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1. RESUMEN

Introduccion: La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) es una de las principales
causas de morbi-mortalidad a nivel local, nacional e internacional. En la
actualidad se ha reportado como parte de la fisiopatologia de la DM2 un
proceso cardiovascular silencioso y progresivo condicionado, entre otros
factores, por la resistencia a la insulina, de tal manera que estos procesos
proinflamatorios coexisten en el grupo de pacientes afectados por esta

patologia.

Objetivo: Estudiar el efecto del consumo de los suplementos de fibra (inulina
y salvado de avena) y de hidrolizado proteico utilizado como control sobre
indicadores bioquimicos y antropométricos en pacientes con DM2 con

sobrepeso u obesidad.

Métodos: Estudio clinico, longitudinal y prospectivo. 40 pacientes con DM2 y
sobrepeso u obesidad, se evalud el efecto del consumo del5 g. de inulina,
salvado de avena y un hidrolizado proteico como control durante 8 semanas
en indicadores bioquimicos, de inflamacion, antropomeétricos estandar y DXA
relacionados al riesgo cardiovascular antes y después del tratamiento.

Resultados: el grupo que consumi6 salvado de avena mostr6 una diferencia
significativa con tendencia a la alza en los indicadores bioquimicos de
colesterol sérico con 213.98 + 5.06 mg/dl (p< 0.05), triglicéridos
209.96+12.97 mg/dl (p=0.03), grasa total en porcentaje 43.9 % (p< 0.01) y
grasa total en kilogramos 32.05 kg (p< 0.05) comparando la media inicial y
final de los grupos de estudio. No se encontraron diferencias significativas en
los indicadores bioquimicos de inflamacibn como proteina C reactiva y

fibrinbgeno.



2. INTRODUCCION

La Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una de las principales causas de
morbi-mortalidad a nivel local, nacional e internacional. Segun datos
aportados por la Organizacion Mundial de la Salud en el 2010; la prevalencia
a nivel mundial de esta patologia en el afio 2000 fue de 171 millones de
personas y se prevé que para el afio 2030 esta cifra ascienda a 366
millones(Wild, Roglic, Green, Sicree, y King, 2004); a nivel nacional la
prevalencia es de 13.5y 19.5% en la edad adulta, en los grupos de edad de
50 a 59 afios y de 60 a 69 afios respectivamente, asimismo, a nivel estatal
esta patologia presentd una prevalencia del 7% segun datos aportados por
la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion en el afio 2006 (Olaiz, Rivera,

Shamabh, Villalpando, Hernandez y Sepulveda, 2006).

Es importante destacar que como parte de la fisiopatologia de la DM2 se ha
identificado un proceso cardiovascular silencioso y progresivo condicionado,
entre otros factores, por la resistencia a la insulina, de tal manera que estos
procesos proinflamatorios coexisten en el grupo de pacientes afectados por
esta condicién patolégica (Sanchez-Recalde y Kaski, 2001).

Dado lo anterior, se destaca la importancia de obtener de los alimentos
opciones terapéuticas que promuevan una mejor calidad de vida para el
grupo de poblacién afectado por este padecimiento y el cual cada vez mas

€S MAas Numeroso.

Como parte de este estudio se determin6 el efecto del consumo de
2suplementos de fibra sobre biomarcadores bioquimicos tales como:
proteina C reactiva (PCR), Fibrinbgeno (Fbr), Hemoglobina glucosilada
(HbAL1C), glucosa sérica y perfil de lipidos, considerando dentro de este
perfil el colesterol sérico, lipoproteina de baja densidad LDL (c-LDL),
lipoproteina de alta densidad (c-HDL) vy triglicéridos (Tg) los cuales se
relacionan con el proceso proinflamatorio propio de la DM2.



Dicho estudio se llevd a cabo en la Facultad de Salud Publica y
Nutricion, asi como también en la Clinica de Servicios Médicos para
trabajadores de la UANL y en el Centro de Investigaciones en Nutricion y

Salud Publica de la FaSPyN durante los meses de agosto de 2010 a junio de

2011.






3. HIPOTESIS

Los indicadores bioquimicos e inflamatorios presentan una diferencia
significativa entre los pacientes con DM2 que consuman inulina en
comparaciéon con los pacientes con DM2que consuman salvado de

avena o hidrolizado proteico.



4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo general

Estudiar el efecto del consumo de los suplementos inulina, salvado de
avena Yy un hidrolizado proteico sobre indicadores bioquimicos y
antropomeétricos en pacientes con DM2 con sobrepeso u obesidad.

4.2. Objetivos especificos

1. Determinar el perfil bioquimico y antropométrico de los pacientes con
DM2 bajo tratamiento con inulina.

2. Determinar el perfil bioquimico y antropométrico de los pacientes con
DM2 bajo tratamiento con ingesta de salvado de avena.

3. Determinar el perfil bioquimico y antropométrico de los pacientes con

DM2 bajo tratamiento con un hidrolizado proteico.

4. Comparar el efecto del consumo de los suplementos de fibra sobre

indicadores bioquimicos antes y después de la intervencion nutricia.

5. Comparar el efecto del consumo de los suplementos de fibra sobre
indicadores antropométricos estandar y DXA, antes y después de la

intervencion nutricia.



5. ANTECEDENTES

5.1.- Definicién del problema.

Como se menciond anteriormente, la Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es
una de las principales causas de morbi-mortalidad tanto a nivel internacional,
nacional y local (Wild, et al., 2004; Olaiz, Rivera, Shamah, Villalpando,
Hernandez y Sepulveda, 2006).

En la actualidad se ha identificado como parte de la fisiopatologia de la
DM2 un proceso cardiovascular silencioso y progresivo condicionado, entre
otros factores, por la resistencia a la insulina, de tal manera que estos
procesos proinflamatorios coexisten en el grupo de pacientes afectados por

esta patologia (Sanchez-Recalde y Kaski, 2001).

Actualmente se sabe que la fibora como suplemento alimenticio se
relaciona a una disminucion del riesgo cardiovascular en pacientes con DM2
(Babio, Balanza, Basulto, Bullo, y Salas-Salvado, 2010; Kohl, et al., 2009;
Wannamethee, Whincup, Thomas, y Sattar, 2009; Madrigal y Sangronis,
2007; Pérez, 2007).

En el presente estudio se evaluo el efecto de los suplementos de fibra, a
fin de determinar cual de ellos presenta un efecto terapéutico positivo sobre
indicadores bioquimicos, inflamatorios y antropométricos relacionados a la
DM2.

Por una parte se evalué la inulina, un hidrato de carbono de
almacenamiento presente alimentos de origen vegetal, el cual se obtiene
principalmente de la raiz de la achicoria en América del Sur y en México se
obtiene del agave, entre sus propiedades destacan su efecto prebibtico e
hipoglucemiante (Madrigal y Sangronis, 2007), por otra parte, se valoro el
efecto del salvado de avena, el cual contiene R-glucanos, una fibra que

disminuye la respuesta postprandial de la glucosa e insulina (Juvonen, et al.,
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2009), ademas de presentar un efecto inmunomodulador, antiinflamatorio y
antitumoral (Pérez, 2007), por ultimo se evalu6 el resultado de un hidrolizado
proteico (grenetina), una mezcla heterogénea de polipéptidos producidos por
la hidrdlisis del coladgeno, a la cual se le han atribuido propiedades

condroprotectoras y antiinflamatorias (Oesser, Adam, Babel, y Seifert, 1999).

En base a lo antes descrito, se plantea la siguiente pregunta de
investigacion: ¢ Cual es el efecto del consumo de los suplementos inulina,
salvado de avena y un hidrolizado proteico sobre indicadores bioquimicos,
tales como, PCR, Fbr, HbA1C, glucosa sérica y perfil de lipidos (colesterol
sérico, c-LDL, c-HDL y Tg) y antropométricos en un grupo de pacientes con

DM2 y con sobrepeso u obesidad?

5.2.- Marco teorico

5.2.1. Diabetes Mellitus 2.

Debido a que la DM2 es una enfermedad que presenta una alta
prevalencia a nivel mundial, es importante identificar caracteristicas que
indiquen la probabilidad de desarrollarla, asi como unificar los criterios para
su diagndstico y los objetivos que se pretende alcanzar con el tratamiento.

Actualmente se observado que la presencia de sobrepeso u obesidad
evidenciada por un indice de masa corporal = 25 kg/m? aunada a la
presencia de uno o mas factores de riesgo (ver tabla 1) aumenta las
posibilidades de desarrollar DM2 (NORMA Oficial Mexicana NOM-015-
SSA2-2010, Para la prevencion, tratamiento y control de la diabetes

mellitus).



Tabla 1.- Factores de riesgo para DM2.

Factores de riesgo para DM2

Sedentarismo

Familiares de primer grado con diabetes

= 45 anos de edad

Mujeres con antecedentes de productos macrosémicos (> a 4 kg. y/o con
antecedentes obstétricos de diabetes gestacional)

Sindrome de ovario poliquistico

Hipertension arterial (= 140/90 mmHg)

Dislipidemias (c-HDL < 35mg/dl y/o TG > 250 mg/dI)

Historia de enfermedad cardiovascular (cardiopatia isquémica, insuficiencia
vascular cerebral o insuficiencia arterial de miembros inferiores)

Antecedentes psiquiatricos con uso de antipsicoticos

Datos obtenidos de NORMA Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-2010, Para la prevencion,
tratamiento y control de la diabetes mellitus.

A su vez la tabla 2 muestra los criterios diagnosticos propuestos por la

Asociacion Americana de Dietética para el correcto diagnéstico de DM2.

Tabla 2. Criterios diagnoésticos para DM2.

Criterios diagnoésticos para DM2

HbA1C: 26.5 %

Poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso por causa desconocida,
acompafado de glucemia plasmatica casual > 200 mg/dl.

Glucosa en ayunas = 126 mg/dI.

Glucosa 2 horas postprandial: = 200 mg/dl durante una prueba oral a la
glucosa utilizando 75 gr de glucosa anhidra disuelta en agua.

Glucosa plasmatica al azar: = 200 mg/dl.

Datos obtenidos del documento ("Standards of medical care in diabetes-2010," 2010)

A fin de prevenir complicaciones a partir de la DM2 mal controlada se

han establecido metas como parte del tratamiento las cuales son: HbA1C<



7%, Glucosa en ayunas: 70 — 130 mg/dl o bien glucosa postprandial < 180
mg/dl. ("Standards of medical care in diabetes-2010," 2010).

Es importante considerar que la HbA1C es un indicador que refleja el
promedio de los niveles de glicemia a lo largo de un periodo de tiempo y se
ha considerado como un indicador con un fuerte valor predictivo en relacion
al desarrollo de complicaciones derivadas de la DM2 (Stratton, et al., 2000)
se recomienda evaluar este indicador cada 3 a 6 meses, variando en cada
paciente en relacion a la situacion clinica, el tipo de tratamiento

farmacoldgico utilizado, entre otros.

5.2.2. Enfermedad cardiovascular, Diabetes mellitus tipo 2 e Inflamacion.

Actualmente se sabe que la presencia de DM2 aumenta el riesgo de
cardiopatia y accidente vascular cerebral. Se ha observado que un 50% de
los pacientes con ésta condicibn muere a consecuencia de algun tipo de
enfermedad cardiovascular (principalmente cardiopatia y accidente cerebral
vascular), ademas se ha reportado que el 80% de las muertes por
complicaciones de la DM2 se registran en paises de ingresos medios y bajos
y que casi la mitad de las muertes corresponden a personas menores de 70
aflos y un 55% al género femenino (Organizacion Mundial de la Salud,
2011).

La enfermedad cardiovascular es la causa de un gran numero de
decesos en pacientes con DM2 y actualmente existe evidencia de que el
riesgo de mortalidad debida a un evento cardiovascular se incrementa en
relacion a las concentraciones de glucosa plasmética y de HbA1C (Bianchi,
Miccoli, Penno, y Del Prato, 2008; Wei, Gaskill, Haffner, y Stern, 1998).

Se ha observado ademas que la hiperglicemia actia con otros
indicadores de riesgo cardiovascular dentro del contexto del sindrome
metabdlico y los pacientes con DM2 a menudo también presentan uno o mas
componentes de éste sindrome como son: resistencia a la insulina,

hiperinsulinemia, hipertension arterial, c-HDL bajo, Tg y c-LDL elevados,
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obesidad central (DeFronzo y Ferrannini, 1991), los cuales influyen
directamente en lo prematuro y severo de la aterosclerosis que desarrollan
los pacientes que presentan ésta patologia (Sanchez-Recalde y Kaski,
2001).

Actualmente se han propuesto diversos criterios para definir el Sindrome
metabodlico y a continuacion citaremos el propuesto por el Il Panel de
tratamiento en el adulto (ATP Ill), el cual considera como sindrome
metabdlico cuando el paciente presenta dos o mas de las siguientes

condiciones:

Tabla 3. Criterios diagndsticos para sindrome metabdlico.

Criterios diagnoésticos para sindrome metabdlico

Obesidad central: circunferencia de cintura > 102 cm en varones y > 88 cm
en mujeres.

Tg = 150 mg/dl o consuma tratamiento médico para dislipidemia.

c-HDL < 40 mg/dl envarones o < 50 mg/dl en mujeres.

Presion arterial sistolica = 130 mm Hg o presion arterial diastdlica = 85 mm
Hg o bajo tratamiento para hipertension arterial previamente diagnosticada.

Glucosa en ayunas = 110 mg/dI

Datos obtenidos de Scott et al., 2004.

