiando el
area circulante a la vena de arriba hacia abajo y del centro a la periferia, girando la
torunda en cada uno de los movimientos para no contaminar el area.

Insertar la aguja en un angulo de 15° a 30° sobre la superficie de la vena escogida.
Introduzca en el extremo contrario de la aguja el tubo vacutainer correspondiente que
debe estar montado en el portatubos universal de plastico, presionando hasta que la
punta metalica posterior perfore el tapdn de hule del tubo colector.

Retire el torniquete para que la sangre fluya mejor.

Retirar el tubo después de alcanzar el volumen deseado y colocarlo en la gradilla.
Extraer la aguja y colocar una torunda en el sitio de puncion, después colocara un
curita.

Desechar el material utilizando los principios del RPBI.

Explicar que puede presentar un ligero hematoma en el sitio de puncién, que
desaparecera en menos de 24 hrs. Por lo que no requiere tratamiento o0 medidas

especiales.
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Instrumentos:

Agujas hipodérmicas aladas calibre 23, vacutainer

Porta tubo universal tipo vacutainer

2 tubos de 5 ml al vacio con tapa color roja, sin anticoagulante
Frasco torundero con torundas y alcohol

Ligadura

Guantes desechables de latex o de polietileno

Contenedor de plastico para material punzocortante

Papel estraza para usar como campo de trabajo

Curitas

Bolsa de polietileno color negro para basura municipal

Bolsa de polietileno de color rojo para desechos contaminados con desechos

contaminados con fluidos bioldgicos
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Apéndice N

Certificado de laboratorio
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