Del Prato en el 2002 observd que los episodios regulares de
hiperglucemia sobre exponen los tejidos corporales a elevados niveles de
glucosa sérica principalmente a la pared arterial, siendo ésta un blanco de
las proteinas glicadas, las cuales al unirse a otras proteinas de la pared
incrementan la susceptibilidad a presentar aterosclerosis (Del Prato, 2002);
por otra parte Behrendt y Ganz en el mismo afio indicaron que la
glucosilacion del c-LDL aumenta el niumero de particulas proaterogénicas
qgque a su vez favorecen la activacion de macréfagos y la formaciéon de
células espumosas a nivel arterial generando una disfuncion endotelial, la
cual, es una manifestacion temprana de aterosclerosis y un fuerte predictor
de enfermedad cardiovascular. Ambos mecanismos estan intimamente

relacionados con el proceso de estrés oxidativo (Behrendt y Ganz, 2002).
-10 -



Brownleeen el 2001 observd que la hiperglicemia ocasiona una
sobreproduccién de radicales libres por la cadena transportadora de
electrones en mitocondria (Brownlee, 2001), los cuales podrian mediar
algunos de los efectos asociados a ésta como son la vasoconstriccion y
activacion de la coagulacion y el aumento en las moléculas de expresion
generando, productos de glucosilacion avanzada y proteina C quinasa, una
enzima clave en la transduccion de sefial, la cual incrementa la secrecion de
endotelina, colageno tipo IV y fibronectina, las cuales a su vez, activan el
proceso migratorio de macrofagos a la pared endotelial contribuyendo al

desarrollo progresivo de aterosclerosis (Ceolotto, et al., 1999).

Otro de los elementos que juega un papel muy importante en la
formaciébn de aterosclerosis en los pacientes con DM2, es la
hiperinsulinemia, ya que los niveles elevados de insulina se han relacionado
a una disminucién en la produccién de éxido nitrico, el cual se ha observado
que presenta propiedades antiaterogénicas y protectoras de la membrana
endotelial (Sanchez-Recalde y Kaski, 2001).

5.2.2.1. Perfil de lipidos

Como parte del perfil lipidico se consideran los indicadores bioquimicos

colesterol total sérico, c-HDL, c-LDL y Tg.

A la fecha diversos estudios han analizado el riesgo cardiovascular
presente en la DM2, encontrando una asociacion significativa entre estas

dos patologias (Jimenez, et al., 1998; Wei, et al., 1998).

Se ha propuesto que el implementar algunos cambios en el estilo de vida
del paciente, contribuye a mantener los indicadores bioquimicos del perfil de
lipidos dentro de los rangos normales (colesterol sérico < 200 mg/dl, c-HDL>
50 mg/dl, c-LDL< 100 mg/dl y Tg< 150 mg/dl) siendo algunas de las
propuestas la reduccion de la ingesta de grasas saturadas, grasas trans y
colesterol, aumento en la ingesta de acidos grasos omega-3 Y fibra soluble
ademas de la pérdida de peso y la practica de ejercicio ("Standards of

medical care in diabetes-2010," 2010).
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Se ha observado que la DM2 generalmente se ve acompafada por
niveles de c-HDL por debajo de lo éptimo, lo cual acentia el riesgo
cardiovascular relacionado a ésta patologia; se ha comprobado que el c-HDL
tiene la habilidad de aumentar la utilizacion de glucosa por el muasculo
esquelético ademas de estimular la secrecion de insulina por parte de las
células pancreaticas, mejorando asi el control glicémico, lo cual da una doble
razon para promover el aumento de este indicador bioquimico, a través de
diferentes estrategias tales como la reduccion de peso y la practica de
actividad fisica (Barter, 2011).

5.2.2.2.- Proteina C reactiva (PCR)

La PCR es una proteina inespecifica de fase aguda, utilizada como un
indicador de inflamacién. Recientemente se ha propuesto como un marcador
de aterogénesis y como un predictor para el desarrollo de eventos
cardiovasculares adversos a futuro (Amezcua-Guerra, Springall del Villar y
Bojalil Parra, 2007).

La PCR pertenece a una familia de proteinas pentaméricas dependientes
de calcio llamadas pentraxinas; aunque se produce como mondémero, ésta
molécula esta compuesta por cinco subunidades polipeptidicas de 23 kDa,
idénticas asociadas de manera no covalente en una configuracion anular con

simetria ciclica (Baltz, et al., 1982).

Actualmente se sabe que la PCR fue la primera proteina de fase aguda
descrita y su nombre deriva de su capacidad para precipitar al polisacarido
somatico C del Streptococcus pneumoniae. La PCR forma parte de la
inmunidad innata y su sintesis es inducida como respuesta al dafo tisular
por infecciones, inflamacién o neoplasias. Es sintetizada por hepatocitos y
células del endotelio vascular y su expresion esta regulada por citocinas,
particularmente por la interleucina 6 (IL—-6) y, en menor grado por la
interleucina 1 (IL-1) y el factor de necrosis tumoral a (TNF-a) (Pepys vy
Baltz, 1983) las cuales inducen la transcripcion del gen que promueve la
sintesis de PCR.
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A la fecha se ha reportado que las citocinas IL-6 e IL-1 ademas de
producirse de modo habitual en las células inmunoldgicas, hepatocitos y
endotelio vascular, también se producen en el tejido adiposo (Kaartinen,
Penttila, y Kovanen, 1994), lo cual explica los niveles elevados tanto de

éstas citocinas como de su producto, la PCR en pacientes con obesidad.

Actualmente se sabe que la PCR es importante en la respuesta innata y
en la fisiopatologia de los procesos inflamatorios, sus concentraciones
séricas se utilizan como biomarcador util para determinar la actividad de la
enfermedad y la respuesta al tratamiento en patologias tanto con
componente inmunolégico como son el lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoide, esclerosis multiple, entre otras y no inmunoloégico como por
ejemplo: cardiopatia isquémica, sindrome metabdlico, etc. (Verma, Szmitko,
y Yeh, 2004).

La sintesis de novo de la PCR es activada después de 6 horas por un
estimulo inflamatorio y alcanza su maximo a las 24-72 horas. Su vida media
es relativamente corta (19 horas), pero su concentracion plasmatica es
constante bajo cualquier condicién. Una vez finalizada la sintesis de PCR
por parte de la de IL-6, ésta proteina regresa a valores normales al cabo de
7 dias. Con esto, el indice de produccién de ésta proteina es el Unico
determinante de los niveles circulantes de la misma, reflejando en forma
directa la intensidad de los procesos patolégicos que estimularon su sintesis
(Kushner, Ganapathi, y Schultz, 1989).

La distribucion de los niveles de PCR es muy similar entre géneros y
grupos étnicos. Los valores de 0.3, 0.6, 1.5, 3.5 y 6.6 mg/L corresponden a
puntos de corte estimados para los percentiles 10, 25, 50, 75 y 90; sin
embargo una forma alternativa para clasificar los valores es considerando
los rangos < 1, 1 a 3y > 3 mg/L como grupos de bajo, moderado y alto

riesgo para desarrollar eventos cardiovasculares en un futuro (Ridker, 2003).

Los niveles séricos de PCR tienden a aumentar con la edad,

probablemente como reflejo del incremento en la frecuencia de procesos
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inflamatorios subclinicos y de la cantidad de fenbmenos apoptéticos. Se han
detectado niveles séricos discretamente mas elevados en mujeres que en

varones (Hutchinson, et al., 2000).

Cuando los niveles de PCR son < 10 mg/L, se traduce en procesos
inflamatorios leves como gingivitis 0 angina. Elevaciones moderadas (10—
100 mg/L) se encuentran en el infarto agudo del miocardio, pancreatitis,
infecciones de mucosas (bronquitis, cistitis) y en la mayoria de las
enfermedades reuméticas. Una concentracion mayor de 100 mg/L se
encuentra en las infecciones bacterianas agudas graves (como en la sepsis),
traumatismos mayores (incluyendo quemaduras extensas) o vasculitis

sistémica (Amezcua-Guerra, 2007).

Es importante mencionar que la PCR utilizada como predictor de riesgo
cardiovascular a la fecha no ha mostrado practicamente ninguna correlaciéon
con los niveles de lipidos, por lo que no es posible predecir su valor a partir
de la cuantificacion del colesterol total, c-HDL o c-LDL. La variacion de la
PCR relacionada a los niveles de c-LDL es menor de 5%, por lo que la
determinacién de PCR no suplanta el valor de éste indicador en la predicciéon
de riesgo cardiovascular, pero debe ser considerada como una prueba
adjunta a la determinacién de lipidos. El valor aditivo de la PCR al perfil de
lipidos para la prediccion de riesgo coronario ha mostrado que el presentar
niveles de c-LDL < 130 mg/dL y de PCR > 3 mg/L, confiere un riesgo mayor
que los niveles de c-LDL > 160 mg/dL y PCR < 1.0 mg/L (Ridker, Glynn, y
Hennekens, 1998).

La evidencia existente hasta el momento sugiere que la PCR representa
un predictor de riesgo cardiovascular, tanto en pacientes con enfermedad
coronaria como en sujetos aparentemente sanos. Recientemente se ha
sugerido que la PCR es un predictor de riesgo mas potente que los valores
de c-LDL (Koenig, Lowel, Baumert, y Meisinger, 2004).
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5.2.2.3.- Fibrin6geno

El Fbr es una glucoproteina de elevado peso molecular, compuesta por
tres pares de cadenas polipeptidicas. Se sintetiza en el higado y tiene una
vida media de unas 100 horas durante las cuales se degrada lentamente en
dimeros, perdiendo peso molecular y potencial aterogénico. Se presenta en
forma soluble y por accion de la trombina se transforma en fibrina insoluble,
siendo esta transformacion el principal rol del Fbr en el proceso de la
coagulacion. El nivel plasmatico en la poblacién se ubica entre 150 y 450
mg/dl (Paterno, 2000).

El Fbr, al igual que la PCR, es un reactante de fase aguda con activa
participacion en la funcion endotelial y los procesos inflamatorios. Los
principales mecanismos a través de los cuales el Fg eleva el riesgo
cardiovascular son: formacion de trombina, agregacion plaquetaria,
modulacién de la funcién endotelial, proliferacién y migracion de las células
del masculo liso, interactia con las uniones de plasmina y es una proteina
de fase aguda, formando parte de los biomarcadores de riesgo
cardiovascular utilizados actualmente (Canseco-Avila et al., 2006).

El Fbr tiene una actividad importante en el proceso de inflamacion,
aterosclerosis y trombogénesis y se ha observado que mecanismos como el
aumento de la viscosidad sanguinea, agregacion plaguetaria y trombosis

pueden incrementar el riesgo cardiovascular (Kamath y Lip, 2003).

La formacion del coagulo de fibrina es uno de los mecanismos
desencadenantes de las enfermedades vasculares de naturaleza
aterotromboética, como el infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y la
arteriopatia periférica. La fibrina se origina a partir de su precursor circulante,

el Fbr, por accion de la trombina.

Diversos factores genéticos y adquiridos pueden determinar los valores

circulantes de Fbr. Actualmente se ha demostrado un papel predictivo de
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esta proteina hemostatica sobre el riesgo cardiovascular, aunado a esto,
como reactante de fase aguda, el Fbr interviene activamente en los procesos
inflamatorios y los valores elevados de éste indicador de inflamacion pueden
figurar como un marcador de aterosclerosis subclinica y, por consiguiente,
de utilidad en la identificacion de sujetos asintomaticos con riesgo
cardiovascular (Paramo, Rodriguez, y Orbe, 2005).

El Fbr desempefia un papel fundamental en la agregacion plaguetaria ya
gue se une a los receptores de superficie plaquetaria Ilb/2la de la membrana
promoviendo la formacion y agregacién del trombo (Schneider, Taatjes,
Howard, y Sobel, 1999) y a la vez el Fbr es precursor de la formacion del
trombo de fibrina, el Fbr es el precursor de la trombosis mural y a través de
una red de fibrina firme y rigida, participa directamente en el tamafio,
estructura y remodelacion del trombo (Fatah, Hamsten, Blomback, y
Blomback, 1992).

El Fbr es también el mayor determinante de la agregacion eritrocitaria y
de la viscosidad de la sangre y su aumento interfiere con la microcirculacion,
por la velocidad de friccion produce dafio endotelial y trombosis (Koenig, et
al., 2004). Actualmente se sabe que en presencia de niveles superiores a
300 mg/dL aumenta la viscosidad sanguinea, lo cual favorece el aumento de
la incidencia de eventos aterotromboticos (Paterno, 2000).

Existen una serie de factores de riesgo relacionados con los niveles de
Fbr sanguineo, comenzado por la edad, el cual se incrementa a razén de 10
mg/dl por cada década de vida, se sabe que la edad es un factor de riesgo
coronario independiente. Por otra parte, el Fbr se relaciona de modo positivo
con los niveles de lipidos tales como colesterol total y c-LDL, a la vez que se
relaciona de forma inversa con los niveles de c-HDL; aunado a esto, se ha
visto que los pacientes con DM2, presentan a la vez, niveles elevados de
Fbr; por otra parte la menopausia también se relaciona con niveles elevados
de Fbr plasmatico, lo cual, en parte, podria explicar la presencia de mayor
riesgo cardiovascular en ésta etapa de la vida (Paterno, 2000).
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En un estudio donde se evalué a dos grupos de pacientes uno con
diagnostico de DM2 y otro que incluyé sujetos aparentemente sanos, se
evaluaron factores de la coagulacion en ambos grupos y se encontroé que el
grupo con DM2 presentaba un estado protombotico evidenciado por niveles
de Fbr de 3.80 g/L, mientras que el grupo control presenté niveles de 2.85
g/L en el grupo control lo cual muestra una tendencia a un estado

protrombdético de éstos pacientes (Lena y Raymondo, 2007).

Por otra parte, un estudio realizado en Argentina en el 2007 en el que se
evaluaron los niveles de Fbr y otros indicadores bioguimicos tales como
endotelina-1, éxido nitrico, HbA1C, glucemia, insulinemia, perfil lipidico, entre
otros, en 30 pacientes con DM2 e hipertensién y 25 controles sanos, se
encontré que los niveles de Fbr se mostraron notoriamente aumentados en
los pacientes que presentaron un diagnostico de DM2, dando como
resultado 368.8 £ 2.9 mg/dL a razén de 274.6 + 1.8 mg/dL en el grupo
control (Ouviiia, Palmer y Sassetti, 2004).

5.2.3.- Patrones dietéticos e Inflamacion.

El componente nutricional en la vida del ser humano se relaciona de
modo directo con el riesgo de desarrollar patologias crénico degenerativas
como la DM2 y de tipo cardiovascular, actualmente se ha observado que
cambios en los patrones dietéticos del individuo contribuyen de modo directo
con la disminucion de factores de riesgo para desarrollar aterosclerosis
como los niveles elevados de c-LDL y Tg, el c-HDL disminuido, la
hipertension arterial, la DM2 y la obesidad (Anderson, 2003).

Un patron de consumo de alimentos rico en bebidas dietéticas, granos
refinados, carne procesada y al mismo tiempo carente en el consumo de
fuentes de antioxidantes como vino, café y vegetales se asocia a un
aumento en el riesgo de presentar DM2 y se ha observado ademas que la

ganancia de peso se relaciona a un estado inflamatorio y a una condicion de
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disfuncion endotelial, lo cual podria ser la causa de un aumento en el riesgo
de presentar DM2 (Schulze, et al., 2005).

Por otra parte, Esposito y colaboradores en el 2004 llevaron a cabo un
estudio longitudinal de 2 afios de seguimiento a un grupo de pacientes con
sindrome metabodlico y encontraron que una dieta con un patrén
mediterraneo alto en consumo de frutas y vegetales, oleaginosas, aceite de
oliva y granos enteros redujo significativamente la concentracion de
indicadores de inflamacion, tales como PCR, interleucina 6 (IL-6),
interleucina 7 (IL-7) e interleucina 18 (IL-18), ademas de mejorar la
disfuncién endotelial comparado con un grupo control que consumié una
dieta con 30% de lipidos y < 10% de grasas saturadas (Esposito, et al.,
2004).

En el afio 2010 se realiz6 un estudio en el que se evaluo el efecto a corto
plazo del consumo de la dieta mediterranea, un grupo fue suplementado con
aceite de oliva virgen, otro con nueces y un tercer grupo fue intervenido con
una dieta baja en lipidos, los grupos suplementados mostraron una
disminucién en los niveles de presion arterial, perfil de lipidos, resistencia a
la insulina, PCR e IL-6, citocinas y moléculas de adhesién endotelial,
mientras que éstos pardmetros se incrementaron en los pacientes que
consumieron la dieta baja en lipidos (Estruch, 2010; Salas-Salvado, et al.,
2011).

La dieta occidental, en comparacion con la dieta mediterranea, se
caracteriza por un elevado consumo de carne roja, huevo, productos
carnicos y lacteos altos en grasa y se ha relacionado con un aumento en los
niveles de PCR, péptido sérico ¢ (un indicador de la secrecién endégena de
insulina) insulina sérica y HbA1C (Fung, Willett, Stampfer, Manson, y Hu,
2001; Kerver, Yang, Bianchi, y Song, 2003; Nanri, et al., 2011). Se considera
gue éste tipo de dieta se asemeja a la acostumbrada por la poblacion del

norte de México, lugar de estudio de la presente investigacion.
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Otro estudio realizado a partir de los datos aportados por el Nurses'
Health Study cohorte en el que se evalu6 una poblacion de mujeres
aparentemente sanas, se encontrd que existe una correlacion entre el patron
de dieta occidental y niveles elevados no solo de PCR como se describid
con anterioridad, sino ademas de IL-6, selectina, sICAM (molécula de
adhesion intercelular de tipo 1) y sVCAM (molécula de adhesion vascular)
todos ellos marcadores bioldgicos de inflamacion vascular y aterosclerosis

subclinica (Gomez-Fernandez, et al., 2004; Lopez-Garcia, et al., 2004).

5.2.4.- Fibra e inflamacion.

El rol de la fibra dietética en la prevencion de enfermedades
cardiovasculares ha tomado importancia recientemente ya que se ha
encontrado evidencia del efecto protector que ésta ejerce en padecimientos
de indole cardiovascular, sin embargo, el mecanismo biolégico de accién
aun no se encuentra completamente dilucidado. Lo anterior ha despertado el
interés de diversas instituciones a fin de promover el consumo de fibra en la
dieta diaria de la poblacion. (King, Mainous, Egan, Woolson, y Geesey,
2008)

Existe evidencia epidemioldgica que sugiere que el proceso inflamatorio
podria ser un mediador importante para explicar la asociacion de fibra
dietética y enfermedad cardiovascular (King, 2005). Especificamente en
estudios de cohorte que han relacionado la ingesta de fibra dietética en
relacion con indicadores de inflamacién (PCR, IL-6, TNF-a) encontrando que
un mayor consumo de fibra se relaciona a menores niveles de los
indicadores de inflamacién antes descritos (King, 2005; Ma, et al., 2006;
King, et al., 2008; Wannamethee, et al., 2009)

Desde 1999 Ford encontr6 que los niveles elevados de PCR se
presentan con frecuencia en pacientes con obesidad, ademas se han

relacionado, a su vez con resistencia a la insulina, diabetes, sindrome
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metabdlico, hipertension y otros factores de riesgo cardiovascular (Ford,
1999).

King y colaboradores en el 2003 encontraron un mayor consumo de fibra
en la dieta se asocia a una disminucién de la PCR (King, Egan, y Geesey,
2003), aunado a esto Ma y colaboradores reafirman esta teoria, llevando a
cabo un estudio longitudinal en el que se evalu6 el consumo habitual de fibra
en los pacientes en relacibn con niveles de PCR, encontrando una
asociacion entre el consumo de fibra y los niveles de PCR, siendo ésta un
63% mas baja en el grupo de alto consumo de fibra en comparacién con el
grupo de bajo consumo (Ma, et al., 2006).

5.2.4.1. Psyllium.

Anderson y colaboradores en 1999 evaluaron el consumo de 2 tomas de
5.1 g. de psyllium al dia en comparacion al grupo control que consumié 5.1
g. de celulosa utilizada como control, durante 8 semanas, encontraron que el
grupo de estudio presentd una disminucion significativa de los niveles de c-
LDL y de glucosa postprandial (Anderson, Allgood, Turner, Oeltgen, y
Daggy, 1999).

Por otra parte King y colaboradores en el 2008 realizaron un estudio
clinico, prospectivo en el que se correlaciond la ingesta de psyllium en
diferentes dosis (7 o 14 g. por 3 meses) en relaciéon con indicadores de
inflamacion (PCR, IL-6, Fb, y cuenta leucocitaria), encontrando una
reduccion significativa en los niveles de Fbr en el grupo alto en fibra (14 g.)
en comparacion con el grupo control (sin consumo de fibra). No encontraron
una diferencia significativa en los niveles de PCR y cuenta leucocitaria (King,
et al., 2008).
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5.2.4.2.- Inulina

La inulina pertenece a una clase de hidratos de carbono conocidos como
fructanos, actualmente se considera como ingrediente funcional ya que
afecta los procesos fisiolégicos y bioquimicos en animales de laboratorio y
del ser humano resultando una mejoria en el estado de salud y la reduccion
del riesgo de presentar diversas patologias. A la fecha se ha demostrado su
uso como agente bifidogénico al estimular el sistema inmune del organismo,
ademas disminuye las bacterias patdogenas en intestino, evita el
estrefiimiento, disminuye el riesgo de osteoporosis por medio de un aumento
en la absorcion de calcio, reduce ademas el riesgo de aterosclerosis por
medio de una disminucién en la sintesis de Tg y acidos grasos libres a nivel
de higado con su consecuente disminucion en suero, aunado a esto se ha
demostrado que esta fibra modula ademas los niveles de insulina y
glucagon, contribuyendo asi a la regulacién del metabolismo de hidratos de
carbono y lipidos con la consecuente disminucidon de los niveles de glucosa
en sangre, se ha observado que el valor calérico de la inulina es de 1 a 2
kcal. por gramo, aproximadamente del 40 a 50% de los hidratos de carbono
digeribles por el ser humano, y mas del 95% de los acidos producidos son
absorbidos principalmente en la parte ascendente del colon (Kaur y Gupta,
2002).

La inulina (fructano) por su configuracibn quimica no puede ser
hidrolizada por las enzimas digestivas del hombre y de animales, por lo que
permanece intacta en su recorrido por la parte superior del tracto
gastrointestinal, pero puede ser hidrolizada y fermentada en su totalidad por
las bacterias de la parte inferior del tracto gastrointestinal (colon), de esta
manera, este tipo de compuestos se comportan como fibra dietética. Los
fructanos aportan un valor calérico reducido (1,5 kcal/g) si se comparan con
los hidratos de carbono digeribles (4 kcal/g), por lo que son recomendados
para el consumo de pacientes con Diabetes mellitus (Roberfroid, 1999;
Slavin, 2003).
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Figura 1: Estructura quimica de la inulina como una molécula terminal de glucosa (B-D

glucopiranosil) (A) y con una molécula terminal de fructosa (3-D-fructopiranosil) (B).

Es importante destacar que la inulina fue aceptada como ingrediente
GRAS (Generalmente reconocido como seguro) por la Food and Drug
Administration (FDA) desde 1992, lo cual indica que puede usarse sin
restricciones en formulaciones alimenticias incluso en las destinadas para

infantes (Coussement, 1999).

Después del almidon, los fructanos son los polisacaridos no estructurales
mas abundantes en la naturaleza, presentes en muchas especies de
plantas, en hongos del tipo Aspergillus sp. y en bacterias, en las cuales
prevalece el fructano del tipo levano (enlace B-(6—2) fructosil-fructosa).
Entre las especies de plantas que producen fructanos se identifican las del
grupo Liliaceae (ajo, cebolla esparrago, ajoporro) y Compositae (achicoria,
pataca o tupinambo y yacon) (Van Loo et al. 1995).

5.2.4.2.1. Efecto de la inulina sobre niveles de glicemia.

Se ha demostrado que la fermentacién colénica de inulina produce
acidos grasos de cadena corta (acetato, butirato y propionato), lactato y
gases como producto de digestion (Gibson, Beatty, Wang, y Cummings,
1995) y aunque el efecto por medio del cual la ingesta de inulina contribuye
con la disminucion de los niveles de glicemia esta poco dilucidado (Kaur y

-22-



Gupta, 2002), se ha comprobado este efecto en diversos estudios desde la
década de los ochenta en diversos estudios (Yamashita, Kawai y Otakura
1984; Boilllot, et al., 1995).

Uno de los mecanismos propuestos para explicar la disminucion de los
niveles de glicemia dados por el consumo de inulina se deriva del postulado
de que este tipo de fibra disminuye la sintesis de glucosa a nivel hepatico
por medio de una inhibicion de la gluconeogénesis, lo cual podria estar
mediado por el &cido graso propionato, el cual es convertido a metil malonil-
CoA y succinil Co-A, los cuales son inhibidores de la piruvato carboxilasa,
enzima necesaria para conversion de piruvato a fosfoenol piruvato y
posteriormente en glucosa, (Baird, Lomax, Symonds, y Shaw, 1980; Boillot,

et al., 1995) como se describe en la figura 2.

Lo anterior se fundamenta en diversos estudios que han encontrado que
el propionato, reduce significativamente los niveles de glucosa plasmatica
tanto en animales de experimentacion como en seres humanos. Boillot y
colaboradores evaluaron el consumo de propionato en ratas durante 4
semanas y encontraron una disminucion de los niveles de glicemia en
ayunas, (Boillot, et al., 1995), mientras que Yamashita y colaboradores
realizaron otro estudio en el que se evalud el consumo de 8 g. de inulina
durante 8 semanas en pacientes con diabetes y al igual que Boillot y
colaboradores, ambos estudios encontraron una disminucién significativa en

los niveles de glucosa (Yamashita et al., 1984).
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Figura 2.- Mecanismo inhibitorio de la piruvato carboxilasa por el metil malonil CoA, y

HMG CoA reductasa.

5.2.4.3. Salvado de avena

El salvado de avena también forma parte del grupo de las fibras

dietéticas que contienen B-glucanos, polisacaridos compuestos de enlaces

B-(1-4) de unidades de glucosa, separados cada 2 a 3 unidades por enlaces

B-(1-3). Esta fibra, presente en la avena recientemente ha recibido mucha

atencion dada su capacidad de reducir los niveles de colesterol de baja
densidad (LDL) (Nawmann et al., 2006). En 1997, la FDA establecié que una

dieta rica en fibra soluble proveniente de la avena, aunada a una dieta baja

en grasas saturadas y colesterol, puede disminuir el riesgo de enfermedad

cardiovascular.
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Figura 3. Estructura del 3-glucano. Fuente: Drago et al., 2006.
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El 3-glucano se encuentra en cereales como avena y cebada y se ha
sugerido que al mezclarse con los alimentos del bolo alimenticio forma una
capa viscosa que al adherirse a la mucosa del intestino delgado impide la
absorcion de c-LDL; otro mecanismo mediante el cual el R-glucano
disminuye los niveles sanguineos de colesterol indica que al ser hidrolizado
en el colon por enzimas producidas por los microorganismos de la flora
intestinal, genera acidos grasos de cadena corta que inhiben la sintesis de

colesterol hepético (Kerckho et al.,2002).

Los productos de hidrélisis del R-glucano al parecer modifican
metabolitos con potencial carcinogénico presentes en el colon, para generar
derivados inocuos destoxificados que son eventualmente eliminados en la
materia fecal (Cummings, Bingham, Heaton, y Eastwood, 1992), ademas de
presentar importantes efectos en la salud cuando se administran tanto a
humanos como a animales, pues mejoran la salud cardiovascular gracias a
un descenso del colesterol de las lipoproteinas de baja densidad (c-LDL) y
de la respuesta glucémica. Ademas, pueden tener un potente efecto
inmunomodulador y muestran efectos radioprotectores, mieloproliferativos,
antinflamatorios y antitumorales y promueven una mayor estimulacion del

sistema inmunitario innato contra las infecciones (Pérez, 2007).

En un estudio clinico, doble ciego, realizado en pacientes sanos entre 18
y 70 afos, con un consumo de 5 gramos de 3-glucanos durante 5 semanas,
se evaluaron indicadores biogquimicos tales como colesterol total, c-LDL, c-
HDL y Tg; se encontré una disminucion significativa en los valores de
colesterol total y LDL en el grupo que consumio 3-glucanos, mientras que el
grupo control aumento los niveles de c-HDL y Tg, consumieron 5 g. de
almidon de arroz. (Naumann et al., 2006).

Por otra parte Andersson y colaboradores realizaron un estudio en
ratones carentes del receptor de las LDL en el cual se evaluo el efecto del
salvado de avena sobre los niveles de colesterol total, c-LDL, VLDL y Tg; la
poblacién se dividi6 en dos grupos, uno de ellos consumié una dieta

-25-



occidental 40% de salvado de avena, mientras que el grupo dos la misma
dieta, pero un 27% del mismo salvado; encontrando que el grupo que
consumié 40% presentd una disminuciéon de un 42% en los niveles de
colesterol total, mientras que el grupo que consumié 27% presentd una
disminucién de 20% en el mismo indicador, aunado a esto, el grupo con
mayor porcentaje de salvado de avena en su dieta (40%) presenté una
disminucién de un 45% en los niveles de Tg, mientras que el grupo de 27%,
solamente disminuyé 33%, aunado a la reduccion de los indicadores
bioguimicos antes mencionados los ratones presentaron un incremento en la
excrecion fecal de colesterol y &cidos biliares, lo cual demuestra la utilidad
de ésta fibra como coadyuvante en la terapia de la aterosclerosis
( Anderson et al.,1999).

5.3.- Justificacion

Como se ha mencionado con anterioridad, la Organizacion Mundial de la
Salud, ubica a la DM2 como una causa de morbilidad muy importante a nivel

mundial.

A nivel nacional la DM2 y las comorbilidades asociadas a ésta también
ocupan los primeros lugares tanto de morbilidad como de mortalidad entre la
poblacibn mexicana y a nivel estatal la ENSANUT 2006 revel6 que el 6.4%
de la poblacién nuevoleonesa presenta un diagndéstico de DM2, ligeramente

por debajo de la media nacional, la cual se encuentra en un 7%.

En base a los datos analizados podemos observar que el diagnostico de
DM2 es un grave problema de salud publica, lo cual pone en manifiesto la
apremiante necesidad de encontrar nuevas estrategias para contrarrestar

esta problematica.

La presente investigacion propone el uso de suplementos de fibra como
una posible estrategia coadyuvante en el tratamiento de la DM2, lo cual abre
el panorama de opciones terapéuticas de indole nutricional con el propésito

de ofrecer una mejor calidad de vida a este grupo de poblacion afectada.
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Los suplementos evaluados en este estudio son: inulina, un hidrato de
carbono no digerible, fructano derivado del agave proveniente de la region
centro del pais y cuyas propiedades aun no han sido del todo estudiadas en
México; el salvado de avena, que contiene B-glucanos y un hidrolizado

proteico de origen animal utilizado como control.

Es por esto que el presente estudio pretende encontrar nuevas
estrategias de intervencién en nutricion a través de la evaluacion de 3
suplementos, buscando que disminuyan los indicadores bioquimicos
relacionados al riesgo cardiovascular presente en la DM2, como: glucosa
sérica, HbA1C, colesterol total, c-LDL, c-HDL y Tg, ademéas de considerar
indicadores de indicador de inflamacion: PCR Fbr.
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6. METODOS
6.1. Disefio del Estudio.

Estudio clinico longitudinal y prospectivo; incluyd un grupo de 55
pacientes con DM2 afiliados a la Clinica de Servicios Médicos de la UANL,
de los cuales 40 finalizaron la intervencion, se asignaron aleatoriamente a
uno de los tres grupos de estudio. Previo ingreso a la investigacion los
pacientes firmaron una carta de consentimiento informado (ANEXO A), y

continuaron bajo atencidbn médica durante el transcurso de la investigacion.

La convocatoria se hizo de forma verbal solicitando datos generales tales
como: nombre, edad, teléfono, afios de evolucibn de la DM2, tipo de
tratamiento, posteriormente se hacia una llamada telefénica en la que se
verificd que los pacientes cumplieran con los criterios de inclusion. Una vez
que los pacientes accedieron a participar en el estudio, se realiz6 una sesion
informativa en la que se explicé los detalles del mismo como duracion de la
intervencion, tipo de andlisis a realizar, indicaciones de consumo del
suplemento, etc. y una vez que el paciente accedia a participar, se procedia
a firmar la carta de consentimiento informado y se agregé a una lista para su

asignacion aleatoria al grupo de estudio correspondiente.

En la primera cita se realizé el estudio DXA (Densitometria dual de rayos
X) para obtener las determinaciones de grasa corporal total (en porcentaje y
kilogramos) y grasa en tronco (en porcentaje y kilogramos), por medio de la
técnica de cuerpo completo, ademas se realizaron los andlisis de laboratorio

correspondientes (glucosa sérica, HbA1C, Fbr, colesterol total, c-HDL, LDL y
TQ).

Se solicitd al laboratorio de la Unidad de Servicios Médicos la entrega de
3 ml. del suero del paciente para la determinacién posterior de PCR en el
laboratorio de bioquimica nutricional en la Facultad de Salud Publica y

Nutricion.
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Para la intervencién nutricional se asign6 a los pacientes aleatoriamente
a 3 grupos de estudio: el grupo 1, consumio 15 g/d de inulina, el grupo 2
15 g/d de salvado de avena y el grupo 3, consumio 15 g/d de hidrolizado

proteico.

A continuacion se describiran a detalle cada uno de los grupos de

estudio:

Grupol: estuvo integrado por 13 pacientes con DM2 y con sobrepeso u
obesidad que consumieron 15 g/d de INULINA, el grupo 2, 15 g/d de
SALVADO DE AVENA vy el grupo 3, 15 g/d de un HIDROLIZADO DE
PROTEINA ( GRENETINA) utilizado como control.

Los suplementos fueron mezclados con 240 ml. de leche
semidescremada y una racion de fruta en forma de licuado cuya ingesta se
realiz6 20 minutos previo al desayuno, ademas se prescribié un plan de
alimentacion por lista de intercambios adecuado a los requerimientos
nutrimentales de cada paciente, con una distribuciéon de macro nutrimentos
de 55% de hidratos de carbono, 15% de proteina y 30% de lipidos, durante 8

semanas.

Se llevo a cabo una EVALUACION INTEGRAL INICIAL a cada paciente,
dentro de la cual se llené un expediente clinico nutricional, considerando los

siguientes indicadores:

ANTROPOMETRICOS: peso, talla, circunferencia de cintura, kilogramos

de grasa corporal y porcentaje de grasa corporal.

BIOQUIMICOS: glucosa sérica, HbA1C, Fbr, PCR, colesterol total,
c-HDL, c-LDL y Tg.

CLINICOS: se consider6 presencia de hipertension arterial, dislipidemia,
cancer, padecimientos renales y/o hepaticos, signos y sintomas digestivos

tales como: estrefiimiento, diarrea, saciedad, flatulencia, entre otros.

DIETETICOS: obtenidos por medio de un recordatorio dietético de 24
horas (Ver ANEXO B) en cada una de las sesiones de seguimiento.
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Posterior a la evaluacién integral inicial, se solicitdé al paciente acudir
cada 2 semanas a su EVALUACION DE SEGUIMIENTO, en la cual se
revisaron signos y sintomas digestivos relacionados al consumo del
suplemento. Ademas se tomaron medidas antropométricas tales como (peso
y circunferencia de cintura) y se elabor6 un recordatorio dietético de 24
horas para verificar el apego al plan de alimentacion indicado previamente y
se registro el esquema de medicamentos a fin de detectar cambios en el
mismo. Al finalizar la sesién se entregaba el suplemento correspondiente a
dos semanas (15 sobres). Los pacientes continuaron con atencion meédica

durante todo el estudio.

En el andlisis estadistico se determind la normalidad de los datos en
base a la prueba de Kolmogorov-Smirnov a 0.05 como nivel de significancia.
Posteriormente se utilizé estadistica descriptiva para la determinacion del
perfil bioquimico y antropométrico de los diferentes grupos de estudio y se
realiz6 un analisis de varianza (ANOVA) univariado, posteriormente se utilizé
la prueba de Tukey para realizar las comparaciones entre grupos. Se
consideré como covariable la media inicial de los diferentes indicadores de la

totalidad de la muestra (n=40).

6.1.1. Definicién del Universo.

Pacientes con DM2, con diagndstico de sobrepeso u obesidad afiliados a
la Unidad de Servicios Médicos de la UANL.

6.1.2. Tamafo de la Muestra.

Para la determinacion de la muestra se utilizé un célculo muestral para
poblaciones finitas con una z de 1.96, un nivel de confianza del 95%, una p
de 0.8% y una q del 0.2%, dando una n de 60 pacientes, distribuidos en 20
pacientes por grupo. Sin embargo dadas diversas circunstancias de los
pacientes solo 40 finalizaron el estudio (13 en el grupo inulina, 15 en el

grupo de salvado de avenay 12 en el grupo control).
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6.1.3. Definicién de las Unidades de Observacion.

Pacientes que presentaron un diagnéstico de DM2 y de sobrepeso u
obesidad y que accedieron a participar en el estudio.

6.1.4. Definicion de Grupo Control.

Grupo de 12 pacientes con DM2 y con sobrepeso u obesidad, los cuales
consumieron 15 g/d de hidrolizado proteico, ademas de un plan de
alimentacion individualizado por lista de intercambios distribuido en 55% de

hidratos de carbono, 15% de proteinas y 30% de lipidos.

6.1.5.- Criterios de Inclusién.

e Pacientes que presenten un diagnostico de DM2.

e Edad de 25 a 70 afios.

e Sexo indistinto.

e Pacientes que accedieron a participar.

e Pacientes afiliados a la Unidad de Servicios Médicos de la UANL.

e Sin evidencia de enfermedad inflamatoria, tal como artritis
reumatoide, infecciones, colitis, entre otras, los 30 dias previos al inicio del
estudio, evidenciado por informacion proporcionada por el paciente, asi

como también por el expediente clinico.

e Con un diagnostico nutricional de sobrepeso, evidenciado por un
indice de masa corporal entre 25y 29.9 (OMS) o bien obesidad por un indice

de masa corporal mayor a 30 (OMS 2011).
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6.1.6. Criterios de Exclusion.

e Pacientes que aunado a la DM2 presenten alguna otra patologia
inflamatoria conocida, tales como: artritis reumatoide, infecciones, u otras

afecciones de indole inflamatoria.

e Pacientes embarazadas.

e Pacientes con antecedentes de consumo de suplemento de fibra mayor
a 4 gr diarios o bien de vitaminas y minerales al menos 3 semanas previas al
estudio.

e Que hayan participado en un programa de pérdida de peso durante los
90 dias previos al inicio del estudio.

e Fuera del rango de 25 a 70 afios de edad.

e Pacientes que presenten estado nutricio normal o bajo peso,
evidenciado por indice de masa corporal < 24.9.

6.1.7.- Criterios de Eliminacion.

e Pacientes que presenten una o mas de los criterios de exclusion
durante el transcurso del estudio.

e Pacientes que no cumplan con el consumo de los suplementos de fibra,
al menos en el 75%.
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6.1.8.- Indicadores.

Tabla 4.- Operacionalizacién de indicadores bioguimicos, inflamatorios y

antropomeétricos.

INDICADOR INSTRUMENTO - RANGO RESULTADO
TECNICA

Inulina Balanza analitica. 15¢g.

Salvado de avena Balanza analitica 15¢.

Hidrolizado proteico | Balanza analitica 15¢.

Glucosa sérica en

ayunas.

Autoanalizador Vitros
Modelo: 250 de Ortho-
Clincal Disgnostics, Inc.

Johnoson y Johnson.
Técnica: enzimatica
(glucosa oxidasa),

colorimétrica.

* Normal: menor a 100

mag/dl.

* Riesgo de diabetes:
100-125 mg/dI.

* Diabetes mellitus:

mayor a 126 mg/dl.

Fuente: Standards of medical

care in diabetes — 2010.

<110 mg/dl de
glucosa sérica

en ayunas.

Hemoglobina

glucosilada (HbA1c).

Equipo para cromatografia
liguida de alta resolucion
(HPLC).

Prediabetes: 5.7 —
6.4%.

Diabetes: = 6.5 %.

Fuente: Standards of medical

care in diabetes — 2010.

HbAlc < 6.5 %.

Fibrinégeno

plasmaético.

Equipo: Trombotimer
Modelo: 2Chanel.

Nivel normal: 160 a
300 mg/100 ml.

Fuente: Morrison, 1998.

Fibrinégeno < a
300 mg/100 ml
si los niveles
iniciales estan
por encima de
300 mg/100 ml.
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INDICADOR INSTRUMENTO — RANGO RESULTADO
TECNICA.

Proteina C Equipo: Tubo capilar, Bajo riesgo cardiovascular en | < 1.0 mg/dI si

reactiva de Alta | suero del paciente y mg/dl: <a 1.0 mg/L. el paciente

Sensibilidad. antisuero antiproteina _ _ presenta bajo
o Riesgo medio enmg/L: 1.0 a .
C. 0 mediano
3.0 mg/L. . L
_ riesgo al inicio
Técnica por _ i
o Riesgo elevado: Valores del estudio.
Aglutinacion de latex.
superiores a 3.0 mg/L.
P g De 1.0 2 3.0
Fuente: "Third Report of the National mg/dl si el
Cholesterol Education Program (NCEP) paciente
Expert Panel on Detection, Evaluation,
presenta
and Treatment of High Blood )
Cholesterol in Adults (Adult Treatment resgo
Panel Ill) final report,” 2002 elevado al
inicio del
estudio.
Colesterol Autoanalizador Vitros | Deseable: Colesterol total < Colesterol
sérico Modelo: 250 de Ortho- | 200 mg/dl. total < 200
Clincal Disgnostics, mg/dl si el
Riesgo en el limite: Colesterol .
Inc. Johnoson y paciente
total de 200 a 239 mg/dl.
Johnson. presenta
o o Riesgo elevado: Colesterol riesgo en el
Técnica enzimatica L.
, total de 240 mg/dl o superior a | limite.
(colesterol oxidasa),
. este nivel.
colorimétrica. Colesterol
Fuente: ("Third Report of the National total < 239
Cholesterol Education Program (NCEP) mg/dl si el
Expert Panel on Detection, Evaluation, .
paciente
and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment presenta
Panel 1) final report," 2002 riesgo
elevado.
Colesterol LDL. | Se utiliza la siguiente Normal < 100 mg/dl. Colesterol
férmula; (CT- c-HDL - LDL <100
Elevado: > 100 mg/dl.
TAG) mg/dl.

Fuente: Fuente: ("Third Report of the
National Cholesterol Education

Program (NCEP) Expert Panel on
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Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Cholesterol in Adults (Adult
Treatment Panel 1) final report," 2002

C-HDL Autoanalizador Vitros | Riesgo de ECV: Sin riesgo: >
Modelo: 250 de Ortho- 60 mg/dl.
. . . H: <40 mg/dl
Clincal Disgnostics,
Inc. Johnoson y M: < 50 mg/dl.
Johnson.
Sin riesgo de ECV:
Técnica enzimatica
colorimétrica. HyM > 60 mg/di.
Fuente: ("Third Report of the National
Cholesterol Education Program (NCEP)
Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment
Panel 1) final report," 2002
Triglicéridos Autoanalizador Vitros | Normal: < 150 mg/dl. Normal < 150
Modelo: 250 de Ortho- mg/dl.
) ) ) Parcialmente elevado: 150 —
Clincal Disgnostics,
199 mg/dl.
Inc. Johnoson y g
Johnson. Elevado: 200 — 499 mg/dl. Muy
- o elevado: 500 mg/dl.
Técnica enzimatica
colorimétrica. Fuente: ("Third Report of the National
Cholesterol Education Program (NCEP)
Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment
Panel 1) final report," 2002
Peso Bascula TANITA _ _
Modelo: TBF-3002.
Talla Estadimetro marca

SECA.

Modelo: 240 No.1

Circunferencia

de cintura

Cinta métrica marca

Rosscraft.

Clasificacion:

Sin riesgo: M <79 cm,

Circunferencia

de cintura:

Mujer < 80
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H<93cm.

Riesgo elevado: M 80-87 cm, H
94- 101 cm.

Riesgo muy elevado: M > 88, H
>102 cm.

Umbrales de Circunferencia de
cintura para identificar personas
con riesgo de padecer Diabetes
tipo 2, Hipertension, y
enfermedades
cardiovasculares. [World Health
Organization. Obesity,
preventing and managing the
global epidemic—report of a
WHO consultation on obesity.
Geneva: WHO, 1997.

cm.

Hombres <
102 cm.

indice de masa

corporal.

Formula:

Peso (kg) /Talla®(m.).

Clasificacion:

<18 Normal

18—-24.9 Normal
225 Sobrepeso
25-29.9 Pre obeso
=30 Obesidad
30-34.9 Obesidad I

35-39.9 Obesidad Il

> 40 Obesidad

Fuente: Organizacién Mundial
de la Salud 2011.

Disminucion
de peso =2

kg.

Grasa corporal

(kilogramos y

porcentaje)

GE Lunar Prodigy
Advance DXA Modelo
301264.

Valores de referencia:

Clasificacion Hombre  Mujer
Delgado <8% <15

%
Saludable 8 — 15% 15 -
22%
Sobrepeso 16 - 19 23 -
% 27%
Moderadamente 20 — 24 28 —

% ylo kg de
grasa corporal
inicial < % y/o
kg de grasa

corporal final.
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obeso % 33%

Obesidad >24 % >
Franca 33%

Fuente: Ledesma Solano-
Palafox Lopez (2006). Manual
de férmulas antropométricas
México, Ed. Mc. Graw Hill —

Interamericana.
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7. RESULTADOS

La clasificacion de la poblacién en grupos de estudio se muestra en la

Figura 4. Inicialmente se convocé a 150 pacientes durante los meses de

septiembre de 2010 a mayo de 2011, de los cuales 55 fueron elegibles ya

gue cumplieron con los criterios de inclusion y accedieron a participar en el

estudio, el resto no cumplié con los criterios o bien no accedio a participar en

el momento de la entrevista.

Los pacientes fueron asignados aleatoriamente a un grupo de estudio 17

al grupo 1, de los cuales solo finalizaron 13, 20 pacientes fueron asignados

al grupo de salvado de avena, de los cuales finalizaron 15 mientras que 18

pacientes fueron asignados al grupo control de los cuales 12 permanecieron

las 8 semanas de intervencion, dando un total de 40 pacientes al finalizar el

estudio.

150 pacientes captados

55 pacientes elegibles

Tx. Salvado de avena

94 pacientes excluidos

H‘H

v

13 pacientes 4  pacientes
Finalizaron se retiraron

15 pacientes
finalizaron

5 pacientes
se retiraron

12 pacientes
finalizaron

6 pacientes
se retiraron

Figura 4. Clasificacién de la poblacion asignada aleatoriamente a los grupos de estudio.
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Las caracteristicas iniciales de los participantes por grupo se describen en
la tabla 5.

Tabla 5. Caracteristicas de la poblacion asignada por grupos.

CARACTERISTICAS Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3

(Inulina)  (Salvado de avena) (Control)

Numero 13 15 12
Mujeres (%) 85 60 75
Varones (%) 15 40 25
Edad promedio (afios) 58 55 57

7.1 Determinacion del perfil bioquimico de los pacientes bajo tratamiento

con inulina, salvado de avena y un hidrolizado de proteina.

Los resultados de los datos bioquimicos iniciales y finales se
muestran en la Tabla 6. Se utiliz6 estadistica descriptiva, especificamente
medias y desviaciones estandar encontrando que los tres grupos
comenzaron el protocolo con niveles de glucosa sérica superiores a los 100

mg/dl y valores inferiores a esta cifra se consideran como normales.

Los niveles de HDA1C inicial en la totalidad de los grupos se
encontraba por encima del valor considerado como buen control (6.5%) sin
embargo, es importante considerar que solamente el grupo control presentd
un valor final de 6.33%, valor considerado adecuado para pacientes con
DM2.

Por otra parte, los niveles de colesterol total se encontraron dentro del
rango normal (< 200 mg/dl) al iniciar el estudio, aunque tanto el grupo 1
como el grupo 2 elevaron sus niveles de éste indicador al finalizar el estudio,
mostrando medias de 203.85 y 215.27 mg/dl respectivamente evidenciando
una tendencia a la alza, dichos valores se consideran como riesgo

cardiovascular en el limite.
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Respecto a c-HDL se encontré6 que los grupos de estudio no
presentaron los niveles deseables de este indicador (> 60 mg/dl) ni en la

etapa previa ni posterior al tratamiento.

Se encontr6 ademas que tanto la media inicial de los niveles de
Triglicéridos en el grupo 1 (176.38 mg/dl) y en el grupo control (167.18
mg/dl) se encontraron dentro de los valores normales para este indicador,
mientras que el grupo 2 presentdé una media inicial de 210.20 mg/dl, valor
considerado como elevado. Asi mismo los valore finales tanto el grupo 1
como el 2 presentaron una ligera tendencia a la alza (178.69245.0 y 213.50
mg/dl respectivamente) mientras que el grupo control presentdé una
tendencia a la baja en los niveles de éste indicador con una media final de
148.64 mg/dI.

Aunado a lo anterior, en la tabla 7 encontramos que los 3 grupos de
estudio presentaron niveles de proteina C reactiva tanto iniciales como
finales mayores a 3g/L, lo cual se considera riesgo cardiovascular elevado,
asi mismo los niveles de fibrinbgeno plasmatico se encontraron por encima
de 300 mg/dl tanto al inicio como al final de la investigacion en la totalidad de

los grupos.

Tabla 6. Niveles de indicadores bioquimicos previos y posteriores al

tratamiento.

INDICADOR Grupo 1 Grupo 2 Grupo
INULINA SALVADO DE AVENA CONTROL
Inicial Final Inicial Final Inicial Final
x = DE x+DE x+DE X+ DE X+ DE x = DE
Glucosa (mg/dl) 141.00£36.7 129.46+33.4 125.87+£37.1 146.27+67.0 115.55+27.8 112.45+21.0
HbA1C (%) 8.28+2.41 7.02+1.66 7.72+1.23 7.89+2.39 7.59+1.39 6.33+1.18
Colesterol (mg/di) 190+30.9 203.85+29.9 187.6+46.2 215.27+35.3 177.27£26.2 183.64+31.5
¢-HDL (mg/dI) 50.62+11.57 52.23+14.97 43.8+9.87 47.36+£12.76 50.09+12.22 49.64+8.69
c-LDL (mg/dl) 104.15+31.6  115.85+26.5 101.8+39.1 122.93+£25.3 93.45+27.7 104.27+£29.6

Triglicéridos (mg/dl) ~ 176.38+39.2  178.69+45.0 210.2+131.9 213.50+70.2 167.18+53.6 148.64+34.5

Valores expresados en medias y desviaciones estandar.
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Tabla 7. Indicadores bioquimicos previos y posteriores al tratamiento.

INDICADOR Grupo 1 Grupo 2 Grupo
INULINA SALVADO DE AVENA CONTROL

Inicial Final Inicial Final Inicial Final

x+DE x+DE x+DE x+DE x+DE X+ DE
FF/OLtf"”a C reactiva 8.5315.27 5.35+3.73 3.98+3.74 3.98+3.74 4,99+4.67 4.85+4.24
g
Fibrinbgeno 467.4+165.8 384.6£184.8 420.8+144.9 393.4+179.0 522.9+188.1 320.2+£165.0
(mg/dl)

Valores expresados en medias y desviaciones estandar.

7.2 Determinacion del perfil antropométrico y DXA de los pacientes

bajo tratamiento con inulina, salvado de avena y un hidrolizado de proteina.

En lo que a antropometria respecta, se encontrd que la media de peso
corporal inicial en kg. fue de 78.2, 79.4 y 76.8 kg. en los grupos 1, 2 y control
respectivamente (Tabla 8) y las medias finales 77.5, 78.7 y 75.8 kg. en cada
uno de los grupos. Por otra parte, el indice de masa corporal fue mayor a 30
kg/mts? (31.0, 30.89 y 32.31 kg. en cada uno de los grupos respectivamente)
lo cual es indicador un diagnéstico nutricio de obesidad en base a los
criterios de la Organizacién Mundial de la Salud 2011, al finalizar el estudio,
aunque la media disminuyé en cada uno de los grupos, el diagndstico
nutricional en la totalidad de los grupos continuo siendo obesidad. Otro
parametro antropométrico considerado como parte de este estudio fue la
circunferencia de cintura, la cual es considerada como un indicador de riesgo
cardiovascular y se encontré que la media inicial de los grupos fue de 100.8,
98.12 y 100.41 cm. en cada uno de los grupos (1,2 y control
respectivamente) mientras que la media final oscil6 entre 98.67, 96.58 y
98.98 cm. respectivamente, dado lo anterior, podemos concluir que si el
rango aceptable para este indicador es < 79 cm en mujeres y < a 93 cm en
varones, se asume que nuestra poblacion presentaba un riesgo
cardiovascular tanto previo como posterior al tratamiento con los
suplementos de fibra, lo cual indica que la intervencion no cambid esta
condicion.
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Tabla 8. Indicadores antropométricos estandar.

INDICADOR Grupo 1 Grupo 2 Grupo
INULINA SALVADO DE AVENA CONTROL
Inicial Final Inicial Final Inicial Final
x*DE x*DE x*DE x*DE x+DE X+ DE
Peso (kg) 78.26+9.95 77.59+10.54 79.40+12.83 78.71+12.53 76.81+7.97 75.83+7.14
iMC (kg/m?) 31.08+3.27 30.76+3.31 30.89+3.15 30.62+2.93 32.31+£3.29 31.91+3.16
C.cintura (cm)  100.88+7.2 98.67+8.05 98.12+6.26 96.58+5.63 100.41+7.47 98.98+3.14

Valores expresados en medias y desviaciones estandar.

Respecto a los indicadores antropomeétricos obtenidos por densitometria
dual de rayos X se encontr6 que los 3 grupos se clasificaron dentro del
diagnoéstico de obesidad franca considerando la grasa corporal(> 24% en
varones y > 33% en mujeres) en base a lo descrito por Ledesma-Solano en
el 2006 (Tabla 9).

Tabla 9. Indicadores antropométricos por Densitometria dual de rayos
X(DXA).

INDICADOR Grupo 1 Grupo 2 Grupo
INULINA SALVADO DE AVENA CONTROL
Inicial Final Inicial Final Inicial Final
x+DE x*DE x*DE x*DE x+DE x+DE

48.34+4.52 48.41+4.43 43.95+6.24 45.13+6.16 48.18+6.98 47.69+6.47
43.29+9.68 46.27+5.76 39.47+7.74 40.79+7.53 45.17+7.70 44.55%7.77
21.90+8.03 19.75+3.80 18.23+3.11 18.26+3.02 19.68+4.26 19.15+3.98
34.39+7.83 33.93+8.07 29.70+5.84 29.92+5.74 33.40%7.77 32.47+7.50

Grasa tronco (%)
Grasa total (%)
Grasa tronco (kg)

Grasa total (kg)

Valores expresados en medias y desviaciones estandar.

En la tabla 10 se describe la ingesta promedio de macronutrimentos de los
diferentes grupos de estudio. En base a los criterios propuestos por el
Departamento de Agricultura de los Estados Unidos, particularmente en la
tabla Referencia de Ingesta Dietética para Energia, Hidratos de carbono,
Fibra, Grasa, Acidos grasos, Colesterol, Proteina y Aminoacidos del
2002/2005, podemos considerar que la totalidad de los grupos tiene una
ingesta de hidratos de carbono tanto inicial como final superior a 130 g/dia,
cantidad considerada como parte de la ingesta diaria recomendada de éste

macronutrimento.
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Por otra parte respecto al consumo de proteinas, encontramos que la
totalidad de los grupos presenta medias superiores a lo recomendado
(79.30, 59.05 y 56.13 g/dia) tanto para varones (56g/dia) como para mujeres
(46 g/dia). Los valores finales tanto del grupo 1, 2 como control mostraron
una tendencia a la baja mostrando medias de 61.27, 48.41y 47.99

respectivamente.

Respecto a la ingesta de lipidos encontramos que el grupo que presento un
mayor consumo de lipidos fue el 1 con una media de 92.67 g/dia, mientras
que el 2 mostré una media de 59.05 y 56.13 g/dia el grupo control. La
totalidad de los grupos mostré una tendencia a la baja en los valores finales,
la cual fue mas evidente en el grupo 1 disminuyendo a la mitad con una
media final de 46.84 g/dia.

Respecto a la ingesta de fibra dietética se encontré tanto el grupo 1 como el
control tuvo una ingesta inicial adecuada para mujeres (> 25g/dia) pero no
para varones (< 38 g/dia), el grupo control se encontré por debajo mostrando
una media inicial de 16.33 g/dia. Los valores finales del grupo 1 y 2
presentaron una tendencia a la baja, mientras que el grupo 3 mostré un
aumento con respecto a la media inicial evidenciado por una media final de
29.62 g/dia.

Tabla 10. Ingesta promedio de nutrimentos por grupo de estudio

INDICADOR Grupo 1 Grupo 2 Grupo
INULINA SALVADO DE AVENA CONTROL
Inicial Final Inicial Final Inicial Final

X+ DE X+ DE X+ DE X+ DE X+ DE X+ DE
Energia (kcal) 2052.69+1171.73 1448.84+445.15 1593.98+799.13 1426.10+£769.12 1272+496.64  1528.75+1279.46
Hidratos de carbono (g) 239.23+152.42 203.53+152.42 224.74+124.82 229.82+132.06 148.43+53.02 194.84+132.78
Proteina (g) 79.30+£38.74 61.27+17.62 59.05+26.32 48.41+23.33 56.13+10.34 47.99+£13.64
Lipidos (g) 92.67+60.08 46.84+22.98 57.80+£57.37 38.5825.29 53.45+£39.82 52.64+44.60
Fibra dietética (g) 25.59+18.52 23.18+12.84 26.53%13.22 21.32+8.83 16.33+6.27 29.62+25.91

Valores expresados en medias y desviaciones estandar
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7.3 Efecto del consumo de los suplementos sobre indicadores
bioguimicos antes y después del tratamiento.

Posterior a la estadistica descriptiva se realizd6 un ANOVA vy
posteriormente se utilizé la prueba de Tukey a fin de realizar comparaciones

multiples entre los diferentes grupos de estudio.

No se encontraron diferencias significativas entre los datos referentes
a glucosa en los diferentes grupos de estudio. Mostraron medias de 129.46,
146.26 y 110.33 mg/dl los grupos 1, 2 y 3 respectivamente. En lo que
respecta a HbA1C solamente el grupo control alcanzé niveles aceptables de
este indicador (6.45 %) dado que la Asociacion Americana de Diabetes
marca como parametro meta valores inferiores a 6.5% como parte del buen

control del paciente con DM2 (Tabla 11).

Tabla 11. Diferencia intergrupal de los indicadores bioquimicos de glucosa y

hemoglobina glucosilada (HbA1C) al finalizar el estudio.

INDICADOR Grupo 1 Grupo 2 Grupo
INULINA SALVADO DE AVENA CONTROL
X+ ES X+ ES X+ES

Glucosa (mg/dI)’ 129.46+13.0° 146.26+12.10° 110.33+13.53°

HbALC (%) 6.84+0.48° 7.96+0.44° 6.45+0.49°

Media + error estandar de la media. Medias con igual letra no difieren estadisticamente.
TLa covariable utilizada fue glucosa inicial en su valor 127.53.
TTLa covariable utilizada fue HbA1C inicial en su valor 7.88

Respecto a los indicadores referentes al perfil lipidico se encontré una
diferencia significativa en el grupo 2 en comparacion con los grupos 1y
control en los niveles de colesterol sérico presentando una media de 213.98
mg/dl (p< 0.05), mientras que los grupos 1 y control presentaron medias de
200.8 y 189.9 mg/dl respectivamente. Los valores de colesterol HDL, LDL no
presentaron diferencias significativas entre los diferentes grupos y los
valores se encontraron por encima de los rangos aceptables. Considerando

el nivel de triglicéridos el grupo 2 presenté una diferencia significativa en
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comparacion con los grupos 1 y control, presentando una media de 209.96

mg/dl (Tabla 12).

Tabla 12. Diferencia intergrupal de los

lipidico al finalizar el estudio.

indicadores bioquimicos del perfil

INDICADOR

Colesterol (mg/dI)’
c-HDL (mg/diytt
c-LDL (mg/di)™
Triglicéridos (mg/dl

)TTTT

Grupo 1
INULINA

X+ ES

Grupo 2
SALVADO DE
AVENA
X+ ES

Control
HIDROLIZADO
PROTEICO
X+ ES

200.85+5.45%
49.86+2.65°

114.04+4.77°
178.19+13.4%

213.98+5.06"
50.25+2.73°
122.45+4.59°
209.96+12.97""

189.92+5.69%
48.38+2.82°
109.58+4.97%
149.08+14.04%

Media + error estandar de la media. Medias con igual letra no difieren estadisticamente.

*p=0.03
**p=0.03
I

Tt
Tt

La covariable utilizada fue colesterol inicial en su valor de 185.75.
La covariable utilizada fue c-HDL inicial en su valor 47.79
La covariable utilizada fue c-LDL inicial en su valor 101.23

La covariable utilizada fue Triglicéridos inicial en su valor 175.03

Se encontré que no existieron diferencias significativas antes y

después del tratamiento en los indicadores bioquimicos proinflamatorios

como son proteina c reactiva y fibrinégeno entre los 3 grupos de estudio

(Tabla 13).

Tabla 13. Diferencia intergrupal de los indicadores bioquimicos

proinflamatorios al finalizar el estudio.

Indicador

PC reactiva (g/L)"

Fibrindgeno (mg(dl)™

Grupo 1 Grupo 2 Control
INULINA SALVADO DE HIDROLIZADO
_ AVENA PROTEICO
x*ES x* ES x*ES
4.02+0.92° 3.73+0.87° 5.16+1.02°

384.84+50.83°

392.62+47.83°

345.38+ 53.41°

Media + error estandar de la media. Medias con igual letra no difieren estadisticamente.

T La covariable utilizada fue PC reactiva inicial en su valor de 5.60.
La covariable utilizada fue fibrinégeno inicial en su valor de 460.28.
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7.4 Efecto del consumo de los suplementos sobre indicadores
antropométricos y DXA antes y después del tratamiento.

Con respecto a los indicadores antropomeétricos estandar se encontrd
que no existidé diferencia significativa entre los grupos, manteniendo una
media en el indice de masa corporal de 30.89, 30.91 y 30.1 kg. en los grupos

1, 2 y control respectivamente (Tabla 14).

Tabla 14. Diferencia intergrupal de los indicadores antropométricos estandar

al finalizar el estudio.

Indicador Grupo 1 Grupo 2 Control
INULINA SALVADO DE HIDROLIZADO
AVENA PROTEICO
X+ ES X+ ES X+ ES
Peso ! 77.48+0.57% 77.50+0.53% 77.26+0.59°
indice de masa corporal (kg/mts®)™  30.89+0.22° 30.91+0.20° 30.91+0.23%
Circunferencia cintura (cm)' 97.79+0.81° 97.99+0.76° 97.12+0.88°

Media + error estandar de la media. Medias con igual letra no difieren estadisticamente.

i La covariable utilizada fue peso inicial en su valor de 78.148.

Ll La covariable utilizada fue indice de masa corporal inicial en su valor de 31.21.

La covariable utilizada fue circunferencia de cintura inicial en su valor de 99.82.

En la evaluaciébn de los indicadores antropométricos por DXA se
encontr6 que el grupo 2 (salvado de avena) presentdé un aumento
estadisticamente significativo en la reserva de grasa total en porcentaje y
grasa total en kilogramos con respecto a los grupos 1y control (Tabla 15). El
resto de los indicadores no presentaron diferencias significativas entre los

grupos.
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Tabla 15. Diferencia intergrupal de los indicadores antropométricos por
Densitometria dual de rayos X (DXA).

INDICADOR Grupo 1 Grupo 2 Control
INULINA SALVADO DE HIDROLIZADO
AVENA PROTEICO
X+ ES X+ ES X+ ES
Grasa tronco (%)" 46.73+0.37% 47.14+0.36% 46.06+0.38%
Grasa total (%) 42.99+0.33 43.90+0.31" 42.685x0.32°
Grasa tronco (kg)'™ 19.05+0.25% 18.97+0.24% 18.46+0.26%
Grasa total (kg)™™ 31.76+0.28° 32.05+0.27"" 31.22+0.29°

Media + error estandar de la media. Medias con igual letra no difieren estadisticamente.
*p=0.01
** p=0.04
La covariable utilizada fue grasa tronco (%) inicial en su valor de 46.59.
TLa covariable utilizada fue grasa total (%) inicial en su valor de 43.32.
TLa covariable utilizada fue grasa tronco (kg) inicial en su valor de 19.04.
TTTTLa covariable utilizada fue grasa total (kg) inicial en su valor de 32.19.

Referente a los signos y sintomas digestivos evaluados a lo largo del
estudio se encontr6 que los mas comunes en los tres grupos fue la
presencia de flatulencia, lo cual presentd una tendencia a la disminucion en
los grupos 1 y control, mientras que el grupo 2 presentd una tendencia a la

alza durante el estudio (Figura 5).
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Figura 5.- Signos y sintomas digestivos en grupo salvado de avena.
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La presencia de estrefiimiento fue otro sintoma que presentaron los
pacientes, mostrando una tendencia a la baja en los grupos 2 y control,

mientras que en el grupo 1 la tendencia fue a la alza (Figura 6).
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Basal Semana 2 Final

Figura 6.- Signos y sintomas digestivos en grupo inulina.

La falta de apetito presenté una marcada tendencia a la alza en el grupo
gue consumié inulina durante la semana 2 de tratamiento, sin embargo este
efecto disminuyé hacia el final del estudio. Por otra parte, la distencién
abdominal presentdé una tendencia a la baja durante la semana 2 de
tratamiento en el grupo control, sin embargo hacia el finalizar el estudio las
frecuencias fueron las mismas que al inicio de éste. Se evaluaron ademas
otros signos y sintomas digestivos como presencia de diarrea e indigestion

sin embargo no se presentaron datos relevantes al respecto (Figura?).
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Figura 7.- Signos y sintomas digestivos en grupo control.
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8. DISCUSION

En la actualidad se sabe que la fibra, como suplemento alimenticio, se
relaciona a una disminucion de riesgo cardiovascular en pacientes con DM2
(Madrigal y Sangronis, 2007; Pérez, 2007; Kohl, et al., 2009; Wannamethee
et al., 2009; Babio, et al., 2010), y ademéds, existe evidencia de que el
proceso inflamatorio podria ser un mediador importante para explicar la
asociacion entre fibra dietética y enfermedad cardiovascular (King, 2005),
dado lo anterior varios estudios han encontrado que un mayor consumo de
fibra se relaciona con menores niveles de indicadores de inflamacion tales
como PCR, IL-6 y TNF-a (King, 2005; Ma, et al., 2006, King, et al., 2008;
Wannamethee, Whincup, Thomas, y Sattar, 2009). Por otra parte, desde
hace tiempo los niveles elevados de PCR se han relacionado con resistencia
a la insulina y diabetes, entre otros factores de riesgo cardiovascular (Ford,
1999).

8.1 Indicadores bioquimicos y antropométricos de riesgo cardiovascular

en inflamacion por grupo de estudio.
8.1.1 Grupo 1, suplementado con inulina

La tendencia a la baja en los niveles de glucosa que mostrd el grupo que
fue suplementado con inulina esta en la misma linea con lo observado en un
estudio realizado en ratones, con una dieta suplementada con 8 g. de
fructanos provenientes de Agave tequilana Gto. durante 5 semanas, los
cuales presentaron niveles 15% menores de glucosa postprandial en

comparacion con la dieta estandar (Urias-Silvas, et al., 2008).

Respecto a los niveles de HbA1C encontramos que nuestros resultados
difieren con los datos arrojados por un grupo de pacientes con dislipidemia
suplementados con fibra soluble, por 12 semanas, en los que, aunque los
niveles de glucosa disminuyeron, los niveles de HbA1C se mantuvieron

estables durante la intervencion (Ramos, et al., 2011).

Por otra parte, en este trabajo los pacientes que consumieron inulina

mostraron una tendencia a la alza en los niveles de colesterol total, c-LDL,
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Tg y c-HDL; el aumento en éste ultimo indicador se considera benéfico.
Estos resultados son contradictorios con lo reportado por Delzenne y Kok,
quienes, en un estudio realizado en ratas, sugirieron que la adicion de
fructanos a la dieta puede disminuir la lipogénesis en higado, mediante la
disminucién de la actividad de ciertas enzimas (Delzenne y Kok, 2001). Lo
cual podria deberse a que en humanos las dosis de prueba son menores
gue en animales de experimentacion (Williams y Jackson, 2002). Por otra
parte un estudio realizado en humanos, que incluyé la adicidon de inulina a
una dieta moderadamente alta en hidratos de carbono, dio como resultado la
reduccion de la lipogénesis hepética asi como las concentraciones
plasmaticas de Tg, sin embargo, no se vio un efecto significativo en los
niveles plasmaticos de colesterol, todo esto en individuos sanos. Este mismo
estudio menciona que, en pacientes con DM2 y sujetos con dislipidemia
moderada, los oligosacaridos no digeribles disminuyen el colesterol
plasmatico, mas no las concentraciones de Tg, esto puede deberse a que
algunos de los efectos de la ingestion de oligosacaridos no digeribles sobre
el metabolismo de los lipidos podria ser diferente en condiciones patoldgicas
(Letexier, Diraison, y Beylot, 2003). Siguiendo esta premisa, se podria
explicar el hecho de que en nuestro estudio no se hayan encontrado los
resultados esperados en cuanto al efecto del consumo de inulina sobre los

niveles de lipidos en pacientes con DM2.

En cuanto a los indicadores de inflamacion, se encontré que los niveles
de PCR presentaron una tendencia a la baja aunque el valor final (5.35 g/l)
indica elevado riesgo cardiovascular, se debe considerar que el tiempo
evaluado fue corto, en un futuro seria importante evaluar a largo plazo este
efecto. Estos resultados concuerdan con los obtenidos por Ma y su equipo
en 2006, en un estudio mas amplio de 14 meses con un consumo promedio
de 16.1 g/dia de fibra dietética, quienes observaron una asociacion inversa
entre la ingesta diaria total de fibra (de fibra soluble e insoluble por
separado) y las concentraciones de PCR en los analisis tanto transversal
como longitudinal. Lo que sugiere que la fibra alimentaria tiene un efecto

protector contra niveles altos de PCR (Ma, et al., 2006).

-50-



Respecto a los niveles de Fibrinbgeno se encontrd que el valor final de
este grupo (384.69 mg/dl) se encuentran dentro de los valores normales
propuestos por Paterno en el 2000 los cuales oscilan entre los 150 y 450
mg/dl. La disminucién presentada en el Fbr en este trabajo, difiere con lo
encontrado anteriormente por Djoussé y su equipo, en 1998, quienes no
encontraron una asociacion significativa entre la ingesta de fibra dietética y
las concentraciones de Fbr (Djousse, et al., 1998). Por otra parte, otro
estudio, mostr6 que la Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) la cual se caracteriza por incluir un alto contenido de frutas y
vegetales (fuentes naturales de inulina) tiene un efecto en la disminucién en
los niveles de Fbr, lo cual coincide con nuestros resultados, se comenta en
el estudio mencionado que los resultados contradictorios pueden deberse a
variaciones en los diferentes métodos utilizados para medir el Fbr
(Azadbakht, Surkan, Esmaillzadeh, y Willett, 2011).

En lo que a indicadores antropométricos se refiere, este grupo mostré una
tendencia a la baja en el indicador de peso corporal. El indice de masa
corporal también disminuyd, aunque, al ser un promedio final de 30.76 kg/m?
todavia se mantuvo en la clasificacion de obesidad. La circunferencia de
cintura mostré una tendencia a la baja teniendo un promedio final de 98.67
cm, pese a que este indicador todavia se encuentra en un riesgo
cardiovascular elevado, se deben considerar estas tendencias para efectos
posibles a largo plazo. Esta tendencia a la disminucién de los indicadores
anteriores, esta en la misma linea con lo reportado para una dieta alta en
fibra, de estilo mediterraneo, en pacientes con sindrome metabdlico, con un
seguimiento de dos afos, estudio en el cual se encontré que ademas de la
mejoria en los indicadores bioquimicos, los pacientes tuvieron una
disminucién en el peso corporal, indice de masa corporal y circunferencia de

cintura. (Esposito, et al., 2004).

Por otra parte, vale la pena analizar los indicadores antropométricos por
Densitometria dual de rayos (DXA), ya que, si bien tanto la grasa total como
la grasa del tronco no disminuyeron en porcentajes, si lo hicieron en

kilogramos de peso, la diferencia entre los resultados expresados en
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porcentajes, puede deberse, al menos de forma parcial, a la disminucion del
peso corporal total o al estado de hidratacion de los pacientes. Esta
tendencia a la baja concuerda con un estudio realizado en ratones, en el
cual, la dieta suplementada con fructanos provenientes de Agave tequilana
Gto. disminuy¢ significativamente el tejido adiposo, comparado una la dieta
estandar (Urias-Silvas, et al., 2007). En cuanto a la grasa de tronco, la
tendencia de disminucion similar a la grasa total observada, difiere con lo
encontrado en el afio de 1996 en pacientes con diabetes, en donde la dieta
alta en fibra disminuyé la grasa total, pero, al analizarla por secciones, se
encontré que la grasa del tronco disminuyé en menor proporcion (Walker, et
al., 1996).

8.1.2 Grupo 2, suplementado con salvado de avena

Los niveles de glucosa mostraron una tendencia a la alza, lo cual difiere
con lo encontrado para glucosa postprandial en un estudio realizado en
mujeres, tanto en peso normal como con sobrepeso, donde se comparé la
respuesta glicémica e insulinica con la adicién de B-glucano y almidén
resistente. Se observd que las areas de glucosa bajo la curva fueron
reducidas significativamente (en un 33%) después de las comidas con alto
contenido de B-glucanos, y aun mas (59%) después de una comida con la
combinacién de un alto contenido de B-glucano y alto contenido de almidon
resistente. Aunque se obtuvieron resultados favorables en los dos grupos de
estudio, se observo que las pacientes con sobrepeso eran de alguna forma
mas resistentes a la insulina que el grupo control (en peso normal) (Behall,
Scholfield, Hallfrisch, y Liljeberg-Elmstahl, 2006).

La tendencia a la alza en los niveles de HbAL1C esta en la misma linea
con lo reportado para profesionales de la salud, tanto hombres como
mujeres, en 2006, en quienes los niveles de HbA1C se mantuvieron estables
a pesar de las diferentes ingestas de salvado, germen y cereales integrales

(siendo la mediana de consumo 22.3 g/dia) (Jensen, et al., 2006).
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Los indicadores bioquimicos del perfil de lipidos que en este grupo de
estudio muestran una tendencia a la alza difieren con los encontrados en un
estudio realizado en personas sanas, quienes consumieron diariamente una
bebida de fruta adicionada con 5 gramos de B-glucanos provenientes de la
avena durante cinco semanas, en el cual se reportd que los B-glucanos
redujeron las concentraciones séricas tanto de colesterol total (en un 48%)
como de c-LDL (7.7%), no se observaron diferencias significativas en las
concentraciones de c-HDL y Tg. Estos resultados sugirieron que la eficacia
de las preparaciones de [-glucanos se incrementan cuando son
incorporadas a productos liquidos (Naumann, et al., 2006). Una diferencia a
considerar entre ese estudio y nuestro proyecto es que el estudio citado se
realiz6 en pacientes sanos y la bibliografia sugiere que los efectos de los
suplementos pueden variar bajo situaciones patologicas (Letexier, et al.,
2003).

Ademas, en el presente estudio se suplementd solo con el salvado de la
avena, y hemos encontrado bibliografia que sugiere que los efectos
benéficos sobre indicadores de salud pueden ser atribuibles no sélo a la
fibra, sino también a otros componentes del grano entero, ademas del grado

de gelatinizacion y el tamafio de particula (Jenkins, et al., 2000).

Los valores de PCR no presentaron variacion en el tiempo inicial y final en
este grupo de estudio, lo cual difiere con lo encontrado por Ma en el 2006,
quien sugiere que el consumo incrementado de fibra, tanto soluble como
insoluble, parece estar fuertemente asociado con concentraciones mas bajas
de PCR, sin embargo, en este mismo estudio se indica que el origen étnico
puede conducir a diferencias en factores que afecten las concentraciones de
PCR (Ma, et al., 2006). Nuestros resultados tampoco concuerdan con los
presentados para pacientes con Diabetes, Hipertension y Obesidad (quienes
tienen niveles mas altos de PCR que la poblacion en general) en un estudio
donde se encontré una asociacion significativa entre la ingesta de fibra
alimentaria y los niveles de marcadores de inflamacién en individuos con

alguna de estas patologias y una relacion aun mas fuerte entre las personas
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con dos o mas de estas condiciones (King, Mainous, Egan, Woolson, y
Geesey, 2005).

En estas diferencias hay que considerar también el origen étnico, ademas
del género, ya que un estudio que investiga la relacion entre el consumo de
fibra dietética e indicadores de inflamacion en hombres sin diabetes de 60 a
79 afos, se encontré que una dieta alta en fibra se asocia a una disminucion
en los niveles de PCR, afirman que como el estudio fue llevado a cabo en
una poblacién masculina predominantemente europea, se requieren estudios
adicionales en mujeres y en otros grupos étnicos (Wannamethee, et al.,
2009). Considerando que en nuestro estudio, la mayoria de los pacientes de
este grupo fueron mujeres, nuestros resultados concuerdan con una
investigacion realizada en 2008 en mujeres en edad postmenopadsica, en el
cual, si bien se encontré una asociacién inversa entre el consumo de fibra y
los indicadores IL-6 y TNF-a, no sucedié lo mismo para PCR. Ellos no
observaron ninguna asociacién significativa entre el consumo de fibra y los
niveles de PCR. Estos resultados sugieren que los niveles de IL-6 y de TNF-
a podrian ser mas sensibles a la ingesta de fibra alimentaria que los niveles

de PCR de alta sensibilidad en mujeres en ésta etapa (Ma, et al., 2008).

Por otra parte, los niveles de Fbr mostraron una tendencia a la baja; estos
resultados coinciden con los encontrados en un estudio en hombres de 44 a
60 afios de edad en el cual se observé que el Fbr plasmatico presenta una
asociacion inversa con la ingesta de fibra proveniente de cereales (Fehily, et
al., 1982). Por el contrario, esto difiere con lo encontrado en 2009 en un
estudio tri-étnico en el cual se evalué el efecto de la ingesta tanto de
cereales refinados como de cereales enteros y no se evidencio una relacion
entre el consumo de granos enteros y los niveles de Fbr (Masters, Liese,

Haffner, Wagenknecht, y Hanley, 2009).

En este grupo, los indicadores antropométricos estandar (peso corporal,
indice de masa corporal y circunferencia de cintura) presentaron una
tendencia a la baja. EI comportamiento del peso corporal esta de acuerdo
con lo observado en el 2006 por Naumann y colaboradores, donde los
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pacientes suplementados con 5 gramos al dia de 3-glucanos procedentes de
la avena, presentaron al final del estudio una ligera reduccion de peso (0.5
kg en promedio) (Naumann, et al., 2006).

Ademas, la disminucién del estos indicadores, muestra la misma
tendencia que se observdé en la dieta de estilo mediterraneo, con la
caracteristica de su alto contenido de fibra, que se menciond anteriormente
ya que se observaron decrementos tanto en peso corporal como en
circunferencia de cintura después de dos afios de seguimiento (Esposito, et
al., 2004).

En cuanto a los indicadores antropométricos por DXA, aunque los
porcentajes tanto de grasa total como de grasa de tronco presentaron una
tendencia a la alza, estos mismos indicadores expresados en kilogramos,
tuvieron pocas variaciones. Estos resultados estan en contradiccion con los
encontrados en un estudio realizado en hombres y mujeres con un promedio
de 68 afios de edad donde se reportd una asociacion inversa entre el
consumo de fibra proveniente de la avena y el porcentaje tanto de grasa
corporal total (encontraron una disminucion de un 3%) como de grasa del
area del tronco (con una disminucién de 5%). Concluyendo el estudio
mencionado, que un consumo mas alto de fibra proveniente de cereal,
particularmente de fuentes de grano entero, esta asociado con un menor
porcentaje de grasa corporal y de grasa troncal en adultos mayores
(McKeown, et al., 2009).

En relacién a esto, hay que considerar que segun un estudio comparativo
realizado en 2001, en mujeres blancas e hispanas, éstas Ultimas tuvieron
niveles modestamente mas altos de adiposidad en general y en la region del
tronco en particular (Casas, Schiller, DeSouza y Seals, 2001). Por lo que el
origen étnico puede ser un factor que afecte el impacto de las intervenciones

realizadas sobre el contenido de grasa corporal.
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8.1.3 Grupo 3, suplementado con hidrolizado proteico

Los niveles de glucosa tendieron a la baja, lo cual concuerda con lo
reportado en 2002 en un estudio que analizé la respuesta metabdlica a la
ingestion de glicina, proveniente del hidrolizado proteico ya que éste
contiene un 30% de glicina) el cual concluyé que sus resultados fueron
compatibles con la hipétesis de que la glicina estimula la secrecion de una
hormona del intestino que potencializa el efecto de la insulina en la remocién
de glucosa de la circulacion. También se encontr6 que la hidrolizado
proteico, cuando es ingerida junto con glucosa, potencia fuertemente el
incremento de insulina estimulada por glucosa en personas con diabetes
mellitus tipo 2 (Gannon, Nuttall, y Nuttall, 2002).

La tendencia a la baja en los niveles de HbA1C en este grupo se
relaciona con un estudio realizado en Australia, en 2003, donde se evalug,
entre otros indicadores, el efecto sobre el control glicémico, de personas con
sobrepeso u obesidad e hiperinsulinemia, de una dieta mas alta en proteinas
que la estandar y se encontré que después de 12 semanas en las cuales
perdieron peso, los niveles de glucosa disminuyeron significativamente mas
en el grupo que consumio la dieta alta en proteinas y, en este mismo grupo,
el area bajo la curva de glucosa fue mas pequefia tras la ingestiéon de un

tiempo de comida. (Farnsworth, et al., 2003).

Los niveles de colesterol total aumentaron en este grupo aunque no
sobrepasaron el rango normal, que es de <200 mg/dl (“Standards of medical
care in diabetes — 2010, 2010). En este grupo, al contrario de los otros dos,
se mostré una ligera disminucién de c-HDL (de 50.09 mg/dl). Ademas se
encontré un aumento en los resultados para c-LDL. En cuanto a los Tg, el
grupo llegé a valores normales de este indicador, que son <150 mg/dI
(“Standards of medical care in diabetes — 2010, 2010), tomando en cuenta

su nivel inicial de 167.18 mg/dl.

En comparaciéon con estos resultados, encontramos un estudio realizado
en ratas en 1980, en el cual la adicién de de hidrolizado proteico a la dieta

resulté en un aumento las concentraciones séricas de colesterol y Tg (Torre,
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de Paul Lynch, y Jarowski, 1980). Estos hallazgos concuerdan con el
aumento en los niveles de colesterol de nuestro estudio y difieren con lo
encontrado para Tg. Por otra parte, en lo referente a colesterol, lo observado
difiere con lo encontrado en un estudio realizado en mujeres con obesidad,
en el afio de 1992, a las cuales se les indicé una dieta baja en energia
suplementada con proteina derivada de hidrolizado proteico hidrolizada,
donde se observo una modesta disminucion de los niveles de colesterol en
las primeras semanas y después un mantenimiento estable de los mismos.
En ese mismo estudio se evalud el nivel de Tg, cuyos resultados estan en la
misma linea que los de nuestro trabajo, ya que tuvieron un descenso del
40% en la primer semana y después se mantuvieron constantes (Gougeon,
Hoffer, Pencharz, y Marliss, 1992). La disminucion encontrada en los niveles
de c-HDL y el aumento en c-LDL no concuerdan con lo encontrado en un
estudio con una dieta alta en proteinas, realizado en mujeres sanas, en el
cual el c-LDL se mantuvo mas bajo a largo plazo y el c-HDL aumentd

significativamente(Clifton, Keogh, y Noakes, 2008).

Tanto la PCR como el Fbr presentaron una tendencia a la baja en este
grupo de estudio. En un estudio realizado en ratas, en 1997, se demostré
que la adecuada ingesta de proteinas es importante para el buen
funcionamiento de los procesos de coagulacion en el organismo, en los
cuales el Fbr tiene un papel indispensable (Chang, Sohn, Chan, Berdanier, y
Hargrove, 1997). Segun un estudio realizado en babuinos, en 1990, la dieta
occidental provoca un aumento en las concentraciones plasmaticas de Fbr
(Venter, Vorster, y Van der Nest, 1990) asi que el apego a una dieta

saludable puede ser la razon de la disminucién encontrada en este trabajo.

En lo que a indicadores antropométricos estandar se refiere, también se
encontraron una tendencia a la baja, el peso corporal disminuyé de un valor
promedio inicial de 76.81 kg a 75.83 kg al final, por consiguiente, el IMC
también bajo; la circunferencia de cintura, por otra parte, disminuy6 también
de un promedio de 100.41 cm al inicio del estudio, a un promedio de 98.98

cm al finalizar el mismo.
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Tanto el peso corporal como el IMC y la circunferencia de cintura
presentaron una tendencia a la baja, lo cual concuerda con un estudio en el
que se suplementd con hidrolizado proteico la dieta de pacientes con
obesidad y se reportd una pérdida importante de peso en sujetos con
obesidad (Gougeon, Hoffer, Pencharz, y Marliss, 1992). Estos valores
pueden deberse a que la hidrolizado proteico provoca una sensacion de
saciedad, lo cual puede llevar a una menor ingesta de energia, como se
describe en un estudio realizado en Holanda en el 2009 (Hochstenbach-
Waelen, Westerterp-Plantenga, Veldhorst, y Westerterp, 2009). Estos
resultados concuerdan con los encontrados en un estudio comparativo entre
dietas altas en proteinas o altas en hidratos de carbono, en el cual la pérdida
de peso fue mayor en los participantes que reportaron consumir una dieta
mas alta en proteinas (Clifton, et al., 2008). Por otra parte, respecto a la
circunferencia de cintura, se observd que una dieta saludable, ya sea
relativamente rica en hidratos de carbono o alta en proteinas, disminuye la
circunferencia de cintura (Muzio, Mondazzi, Harris, Sommariva, y Branchi,
2007).

Asimismo, se encontré que los indicadores antropométricos por DXA
tuvieron valores mas bajos después de la intervencion para este grupo, tanto
en porcentaje como en kilogramos. Se ha observado que la prevalencia de
obesidad central disminuye significativamente, tanto con una dieta moderada
en hidratos de carbono, como con una elevada en proteinas y baja en

hidratos de carbono (Muzio, et al., 2007).
8.2 Diferencias intergrupales en los indicadores

Se realiz6 un analisis de varianza intra grupal para establecer las

diferencias entre grupos al terminar el tratamiento.

Las diferencias estadisticas que se encontraron entre los grupos fueron
las siguientes: en el grupo numero 2 (suplementado con salvado de avena)
se presentaron niveles estadisticamente significativos superiores a los otros
dos grupos para glucosa sérica, HbAL1C, colesterol sérico y grasa total por

DXA tanto en porcentaje como en kilogramos.
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Respecto al andlisis comparativo entre los tres grupos de los demas
indicadores, no se encontraron diferencias significativas estadisticamente en
este trabajo, aunque individualmente se hallaron resultados que se pueden
considerar satisfactorios en algunos de ellos, como se describid

anteriormente.

Esta falta de diferencias intergrupales, a pesar de la diferente
composicién de los suplementos utilizados, concuerda con lo reportado por
Clifton y su equipo al comparar el efecto a largo plazo de una dieta alta en
proteinas, con una alta en hidratos de carbono, ambas disefiadas para
reduccion de peso, en donde se observd que los factores de riesgo
cardiovascular, biomarcadores de enfermedad y vitaminas y minerales en
suero, mejoraron, y por lo tanto, los beneficios a la salud, no existiendo

diferencias entre los grupos (Clifton, et al., 2008).
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9. CONCLUSIONES

1.- La hipotesis planteada al inicio de este estudio se acepta, ya que tanto
la inulina como el hidrolizado proteico tuvieron comportamientos similares en
cuanto a la reduccion de indicadores bioquimicos, sin embargo el efecto de
la suplementacion de la inulina no estuvo por encima de ambos grupos
(salvado de avena e hidrolizado proteico) en la mayoria de los indicadores

bioguimicos.

2.- Se encontrd un efecto potencialmente benéfico del uso de hidrolizado
proteico que abre una nueva linea de investigacion en la cual se estudien los
efectos del uso de un suplemento de aminoacidos sobre el riesgo

cardiovascular en un grupo de pacientes con DM2.

3.- El uso de salvado de avena como suplemento alimenticio parece
incrementar las reservas de grasa corporal total y en tronco, asi como
también los niveles de colesterol sérico y triglicéridos; lo cual impacta de
manera significativa aumentando el riesgo cardiovascular que pudiera llegar
a presentar un paciente con DM2. Indicariamos que posiblemente el uso de

esta fibra dietética podria estar contraindicado para este grupo de pacientes.

5.- La inulina y el proteico parecen tener un efecto positivo en la
disminucién de indicadores bioquimicos en comparacion con el salvado de

avena.

6.- A la fecha son escasas las investigaciones que han estudiado el efecto
del consumo de inulina como suplemento en un grupo de pacientes con DM2
en México, por lo cual se sugiere seguir con esta linea de investigacion,
siendo esto de de suma utilidad con el propdsito de estudiar diversas

propiedades de esta fibra soluble.
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7.- Entre algunos de los factores que pudieron haber interferido en los
resultados de esta investigacion podemos considerar los siguientes:

a) Escaso cumplimiento del plan de alimentacion, debido a que
algunos de los pacientes pudieron no haber seguido las indicciones,
aunado a esto es importante considerar el aspecto psicolégico de los
pacientes, particularmente el grado de motivacion por llevar a cabo un
estilo de vida saludable que en cada uno de los pacientes pudo haber
variado, siendo ésta un factor esencial para el apego y seguimiento de
un plan de alimentacion recomendado.

b) El tamafio muestral, por lo que se sugiere aumentar el nimero de
muestra para futuras investigaciones a fin de obtener resultados
contundentes en los diversos grupos de estudio, asi como también

aumentar la temporalidad del estudio.

8.- Para futuras investigaciones se sugiere seguir el estudio del efecto de
la inulina sobre otras patologias como dislipidemia, obesidad, enfermedades
inflamatorias, entre otras, a fin de encontrar nuevas propiedades

terapéuticas de esta fibra fermentable.
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11. ANEXOS

11.1.- ANEXO A. Carta de consentimiento informado.

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.
EXPEDIENTE No.
Lugar fecha: Monterrey N.L. a de Noviembre de 2010.

Por medio de la presente acepto participar en el protocolo de investigacion titulado: “Efecto de la fibra

alimenticia sobre indicadores de riesgo cardiovascular en pacientes con Diabetes mellitus tipo 2.

El objetivo del estudio es:

Estudiar el efecto del consumo de suplementos de fibra sobre los biomarcadores bioquimicos Proteina C

Reactiva, fibrindgeno, hemoglobina glucosilada, glucosa sérica y perfil de lipidos (colesterol sérico, colesterol de

baja densidad LDL, colesterol HDL, colesterol LDL v triglicéridos) en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.

Se me ha explicado que mi participacion en el estudio  consistira  en:

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes, molestias y
beneficios derivados de mi participacion en el estudio, que son los

siguientes:

El Investigador Responsable se ha comprometido a darme informacion oportuna sobre cualquier
procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a responder
cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevaran a

cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la investigacion o con mi tratamiento.

El Investigador Responsable me ha dado seguridades de que no se me identificara en las presentaciones
o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad seran
manejados en forma confidencial. También se ha comprometido a proporcionarme la informacién actualizada
que se obtenga durante el estudio, aunque esta pudiera cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el

mismo.

Nombre y firma del paciente.

Firma del Investigador responsable:
Lic. Nut. Nancy Daniela Campos Carmona. Cedula Profesional: 5868231.

Numeros telefénicos a los cuales puede comunicarse en caso de emergencia, dudas o preguntas
relacionadas con el estudio: Particular: 83 34 42 37. M6vil: 044 81 84 76 74 90.

Testigos:
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11.2. ANEXO B. Formato de Historia Clinica Nutricional.

Fecha:

/ Expediente No.:

Datos generales

Nombre:

Género:

Edad:

Fecha de nacimiento:

Teléfono:

Domicilio:

Ocupacion:

Estado Civil:

DATOS FISIOPATOLOGICOS PERSONALES

SIGNOS Y SINTOMAS

Padecimiento Obs. | Padecimiento | Obs. | Digestivos Cardiovascular Otros

Diabetes M. tipo Anorexia Falta de apetito Edema Insomnio

Hipertension Cancer: Distension Mareo Depresion

arterial

Sp. u Obs. Esofagitis Indigestion Vision borrosa Polidipsia

Cardiopatia Hernia hiatal Flatulencia Dolor de cabeza | Poliuria

Enfermedad Gastritis Vémito_ Zumbido de Polifagia

renal oidos

Hepatopatia Colitis 0 Disfagia_ Disnea Deshidratacion
Ulceras

Dislipidemias Cirugia(s) Estrefiimiento

Intolerancias

alimentarias a:

¢,Consume medicamentos?

dosis?:

¢Cudlesy que
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Estilos de vida

Actividad fisica: Tipo: Frecuencia: Horas suefio:
¢Consume bebidas alcohdlicas?: Cantidad: Frecuencia:
Cantidad: Frecuencia:
Indicador | Ev. Seg.1 | Seg.2 | Seg.3 | Ev. Dato R.1 R.F
inicial. final bioquimico
Peso PC reactiva
Talla Fibrinbgeno
Talla® Glucosa
sérica
IMC Colesterol
sérico
C. Cint. Colesterol
HDL
C. Cad. Colesterol
LDL
Triglicéri
dos
Grasa Célculo de Kcal.
corporal
Férmula:
(kg) (o] ula.
Grasa
corporal
P Kcal:
(%).

Horas trabajo:

¢Fuma?

Lista de equivalentes
Leche:
Frutas:
Verduras:
Cereales:
Leguminosas:
A. de origen animal:
Aceites y grasas:

Azlcares:
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Datos dietéticos

No. de comidas al dia: ¢Cuanto tiempo tarda en
comer?, . ¢ Quién compra los alimentos? ¢ Quién los prepara? ¢;Donde
y con quién ingiere los alimentos? ¢ Tiene dificultades para alimentarse solo?

Recordatorio de 24 horas.

Desayuno. Hora: Lugar:

Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Comida Hora: Lugar:

Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Cena Hora: Lugar:

Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Colaciones. Hora: / Lugar: /
Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Agua natural: vasos al dia.

Diagnostico nutriolégico:

Adaptado de Documento: Historia Nutriol6gica Adulto. Facultad de Salud Publica y Nutricion. UANL.
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11.3.- ANEXO C.- Formato de Nota de seguimiento.

Fecha: /
Nombre: Edad:
I.- Datos clinicos (Signos y sintomas).

Digestivos Cardiovascular Otros
Falta de apetito Edema Insomnio
Indigestion Mareo Depresion
Distension Vision borrosa Poliuria
Flatulencia Zumbido de oidos Polidipsia
Voémito_ Disfagia_ Cefalea Polifagia
Estrefiimiento Disnea Deshidratacion

Intolerancias alimentarias a

Numero de evacuaciones

diarias:

¢,Consume medicamentos?

Observaciones generales:

¢ Cuales y que dosis?

-79-




Recordatorio de 24 horas.

Desayuno. Hora: Lugar:

Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Comida Hora: Lugar:

Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Cena Hora: Lugar:

Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Colaciones. Hora: / Lugar:

Preparacion Alimento Medida casera Gramos
Agua natural: vasos al dia.
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